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I. Die Entstehung des Gallensteinleidens.

Von
A. Bacmeister-Freiburg i. Br.

Mit 4 Abbildungen im Text und 1 Tafel.
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I. Statistisches.

Das Gallensteinleiden ist beim Menschen weit verbreitet. Ein sicheres
Urteil iiber seine Haufigkeit geht aus den Statistiken, die in grofer Zahl
vorliegen, nicht hervor. Da die Erkrankung in einem groBen Prozent-
satz latent bleibt, gar keine oder nur geringe Beschwerden wéhrend des
Lebens machen kann und oft nur als Nebenbefund bei der Sektion gefunden
wird, so geben alle Aufstellungen zu niedrige Zahlen. So viel 1aBt sich
jedoch sagen, dal wenigstens 10 Proz. aller Menschen Trager von Gallen-
steinen sind. Wahrscheinlich ist die Zahl viel gréBer.

Atiologisch wichtig ist das Lebensalter, in dem die Krankheit ent-
steht. Auch hier 148t die Statistik, die durch Autopsien gewonnen wird,
im Stich, da gliicklicherweise nur selten die Krankheit selbst zur Todes-
ursache wird. Es ist daher erklirlich, daf} bei allen an Leichen gewonnenen
Daten die Zahl der Gallensteintriger mit dem Alter zunimmt.

So fand Schréder folgende Tabelle:

Lebensalter Gallensteine in Proz. der Sektionsfille
0—20 2,4

21—30 3,2

31—40 115

41—50 11,1

51—60 99

61 und mehr 25,2

Einen Schlufl auf die Haufigkeit des Entstehens der Gallensteine
in einem bestimmten Alter lassen diese durch Sektionen gewonnenen
Zahlen nicht zu.

Wichtiger sind die Beobachtungen an Gallensteinkranken. Grube
ind Graff haben neuerdings eine Statistik von 940 Fillen sicher nach-
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gewiesener Gallensteine, die in den Jahren 1895 bis 1911 zur Beobachtung
kamen, verotffentlicht. Sie ergibt:

Lebensalter, Jahre Gallensteine in Proz. der Fille

0—20 1,0
21—30 12,7
31—40 27,3
41—50 28,7
51—60 19,7
61—70 8,2
71—80 2,0

Man sieht, dal die Zahlen sich schon hier sehr erheblich zuungunsten
des zweiten bis fiinften Dezenniums verschieben. Aber auch diese Auf-
stellung gibt uns noch kein richtiges Bild von der zeitlichen Entstehung
des Gallensteinleidens, da die Kranken gewdhnlich nicht zu Beginn der
Erkrankung, der, wie wir spiater sehen werden, haufig symptomlos ein-
tritt, zur Behandlung kommen, sondern meist, wenn die Beschwerden
und Krankheitserscheinungen manifest geworden sind und ldngere Zeit
bestehen.

Geht man dem ersten Auftreten der Beschwerden nach, so ergibt
sich bei diesen Zahlen, wie eine Statistik von Schwarz in schéner Weise
zeigt, eine weitere Verschiebung zuungunsten des zweiten bis vierten
Dezenniums. Bei Eintritt in die Behandlung verteilten sich nach dieser
Statistik die Kranken auf folgende Lebensalter:

Jahre: 21—30 31—40 41—50 51—60 61—75 Summe
Weiblich . . . 6 34 31 23 7 101
Méannlich . . 1 5 16 11 12 45

Prozentzahl . 5 Proz. 27 Proz. 32 Proz. 24 Proz. 13 Proz. 146

Nach den Angaben dieser 146 Kranken iiber die Zeit des ersten
Beginns ihrer Krankheit veranderte sich das Bild folgendermaflen:

Jahre: 15—20 21—30 31—40 41-—50 51—60 61—75 Summe
Weiblich . . 5 21 38 21 14 2 101
Miannlich . . 0 3 7 12 15 8 45

Prozentzahl . 3 Proz. 17 Proz. 31 Proz. 23 Proz. 20 Proz. 6 Proz. 146

Die groflere Zahl der Erkrankungen zwischen dem 20. und 40. Lebens-
jahre wird hier hauptsichlich durch die Frauen gestellt.

Seit langem ist es bekannt, daB die Frauen iiberhaupt einen gréBeren
Prozentsatz fir die Gallensteinerkrankung liefern. Schroder fand im
Institut Recklinghausens bei Minnern Gallensteine in 4,4 Proz., bei
Frauen in 20,6 Proz., darunter waren Frauen, die geboren hatten, ca.
10 mal so oft wie jungfréuliche Individuen. Einen &hnlichen Prozent-
satz gében Grube und Graff mit 176 Mannern bei 764 Frauen, also ein
Verhalten von 1:4,6.

Rimann fand unter 128 Gallensteinkranken der Leipziger chirur-
gischen Klinik nur 27 Méanner, wiahrend nach Kehr auf vier gallenstein-
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kranke Frauen ein gallensteinkranker Mann kommt. Fink gibt das
Zahlenverhiltnis auf 63 Proz. bei Frauen, 37 Proz. bei Mannern an.

Aus allen Statistiken geht hervor,da Schwangersehaft und Geburt
eine grofe Rolle bei der Entstehung des Gallensteinleidens spielen. Ich
lasse eine Zusammenstellung von Grube und Graff folgen, welche diese
Verhiltnisse am besten demonstriert.

Alter: 11—20 21—30 3140 41-—50 51—60 61—70 71—80 Summe

Unverheiratete

Frauen . . 6 24 27 27 19 2 2 107
Verheiratet mit

Kindern . . 1 82 177 176 124 44 9 613
Verheiratet }657

kinderlos . . 1 8 9 12 6 6 3 44

Das Zahlenverhiltnis kommt hier deutlich zum Ausdruck. Auf
657 verheiratete Frauen kommen nur 107 unverheiratete; das Héufiger-
werden des Leidens setzt bei diesen Kranken in dem Alter ein, wo sie die
Ehe eingehen, die gréften Zahlen finden sich wihrend der Jahre der
lebhaftesten Geschlechtstitigkeit und ziehen sich bis zur Menopause hin,
um zwischen dem fiinften und sechsten Dezennium abzusinken. Nach Neu-
ling brachten in der Kehrschen Klinik von 170 Frauen 52 ihr Leiden mit
der Schwangerschaft in Zusammenhang. Da alle anderen Aufstellungen mehr
oder weniger damit iibereinstimmen, verzichte ich auf deren Wiedergabe.

Aus allen Statistiken geht also hervor, daB die Frau
ungleich haufiger am Gallensteinleiden erkrankt wie der
Mann, daBl Geschlechtstitigkeit und Schwangerschaft eine
groBle #tiologische Rolle fiir die Entstehung der Gallen-
steine spielen.

Man hat versucht, andere &tiologische Momente fiir die Entstehung
der Cholelithiasis statistisch nachzuweisen. Das Problem der Erblichkeit,
der angeborenen Disposition ist hiufig diskutiert. Naunyn hat sich
nicht von dem Vorhandensein dieser Anlage iiberzeugen kénnen. Kehr
fand von 289 Operierten 77 erblich belastet, wenn man, aufler Gallen-
steinen Leber- und Magenerkrankungen, maligne Neubildungen, Gicht und
Diabetes als belastend ansehen will. Riedel und Beck sprechen sich fiir
die hereditire Anlage aus, neuerdings ist sie wieder von franzosischen
Autoren (Chauffard) energisch verfochten.

Das hédufige Zusammentreffen von Stoffwechselerkrankungen
mit der Cholelithiasis haben letzteren eine atiologische Rolle fiir die Gallen-
steinbildung eingetragen; Herter rechnet die Nephritis und den Dia-
betes, Benecke die Atherosklerose, Biernacki und Murchison
die harnsaure Diathese zu den auslosenden Ursachen der Chole-
lithiasis. Von fast allen Autoren wird angegeben, da die Fettsucht
in einem niheren Zusammenhang mit der Gallensteinbildung steh®, wenn
auch ein zahlenm#fBiger Nachweis sich nicht fiithren laft.

Eine grole Rolle in der Entstehungsgeschichte der Cholelithiasis
spielen schlieBlich die Infektionskrankheiten (Typhus). Da wir uns weiter
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unter ausfithrlich mit diesem Kapitel zu beschiftigen haben und wir
hier nur eine kurze Zusammenfassung der aus der Statistik zu gewinnen-
den &tiologischen Momente geben wollten, miissen wir auf die spateren
Ausfihrungen verweisen. Hervorgehoben muf hier nur werden, da vor
allem die Infektion mit Koli- und Typhusbacillen von jeher als wich-
tiger Faktor betrachtet wurde (s. die Referate von Chiari, Hirsch
und Férster: Uber die Beziehungen des Typhus und Paratyphus zu den
Erkrankungen der Gallenwege. Verhandl. d. Deutschen path. Ges. 1907).

II. Zusammensetzung und Eigenschaften der Galle.

Unsere Kenntnis ilber Zusammensetzung und Eigenschaften der
Galle ist in den letzten Jahren durch die Fortschritte der Kolloidchemie
sehr gefordert worden (Lichtwitz, Schade, Porges und Neubauer).
Die Losungsbestandteile der normalen Galle sind, wir folgen hier Schade,
in zwei Gruppen einzuteilen: die wasserloslichen und wasserunloslichen
Substanzen. Die wasserloslichen Gallenbestandteile sind: Cholate, fett-
saure Salze, Bilirubin, Lecithin und Schleimstoffe. Hiervon sind Lecithin
und Schleim echte Kolloide. Die Seifen sind als ,,Semikolloide‘‘ zu bezeich-
nen; mit diesem Ausdruck soll zum Ausdruck gebracht werden, dall sie
eine Grenzstellung zwischen den wahren Losungen der krystalloiden
Substanzen und der suspensoiden Verteilungsart der eigentlichen Kolloide
einnehmen. Bei niedriger Konzentration sind sie in Losung, bei hoher
in kolloidaler Suspension. Da ihre Konzentration in der Galle normaler-
weise sehr gering ist, mufl man den Zustand echter Ldsung annehmen.
Von der Losungsform der Cholate, Hypocholate und Taurocholate wissen
wir noch nicht viel, aber es scheint, dal die Cholate als Semikolloide an-
zusprechen sind.

Dieser Gruppe stehen die wasserunloslichen Gallenbestandteile gegen-
iiber, vor allem die Fette, das Cholesterin und der Kalk. Das Fett und das
Cholesterin sind Emulsionskolloide, die aber nicht als rdumlich getrennte
Gebilde nebeneinander bestehen, sondern es findet eine innige Vermischung
beider statt, so dal in den einzelnen Tropfchen beide Substanzen in den
jeweilig gegebenen Mengenverhiltnissen vereint sind.

Schlieflich sind in der Galle der Bilirubinkalk und Kalkcarbonate
enthalten. Der Bilirubinkalk ist als ein Suspensionskolloid aufzufassen,
das in der Galle durch die in Lésung gehaltenen Kolloide am Ausfall ver-
verhindert wird (Schutzwirkung).

III. Die Ursachen des Gallensteinleidens.

Das prignanteste Symptom des Gallensteinleidens, von dem die Krank-
heit jhren Namen hat, ist die Bildung der Gallensteine. Wir werden unten
sehen, dafl in diesem Symptom weder das Krankheitsbild erschopft, noch
das eigentliche Wesen der Krankheit getroffen ist.

Ein kurzer historischer Riickblick ist notig. Eine gewaltige Literatur
aus alter und neuer Zeit gibt von den Bemiihungen Zeugnis, die Krankheit
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zu erkldren und zu heilen. Eine entscheidende Richtung nahm die Gallen-
steinforschung durch die Arbeiten Naunyns, die er 1892 in seiner Klinik
der Cholelithiasis niederlegte. Naunyns Folgerungen iiber Bildung und
Wachstum der Steine, iiber Herkunft und Ausfall der Steinbildner wurden
in der Folge allgemein anerkannt. Zwei Ursachen waren es, die Naunyn
als Bedingung fiir die Steinbildung annahm: die Stauung in der Gallen-
blase und der ,,steinbildende Katarrh‘® der Schleimhaut, durch den-das
Material an Steinbildner geschafft werde. Der steinbildende Katarrh
wurde durch bakterielle Infektion hervorgebracht. Nach Naunyn ent-
standen dann die geschichteten Cholesterinkalksteine, aus denen unter
Umstdnden — hier folgte Naunyn den Anschauungen von Meckel
v. Helmsbach — sekundir reine Cholesterinsteine hervorgehen sollten.

Stauung und Infektion waren also die gemeinsamen Grundlagen, auf
die die ganze Steinbildung zuriickgefiihrt wurde, gleichgiiltic wie die
Steine zusammengesetzt waren. Da diese Anschauung allgemein akzep-
tiert wurde, darf es nicht wundernehmen, da8 alle spateren Untersuchungen
keinen Wert mehr auf Morphologie und Zusammensetzung der Steine
legten. Man fand die Gallensteine in entziindlich verdnderten Gallen-
blasen, der fliissige Inhalt war infiziert, sogar im Innern der Steine lieen
sich Bakterien nachweisen (Gilbert, Fournier, Dominici), es gelang
in der im AbfluBl behinderten und infizierten Gallenblase experimentell
beim Tiere Gallensteine zu erzeugen (Mignot, Miyake). Alles schien
auf die entziindliche Entstehung aller Gallensteine hinzudeuten.

Diese Anschauung wurde erschiittert durch die Arbeiten Aschoffs
und seiner Schule. Aschoff fand bei histologischen Untersuchungen
von Gallenblasen, daB sich durchaus-nicht in jedem Falle von Gallen-
steinbildung Entziindungserscheinungen in der Gallenblasenwand nach-
weisen lieflen, daB sich merkwiirdigerweise in den nicht entziindeten
Gallenblasen stets nur ein Konkrement fand von der Steinart, die
Naunyn als reine Cholesterinsteine bezeichnet hatte und die sich aus
den geschichteten Cholesterinkalksteinen entwickeln sollten. Er sah,
daB bei multipler Steinbildung sich héufig ein groBer, reiner Cholesterin-
stein neben multiplen Cholesterinpigmentkalksteinen fand und hier ge-
wohnlich die Rolle des SchluBsteines spielte. Er kam zu der Uberzeugung,
daB mit Unrecht die verschiedene Zusammensetzung der einzelnen Steine
tibersehen wurde, dafl im Gegenteil der verschiedene Aufbau der Konkre-
mente verschiedenen Entstehungsbedingungen entspricht. So wurde das
ganze Problem der Gallensteinbildung einer erneuten Priifung unterworfen.
Aschoff und sein Schiiler Bacmeister gingen davon aus, moglichst alle
Momente, die fir die Entstehung der Gallensteine in Frage kommen,
in den Bereich ihrer Untersuchung zu ziehen: Die Herkunft und Ausfalls-
bedingungen der Steinbildner, die histologische Untersuchung der stein-
tiihrenden Gallenblasen, die Morphologie und der Aufbau der Steine,
die bakteriologische Untersuchung von Galle und Konkrementen. Die
Ergebnisse dieser langjéhrigen Untersuchungen, die in zahlreichen einzel-
nen Arbeiten vertffentlicht wurden (siehe Literatur), wurden 1909 in einer
ausfithrlichen Monographie Aschoff und Bacmeister: Die Cholelithiasis
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(Jena, Fischer 1909) zusammengefafit und ich werde im folgenden mich
héufig auf die dort niedergelegten Darstellungen zu beziehen haben.
Wir wenden uns zuriick zu den Ursachen des Gallensteinleidens:

1. Die Stauung des Gallenblaseninhaltes oder die Triigheit des
(Gallenabflusses und die daraus entstehende Zersetzung der Galle.

Die Stauung, die von Naunyn als Grundbedingung fir die Gallen-
steinbildung erkannt wurde, miissen wir als wichtigste Ursache des Gallen-
steinleidens voransetzen, sie ist von fast allen Autoren anerkannt, wenn
auch ihre Bedeutung verschieden erklart wurde. Naunyn selbst glaubte,
daB in die gestaute, infizierte Galle von den Gallenblasenepithelien das
Cholesterin sezerniert werde und dadurch zum Ausfall kam. Wenn wir
auch, wie wir unten sehen werden, diese Anschauung nicht mehr auf-
recht erhalten kénnen, so bleibt die Bedeutung der Stauung oder Trégheit
des Gallenabflusses fiir die Gallensteinbildung doch unerschiittert, weil
in der gestauten Galle Veranderungen vor sich gehen, die zum Ausfall
der Steinbildner fithren.

Die Steinbildner sind in erster Linie das Cholesterin, die Gallenfarb-
stoffe, der Kalk und das organische Eiweiigeriist. Alle Gruppen sind
in der normalen Galle vorhanden. Auf die Konzentrationsverhiltnisse
missen wir spater nidher eingehen, es sei nur vorweg genommen, dall der
Kalkgehalt der normalen Galle ein geringer ist. Mit den Ausfallsbedin-
gungen der einzelnen Bausteine miissen wir uns hier ausfiihrlich be-
schaftigen:

a) Das Cholesterin.

Naunyn nahm an, daB das Cholesterin aus den Gallenblasen-
epithelien stamme. Er fand bei seinen Untersuchungen in den abgestoBe-
nen Epithelien der Gallenblasen feinste fettihnliche Trépfchen, die frei
werden konnten, in der Galle sich zusammenschlossen und krystallinische
Gebilde formten. Auf diese Beobachtungen hin griindete er seine Auf-
fassung vom ,steinbildenden Katarrh* der Schleimhaut, da die infolge
der Infektion zugrunde gehenden Epithelien das Cholesterin liefern sollten.
Dal} diese Auffassung nicht haltbar ist, hat Aschoff gezeigt, der nach-
wies, daf3 diese Cholesterinverbindung nicht in den Zellen primér entstand,
sondern sekundir von den Epithelien aus der Galle resorbiert wird. Bac-
meister konnte den Beweis fithren, da in normalen filtrierten Gallen,
die keine einzige Epithelzelle mehr enthielten, in genau gleicher Weise
die Myelintropfen auftreten und die Cholesterinkrystalle in groer Menge
ausfallen kénnen. Beide Autoren konnten dadurch zeigen, daf das fiir
die Gallensteine notwendige Cholesterin nicht die Epithelien als Geburts-
statte hat, sondern schon in der normalen Galle vorhanden ist. Die Aus-
fallsbedingungen des Cholesterins sind vielfach studiert. Die von Naunyn
betonte Tatsache, daBl durch einfaches Einmengen oder Eintrocknen der
Galle kein Cholesterinausfall zu erzielen ist, wurde von -allen spéteren
Autoren bestatigt. Dagegen gelang es, im Reagensglasversuch durch Be-
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schickung der Galle mit bestimmten Bakterien den Ausfall herbeizufiihren.
Gérard brachte durch Einimpfung von Kolibacillen in kiinstliche Gallen-
mischungen, Kramer durch Infektion mit Typhus- und Kolibacillen in
Gallenbouillonmischungen das Cholesterin zur Ausfillung. Durch Ver-
suche an kiinstlichen Gallengemischen kam Lichtwitz zur Uberzeugung,
daB das Cholesterin durch elektrische Umladung entziindlich {ibergetretenen
Eiweilles oder durch Bakterien, die durch die von ihnen produzierte Siure
eine entgegengesetzte Ladung erhalten, ausgefillt werde. Exner und
Heyrowsky konnten nachweisen, daB bestimmte Bakterienarten die
gallensauren Salze zersetzten und nahmen an, da durch Zerstorung
dieser Losungsmittel des Cholesterins der Ausfall erfolgte. Alle diese
Resultate wurden als Stiitze fiir die Anschauung Naunyns, der Not-
wendigkeit der Infektion fiir die Entstehung der Gallensteine heran-
gezogen.

Die ausgedehnten Untersuchungen, die Aschoffs Schiiler, Bac-
meister, iiber die Ausfallsbedingungen des Cholesterins in der Galle
selbst, nicht in kiinstlichen Mischungen, anstellte, fithrten zu anderen Resul-
taten. Bacmeister konnte zunichst feststellen, da der Ausfall nicht
bei bestimmten Bakterien der Koli- und Typhusgruppe, bei der die oben
erwihnten Autoren meist den Ausfall festgestellt hatten, erfolgte, sondern
daB jeder die Galle homogen durchwachsende Bacillus dasselbe Resultat
brachte. Dann aber, und das ist das Wichtigste, konnte er zeigen, daB
der Ausfall des Cholesterins nach gewisser Zeit auch in steriler Galle
erfolgen konnte. Es wurden Parallelversuche mit filtrierter und nicht
filtrierter, fraktioniert sterilisierter Galle angestellt, in beiden erfolgte der
Ausfall, in den filtrierten seltener, langsamer, spirlicher, in den nicht
filtrierten rascher und reichlicher. Die nicht filtrierten Gallen enthielten
den filtrierten gegeniiber vor allem die vital und postmortal abgestoBenen
Epithelzellen. Wurden den Gallenproben noch abgeschabte Epithelien
der eigenen Gallenblase zugesetzt und dies Gemisch fraktioniert sterilisiert,
so war der Ausfall ein ungemein reichlicher, es kam unter Einwirkung der
Epithelien (fermentativer EinfluB?) nicht nur zur Bildung einzelner
Krystalle, sondern es fiel ein grobkorniger Sand kleinster Cholesterin-
konkremente aus. Durch diese Untersuchungen konnte Bacmeister
beweisen, dal zu einem Ausfall des Cholesterins die Infektion
der Galle nicht notwendig ist, sondern daB er in steriler,
gestauter Galle erfolgen kann.

Wie dieser Ausfall in seinen Einzelheiten vor sich geht, hat die Kolloid-
chemie zu erklaren versucht. Die Lichtwitzsche Theorie, daB es das (ent-
ziindlich hinzutretende) Eiweils ist, das durch seine elektrische Umladung
den Ausfall herbeifiihrt, ist nach den Versuchen Bacmeisters und Por-
ges’ nicht zu halten, denn erstens ist ein Ubertritt entziindlichen EiweiBes
nicht nétig und zweitens enthilt schon jede normale, vor allem aber die
gestaute Galle kolloidal gelostes Eiwei3, das aus den desquamierten Epi-
thelien der Gallenblase und den Wanderzellen stammt. Eine befriedigende
Erklarung hat uns auch die Kolloidchemie fiir die feineren Ausfillungs-
formen des Cholesterins noch nicht gegeben. So viel steht nur fest, daB
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dem Eiweil nicht die fithrende Rolle zukommt. Wahrscheinlicher ist es,
daB die Ausfillung die Folge einer Zersetzung der das Cholesterin ,,in
Loésung* haltenden Cholate ist. Hier miissen weitere Untersuchungen
vollige Aufklirungen bringen.

Aus den obigen Ausfithrungen resultiert:

Der Ausfall des Cholesterins kann erfolgen

1. in der sterilen, einfach gestauten Galle ohne Infektion
durch sterile, autochthone Zersetzung der Galle selbst
und der in ihr vorhandenen protoplasmatischen Ele-
mente;

2. in der infizierten gestauten Galle durch Einwirkung
der Bakterien und ihrer Produkte auf die Zusammen-
setzung der Galle, wahrscheinlich ebenfalls infolge
Zersetzung bestimmter Gallenbestandteile.

b) Die Gallenfarbstoffe und der Kalk.

Wenn wir bei dem Cholesterin die Bedingungen, unter denen es aus-
fallt, festlegen konnten und nur iber die feineren physikalischen Vorgénge
des Ausfalles im unklaren sind, so sind wir iiber die Bedingungen fiir den
Ausfall des Bilirubins und des Kalkes noch sehr im dunkeln. DaB der
Kalk in Form der Calciumsalze, besonders der Carbonate, dhnlich wie das
Cholesterin steril bei der autochthonen Zersetzung ausfallen kann, hat
Bacmeister gezeigt, daB dasselbe bei der infizierten Galle geschieht,
hat Kramer bewiesen. Es ist sehr wahrscheinlich, dafl ebenso wie fiir
das Cholesterin, auch fiir den Bilirubinkalk eine ,,Zersetzung‘‘ der Galle,
das heiBt eine Dekomposition, ohne Hinzutritt pathologischer Elemente,
geniigen kann, um den Ausfall herbeizufithren. Der Beweis im Reagens-
glas ist schwer zu fithren, da die normale Galle nur wenig Kalk enthalt
und das Arbeiten an kiinstlichen Gemischen in keiner Weise beweisend
ist. Es ist moglich, daB ein hoher Prozentsatz von hinzutretendem ent-
ziindlichen Eiwei den Ausfall anregen kann, d.h. ein Grund desselben
sein kann, wie aus den Untersuchungen Naunyns, Steinmanns, Licht-
witz’ und Schades hervorgeht: daB vielleicht dadurch die kolloidale
,,Schutzwirkung® fiir den Bilirubinkalk aufgehoben wird; aber unsere
praktischen Erfahrungen dringen uns dazu, anzunehmen, da auch der
Bilirubinkalk wie das Cholesterin sowohl durch eine sterile wie durch
eine bakterielle Zersetzung der Galle ausgeschieden werden kann. Fir
den Ausfall in steriler Galle sprechen unsere Befunde an Inkrustationen,
Fremdkérpersteinen und Bilirubinkalksteinen, auf die ich unten noch
niher eingehen muB, in Gallenblasen, die keinerlei entziindliche Wand-
veranderungen aufweisen, deren Inhalt steril war. Auch hier muf} wieder
darauf hingewiesen werden, da8 zu einer Entscheidung der Frage nicht
der Reagensglasversuch allein geniigt, sondern daf nur die Priifung aller
Tatsachen, die fiir die Konkrementbildung.in Frage kommen, Aufklirung
bringen kann.
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¢) Das EiweiBgeriist.

Schlieilich. miissen wir uns hier mit der Frage nach der Entstehung
des organischen Geriistes befassen, das wir in jedem Stein finden. Die
Entstehung dieses Eiweilgeriistes hat stets im Vordergrund des Interesses
bei der Steinbildung gestanden und die Klirung dieser Frage ist deshalb
wichtig, weil es sich hier nicht nur um Verhéltnisse handelt, die sich auf
die Gallensteinbildung allein beziehen, sondern die sich auf jede Konkre-
mentbildung im Kérper erstrecken. Wir sehen die Meinungen dariiber
sehr geteilt. Die meisten Autoren haben bisher angenommen, dal} es sich
bei der Bildung des Eiweifigeriistes um einen priméren, die Steinbildung
nach sich ziehenden Vorgang handelt, indem die organischen Massen sich
sekundiar mit den Krystallen inkrustieren oder dieselben an sich ziehen.
Fiir die ursachliche Bedeutung des Ausfalles des Eiweilles sind fiir die
Harnsteine besonders Ebstein, fiir die Gallensteine Meckel v. Helms-
bach, Naunyn, in letzter Zeit auch Kretz, Schade und Lichtwitz
eingetreten. Dem gegeniiber haben Moritz und Pfeipfer, Aschoff
und seine Schiiler, unter diesen besonders Kleinschmidt, den sekun-
daren Charakter der organischen Substanz, die bei der Steinbildung ein-
fach mitgerissen wird, betont. Da die ganze Frage sich nicht nur auf die
Gallensteinbildung, sondern auf die Konkrementbildung im allgemeinen
erstreckt, und diese Vorginge bei den Harnsteinen, dank den Untersuchun-
gen Aschoffs und Kleinschmidts, am eingehendsten studiert sind, méchte
ich mich im folgenden auf die Darstellung beziehen, die Kleinschmidt
in seiner Monographie: Die Harnsteine, Berlin, Springer 1911, gibt.
Das Vorhandensein des organischen Geriistes wird von allen Autoren zu-
gegeben. Gegeniiber der Ebsteinschen Auffassung, daf jedes Kon-
krement ein primires organisches Geriist voraussetzt, machten Pfeipfer
und Moritz geltend, dafl nicht nur jeder Harnsiurestein, sondern bereits
jeder einzelne Harnsdurekrystall im Sediment sein organisches Geriist
enthilt. Diese letzteren Befunde konnte Kleinschmidt bestétigen,
der in allen aus scheinbar eiweiBfreiem Urin ausgefillten Harnsiure-
krystallen ein organisches Geriist feststellte, das mikroskopisch und che-
misch dem des reinen Harnsiuresteines bis in die kleinste Kleinigkeit
glich. Es geht daraus hervor, daB sich der ausfallende einzelne Harnsiure-
krystall stets mit einem Geriist versieht, das aus den Spuren des auch
im normalen Urin vorhandenen Eiweifles stammt. DaBl dieses Geriist
nicht primér entstehen kann, wird ferner durch die Versuche Aschoffs
bewiesen; er zeigte, daf die bei Ureternunterbindung im Blute auftreten-
den Harnsiurekrystalle nach ihrer Auflosung ein typisches organisches
Geriist zuriicklieBen, das in dieser Form im str6menden Blut gar nicht
existiert haben kann. So entsteht auch im reinen Harnsiurestein das feine
Geriist, indem es bei der Steinbildung sekundidr mit eingeschlossen wird.
Dem Harnsiurestein entspricht in der Galle in allen Punkten der ebenfalls
rein krystallinische Cholesterinstein, genau entsprechend fanden in ihm
Posner und Bacmeister ein ganz zartes, feines Eiweillgeriist.

Die Lichtwitzsche Theorie, dal das Eiweil direkt oder indirekt
die Fillung der Steinbildner infolge kolloidaler Umladungen bewirkt,
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haben wir oben schon zuriickgewiesen. Schade hat den Nachweis dafiir
zu bringen versucht, daB es sich bei den Steinbildungen um Absorptions-
vorgénge in einem mehrphasischen System handelt, in dem kolloidal
geldste Teilchen nach den Gesetzen der Oberflichenspannung die Krystal-
loide an ihrer Oberfliche zu dichten Anlagerungen bringen, so daf bei
etwaiger Ausfillung der Kolloide die krystalloiden Substanzen mit-
gerissen wiirden. Diese Fillungen der Kolloide miissen einen irreversiblen
Charakter haben, da die schwere Loslichkeit dafiir spricht. Zu den Eiweil3-
korpern, die am leichtesten zu irreversiblen Niederschligen fithren, gehort
das Fibrin. Das gerinnende Fibrin soll also bei seiner Gerinnung die kry-
stalloiden Substanzen mit niederschlagen. Genau dieselben Einwinde,
die Kleinschmidt gegen diese Theorie Schades bei den Harnsteinen
erhebt, bestehen auch bei der Gallensteinbildung. Das Fibrin kann nur
entziindlichen Vorgingen in der Galle entstammen; wie wir unten sehen
werden, kommt die Entzindung fiir den Cholesterinstein aber nicht in
Betracht. Bei den Cholesterinkalksteinen spricht die Struktur der Steine
durchaus gegen die Schadesche Anschauung. Es handelt sich hier nicht
um inkrustierte organische Substanzen, wie die von Schade experimentell
erzeugten Konkremente simtlich sind, sondern es sind mineralogische
Systeme, bei denen je nach dem Aufbau des Systems die organische Masse
mit niedergeschlagen ist — genau entsprechend wie wir sie beim Cholesterin-
stein, bei den Harnsteinen, bei allen mineralogischen Vorgingen finden,
wo eine zufillig in der Losung befindliche Materie bei Krystallisations-
vorgédngen mit niedergeschlagen wird. Da bei den entziindlich entstehen-
den Cholesterinkalksteinen das umgebende Substrat eiweiBreicher ist,
muf} auch der Eiweilniederschlag in diesen Steinen groBer sein wie in den
Cholesterinsteinen. Die Untersuchungen von Posner und Bacmeister
haben es denn auch bewiesen.

Bei der Steinbildung ist die Entstehung des krystalli-
nischen Systems der priméire Vorgang, das EiweiB wird je
nach seiner quantitativen Anwesenheit in der Galle sekundir
mit eingeschlossen.

Wir fassen zusammen: Die Stauung des Gallenblaseninhaltes
resp. die Tragheit des Gallenabflusses ist eine wichtige
Ursache fir die Gallensteinbildung, denn nur dann kann
es in der Gallenblase zu einer autochthonen sterilen oder
bakteriellen Zersetzung der Galle kommen, die fir den
Ausfall der Steinbildner notwendig ist.

Wie schnell und intensiv der Ausfall der Steinbildner sich gestaltet,
héngt von einem weiteren Punkte ab, der fiir die Gallensteinbildung
duBerst wichtig ist.

2. Die Konzentrationsverhiltnisse der Galle (Anreicherung der
Steinbildner).

Die Konzentrationsverhiltnisse der Galle an Steinbildnern sind

bisher sehr vernachlassigt worden. Dies lag wohl vor allem daran, daB

unsere Kenntnis in diesem Punkt sehr gering war. Erst in letzter Zeit
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haben wir diese Verhiltnisse niher kennen und ihre Wichtigkeit firr die
Steinbildung einzuschétzen gelernt. Auch hier miissen wir uns wieder
mit den verschiedenen Steinbildnern einzeln beschiftigen.

a) Der Gehalt der Galle an Cholesterin.

Die Konzentrationsverhiltnisse der Galle an Cholesterin héngen innig
zusammen mit dem allgemeinen Cholesterinstoffwechsel im Organismus.
Uber die Herkunft des Cholesterins, eines einwertigen Alkohols, iiber die
Art, wie es im Koérper transportiert und abgelagert wird, wissen wir noch
sehr wenig. DaB die Cholesterinverbindungen im menschlichen Korper
in verschiedenen Organen, so namentlich in den Rindenzellen der Neben-
niere und im Thymus physiologisch zu finden sind, haben zuerst Orgler
und Kaiserling festgestellt. Spater wurden sie auch in einer grofen
Zahl pathologisch verinderter Gewebe gefunden (Naheres siehe Aschoff:
Zur Morphologie der lipoiden Substanzen. Zieglers Beitr. 48. 1909, und
Kawamura: Die Cholesterinesterverfettung. Jena 1911, Fischer). Ein
Fortschritt in der Erkenntnis des Cholesterinstoffwechsels wurde dadurch
bedingt, daB Methoden gefunden wurden, die erlaubten, auch ganz
geringe Mengen von freiem und gebundenem Cholesterin in den Geweben
und Kérperfliissigkeiten nachzuweisen. Am fruchtbarsten geworden sind
die von Windaus angegebene Digitoninmethode und die Grigautsche
kolorimetrische Methode, die letztere sich auf den Versuchen Lieber-
manns grindet. Durch ausgedehnte Untersuchungen, die besonders
durch Chauffard und seine Schule durchgefithrt sind, wissen wir jetzt,
daB das Cholesterin als ein allgemeines Stoffwechselprodukt dauernd
im Blute kreist, daB der Cholesteringehalt im Blut durch physiologische
und pathologische Prozesse grofen Schwankungen unterworfen ist.

Fiir den Cholesteringehalt im Blut kommen &hnlich wie fiir die Harn-
siure zwei Komponenten in Betracht: die exogene und die endogene.

Sicher hat die Art der Nahrungsaufnahme einen EinfluBl auf den
Cholesteringehalt des Blutes. Pribram, Fraser und Gardner,
Morgenroth und Reicher zeigten, daB per os eingefiihrtes Cholesterin
resorbiert wird und im Blutserum in vermehrter Menge erscheint. Gri-
gaut konnte nachweisen, daB bei Fleischfressern der Cholesteringehalt
im Blut héher war als bei den Herbivoren; hierher gehdren auch die Unter-
suchungen Goodmanns und Bacmeisters itber die Cholesterinausschei-
dung in tierischen und menschlichen Gallen bei verschiedener Kost, auf
die ich unten noch zuriickkommen werde.

Einen groBen Anteil am Prozentsatz des Cholesterins im Blut stellen
aber endogene Stoffwechselvorginge. Chauffard, Grigaut, Guy
Larroche und Richet fils wiesen nach, daB bei einer grofen Reihe
von Erkrankungen der Cholesteringehalt des Blutes geéindert wird.
Sie fanden ihn vermindert bei den meisten Infektionskrankheiten wahrend
des Fiebers, mit Ausnahme des Typhus. Sie fanden ihn unverindert bei
Herzkrankheiten und Nierenschiddigungen ohne uridmische Erscheinungen.
Dagegen war der Cholesterinspiegel erheblich erhoht bei Atherosklerose,
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bei gewissen Formen des Diabetes, bei schweren Nierenerkrankungen,
beim Xanthom, beim Greisenbogen der Hornhaut und von allen Infektions-
krankheiten nur beim Typhus, bei dem nach kurzem Abfall bei Beginn
des Fiebers die Kurve bis weit in die Rekonvalescenz erhéht bleibt.

Auch B. Fischer, Klemperer, Umber, Frugoni und Marchetti
konnten im Blute der Diabetiker eine bedeutende Zunahme des Chole-
steringehaltes nachweisen. Der Nachweis dieser Hypercholesterinimie
bei bestimmten krankhaften Prozessen steht im Einklang mit den Er-
fahrungen derpathologischen Anatomie, diegerade bei Atherosklerose (Aorta),
den Xanthomen, dem Greisenbogen der Hornhaut, dem Diabetes (lipami-
sches Blut) usw. lokale Anhidufungen des freien und gebundenen Choleste-
rins in den betreffenden Organen festgestellt hat, und ist ein weiterer Beweis
fiir die Anschauung Aschoffs, daf es sich hier nicht um regressive Verén-
derungen der geschidigten Zellen, sondern um Infiltrationsvorginge handelt.

Diese fiir die Gallensteinbildung wichtigen Resultate fanden eine
bedeutsame Erweiterung durch die Feststellung Hermanns und Neu-
manns, die Chauffard und seine Schule bestétigen und erweitern konnten,
daB namlich Schwangerschaft, Wochenbett, Lactation und
Menopause einen groflen Einflull auf den inneren Cholesterinstoffwechsel
ausitben. Bei einer groBlen Anzahl von Frauen war der Cholesteringehalt
des Blutes schon in den ersten 7 Monaten der Schwangerschaft erhoht,
in den letzten beiden Monaten vor der Entbindung war die Vermehrung
des Blutcholesterins eine regelmiflige und sehr betréchtliche. Die Hyper-
cholesterindmie hielt auch wahrend der nachsten Wochen nach der Geburt
an und erst gegen Ende des zweiten Monates post partum hatte das Blut
seinen normalen Cholesteringehalt wieder. Awuch hier wieder entsprechen
lokale Cholesterinablagerungen im Korper der Hypercholesterinimie.
Chauffard, Larroche und Grigaut fanden bei Untersuchungen an
der Kuh und am Mutterschwein die Zellen der Corpora lutea reich an Lipoi-
den und Cholesterin. Mit dem Fortschritt der Reife nahm der Cholesterin-
gehalt erheblich zu. Die Rolle der Nebennieren, des Thymus und der
Ovarien — den Hauptdepots des Cholesterins — als Driisen mit innerer
Sekretion fiir den Cholesterinstoffwechsel ist noch nicht geklirt, ein Zu-
sammenhang aber moglich. Ebenso wie bei der Graviditit und im Wochen-
bett stellten Hermann und Neumann im Klimakterium und der post-
klimakterischen Menopause eine vermehrte Lipoidamie fest.

SchlieBlich — weil fiir uns hier besonders wichtig' — sind die Unter-
suchungsresultate Chauffards, Guy Larroches und Grigauts bei
zwei Fallen von Cholelithiasis zu erwéthnen. Die Autoren fanden bei diesen
im Blut einen ungewdhnlich hohen Prozentsatz von Cholesterin, der
durch die geringe subikterische Verfarbung der Kranken nicht erklart
wurde. Wir haben in der medizinischen Klinik in Freiburg an einem
grofleren Material die Resultate der franzdsischen Schule nachgepriift.
Ich hoffe bald ausfiihrlich dariiber berichten zu konnen, kann aber jetzt
schon mitteilen, daf unsere Untersuchungsergebnisse, soweit sich bis
jetzt tibersehen 1aBt, sich groBtenteils mit den oben angefiihrten decken*).

* Deutsche med. Wochenschr. 1913. 12.
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Wir kommen auf den Cholesteringehalt der Galle zuriick. Daf} dieser
von den allgemeinen Stoffwechselvorgangen nicht unberiithrt bleiben wiirde,
war schon nach den Ausfillungsversuchen Bacmeisters, nach denen
auch das Cholesterin in der Galle als Produkt des allgemeinen Stoffwechsels
aufgefallt werden mufBte, wahrscheinlich. Die Resultate von Thomas
und Jankau, die Naunyn seinen Anschauungen zugrunde legte, dafl
niimlich der Gehalt der Galle an Cholesterin stets konstant und unabhiingig
von dem #ufleren und inneren Stoffwechsel sei, sind nicht mehr aufrecht
zu erhalten. Wir sehen im Gegenteil, daB neuere Untersuchungen die Ab-
hangigkeit vom Steigen oder Fallen sowohl des exogenen wie des endogenen
Faktors beweisen. Goodman fithrte den Nachweis bei Hunden mit Gallen-
blasenfisteln, dafl der Cholesteringehalt bei verschiedener Diit wechselte
und namentlich bei Zufuhr eiweilreicher Kost stieg; Bacmeister konnte
beim Menschen mit totaler Gallenableitung (Choledochusdrainage) —
durchaus entsprechend den Untersuchungen Grigauts im Blut — zeigen,
dal der Cholesteringehalt bei eiweiireicher Kost in der menschlichen
Galle anstieg, bei Kohlenhydratzufuhr fiel. Bei Zerfall roter Blutkérperchen
infolge Applikation von Blutgiften sahen Roehmann und Kusumoto
eine vermehrte Cholesterinausscheidung in der Galle und den Faeces von
Hunden. Durchaus entsprechend dem Blutbefunde bei der Schwanger-
schaft fielen die Untersuchungen Peirces im Aschoffschen Institut aus,
der in menschlichen Leichengallen den Cholesteringehalt vermindert
fand bei akuten Infektionskrankheiten, dagegen stark vermehrt in zwei
Fallen von Eklampsie und Peritonitis nach Kaiserschnitt. In einer neuen
Publikation stellten Hermann und Neumann fest, da8 auf die wihrend
der Schwangerschaft im Blut erfolgte Retention von Lipoiden im Wochen-
bett eine stirkere Ausscheidung derselben in die Milch und den Urin erfolgt,
daB auch die Galle an dieser vermehrten Ausscheidung teilnimmt, ist nach
allem, was wir vom Cholesterinstoffwechsel jetzt wissen, durchaus anzu-
nehmen. SchlieBlich konnte Bacmeister eine starke Vermehrung der
taglichen Cholesterinausscheidung in der Galle beim Diabetes feststellen,
also wieder korrespondierend mit dem Blutbefunde.

Wir fassen zusammen: Die Stauung und die daraus
resultierende Zersetzung der Galle ist eine der wich-
tigsten Bedingungen fiir die Entstehung der Gallensteine.
Aber sie allein geniigt nicht. Der Einflu8 der Hereditdt,
der Graviditdt, des Wochenbettes, der Menopause, gerade
des Typhus vor allen anderen Infektionskrankheiten, der
Stoffwechselerkrankungen, speziell der Fettsucht und des
Diabetes, laflt sich ebensowenig durch die Stauung allein
erklaren, wie der EinfluB der Lebensweise und der Er-
nihrungsart fir die Entwicklung des Gallensteinleidens.

Aschoff und Bacmeister haben immer wieder betont, daBl eine
vermehrte Cholesterindiathese die Gallensteinbildung be-
fordern miisse, wie recht sie damit hatten, zeigen die obigen Aus-
fihrungen, die den Bewe dafiir bringen. Gerade die Punkte, die in der
Anamnese und Statistik | ¢v.) immer wiederkehren, werden durch diese
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Stoffwechselvorginge, die zu einer Ubersattigung der Galle mit
Cholesterin fithren, erklart.

Die auf diese Weise erfolgte Ubersiittigung der Galle mit Cholesterin
schlieBt natiirlich das Moment der Infektion vollig aus, das nur indirekt
beim Typhus in Betracht kommt.

b) Der Gehalt der Galle an Kalk und Gallenfarbstoffen.

Die Gallenfarbstoffe, die fir die Gallensteinbildung in Frage kommen,
sind schon in der normalen Galle so reichlich vorhanden, daf3 das Bau-
material fiir die Konkremente dadurch geniigend gedeckt ist. In dem Rah-
men dieser Ausfithrungen brauchen wir uns daher nicht weiter mit ihnen
zu beschéiftigen. Anders ist es mit dem Kalk. Wir haben schon oben
betont, dal der Kalk in der normalen Galle nur sparlich vertreten ist. Es
kommen fiir ihn eine Reihe von Quellen in Betracht. Wahrscheinlich ist,
daBl er in die normale Galle auch als ein Produkt des allgemeinen Stoft-
wechsels iibergeht. Untersuchungen dariiber liegen jedoch nur wenig vor.
Frerichs, Naunyn und Jankau nehmen dagegen an, dal auch die
geringen normalen Mengen von den wenigen Schleimdriisen der normalen
Gallenblase mit dem Mucin secerniert werden. Wir miissen auf Grund
der spiter zu besprechenden Stein- und Gallenblasenwandbefunden zu
dem Schluff kommen, dal} in allerdings seltenen Fillen eine Ausscheidung
des Kalkes im Gallenblaseninhalt durch einfache Stoffwechselvorginge
moglich ist.

3. Die Infektion.

Wir haben bei unsern obigen Ausfithrungen schon haufiger die bak-
terielle Infektion des Gallenblaseninhaltes als wichtigen Faktor fiir den
Ausfall des Cholesterins und des Kalkes streifen miissen. Zweifellos spielt
die Infektion bei der Gallensteinbildung eine sehr groBie Rolle, wenn
wir sie auch als die alleinige Ursache jeder Steinbildung nicht mehr aner-
kennen konnen. Wie ungemein wichtig gerade die Entzindung fiir den
klinischen Symptomenkomplex ist, werden wir spiter noch hervorheben
miissen. Ehe der Beweis dafiir erbracht wurde, daf3 das Cholesterin schon
in der sterilen gestauten Galle ausfallen kann, wuBSte man, da3 der Ausfall
durch Bakterienwirkung zu erreichen ist. Wir sind oben schon ausfiihrlich
auf diese Untersuchungen eingegangen, und es ist hier nur zu wiederholen,
daf jeder die Galle homogen durchwachsende Bacillus den Cholesterin-
ausfall herbeifithren kann. Ob dieser Effekt durch kolloidale Umladung
erfolgt oder ebenfalls durch eine Zersetzung der das Cholesterin in Losung
haltenden Substanzen, ist noch strittig, doch scheinen die Versuche von
Exner und Heyrowsky das letztere wahrscheinlich zu machen. Von
praktischer Bedeutung ist die Tatsache, dal bei lingerer Gegenwart und
Einwirkung von Bakterien auf die Galle das Cholesterin auszufallen be-
ginnt. Wenn wir auch im Prinzip einer groBen Reihe von Bakterien diesen
Einflul zuerkennen miissen, so geht aus allen Statistiken doch hervor,
dafl die Bakterien Koli und der Eberthsche Typhusbacillus die Haupt-

Ergebnisse XI. 2
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schuldigen sind. Die Rolle des Kolibacillus ist leicht zu begreifen, er erfiillt
kulturell die oben geforderte Bedingung und kann am leichtesten vom
Darm aus eindringen. Die langst klinisch erkannte Bedeutung des Typhus
hat aber in letzter Zeit durch Chauffard und seine Schule eine neue
Beleuchtung erfahren, daB namlich bei dieser Erkrankung im Gegensatz
zu allen anderen Infektionskrankheiten der Cholesteringehalt des Blutes
nach kurzer Erniedrigung erheblich ansteigt, so dal dadurch aufler der
Infektion noch die erhohte Cholesterinausscheidung in der Galle fir die
Konkrementbildung von Bedeutung wird.

Besonders wichtig ist die Infektion als solche fiir die Lieferung eines
anderen Bausteines der Konkremente: des Kalkes. In den meisten Fillen
werden die in normaler Galle enthaltenen Kalkmengen nicht geniigen,
um die Bildung der stark kalkhaltigen multiplen Steine zu erkliren. Hier
miissen wir uns nach anderen Quellen umsehen, von denen zwei in Betracht
kommen. Die von Aschoff sorgfiltig durchgefithrte histologische Unter-
suchung gesunder und kranker Gallenblasen hat ergeben, dall in der
normalen Blasenschleimhaut sich nur ganz spirlich secernierende Organe,
Becherzellen und "Schleimdriisen finden; letztere sind in der normalen
Gallenblase des Erwachsenen nur im Halsteile in geringer Zahl vorhanden.
Dagegen kommt es in allen chronisch entziindeten Gallenblasen zu einer
sehr reichlichen Entwicklung vielfach verzweigter Schleimdriisen, die oft
in gewaltiger Zahl auftreten. Mit dem Schleim wird aber auch Kalk aus-
geschieden und zwar als Carbonate. Diese Schleimdriisen, die durch den
infektisen Reiz zu lebhafter Sekretion angeregt werden, kénnen den
Kalkgehalt der Galle nicht unwesentlich steigern. Die zweite Quelle,
die wohl den Hauptteil des pathologisch in die Galle iibertretenden Kalkes
liefert, ist der Exsudatstrom, der von der hyperdmischen, entziindeten
Wand in die Galle iibergeht. Der von dieser Seite gelieferte Kalk ist es wohl
auch, der sich gewéhnlich mit dem Bilirubin vereinigt und den wir in
den Steinen als an organische Stoffe gebunden wiederfinden.

Wenn wir personlich auch im Prinzip daran festhalten miissen, daf3
ahnlich wie das Cholesterin auch der Bilirubinkalk durch sterile Zustands-
anderung der Galle und Anreicherung der Blasengalle an Kalk durch Stoff-
wechgelvorginge geliefert werden kann, so zeigt uns die langjahrige Er-
fahrung an dem weitaus gréfiten Material der von uns untersuchten Fille
von Cholelithiasis, daB fiir die Lieferung des Kalkes in groflerer Menge in
erster Linie die Infektion in Frage kommt.

IV. Die Entstehung des Gallensteinleidens.

Nachdem ich die Vorfragen nach den inneren Ursachen der Gallen-
steinbildung besprochen habe, wende ich mich jetzt der Entstehung der
Gallensteine selbst zu*).

*) Bei der Beschreibung der Gallensteinbildung folge ich im wesentlichen der
Darstellung, die Aschoff und Bacmeister in ihrer Monographie: Die Cholelithiasis.
Jena 1909, gegeben haben.
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1. Die nichtentziindliche Steinbildung.

Vor der Naunynschen Ara hatte schon Thudichum sich fiir die
Entstehung der Gallensteine durch eine qualitative Umstimmung der
Galle durch spontane sterile Zersetzung ausgesprochen. Seine Stimme ver-
hallte ungehort. Die Anschauungen Naunyns von der gemeinsamen
Entstehung aller Gallensteine' durch Stauung und Infektion wurden all-
gemein angenommen. Demgegeniiber haben Aschoff und Bacmeister
den Begriff der nicht entziindlichen Steinbildung aufgestellt und bewiesen.
Hier muBl der Einwurf Klemperers*) zuriickgewiesen werden, dal die
Lehre von der aseptischen Steinbildung auf v. Renvers zuriickgehe.
Ehe v. Renvers im Mirz 1908 durch seine klinischen Erfahrungen und
die Ergebnisse der pathologischen Anatomie dahin gefithrt wurde, ein
nicht entziindliches Entstehen von Gallensteinen anzuerkennen, hat

Abb. 1. Schliff eines radidren Cholesterinsteines (Photographie). Strahlig radiérer
Aufbau der Cholesterinkrystalle. UnregelméBig hockerige Oberfliche. Im Zentrum
amorphe Sedimentmassen.

(Nach Aschoff-Bacmeistejr, Die Cholelithiasis.)

Aschoff 1905 gezeigt, daB die ,einfache Cholelithiasis ohne entziind-
liche Verdnderung der Gallenblasenwand einhergehen kann, und im Februar
1908 bewies Bacmeister, ,,daB der ,reine Cholesterinstein‘ ohne Infektion
und ohne Erkrankung der Schleimhaut gebildet werden kann‘‘.

Aschoff und Bacmeister konnten zeigen, dafl in der einfach ge-
stauten, nicht entziindeten Gallenblase sich ein nach Form und Zusammen-

*) Diskussionsbemerkung in der Sitzung der Berliner medizinischen Gesellschaft,
5. Juni 1912.

DE]
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setzung scharf charakterisierter Stein entwickeln kann, den sie den ,ra-
disren Cholesterinstein® nannten. Die radidren Cholesterinsteine haben
eine ovale oder rundliche Gestalt, mit stets unregelméBiger hickeriger Ober-
fliche (Abb. 2 u. 3 s. Tafel I). Der Schliff zeigt einen Aufbau von Krystall-
balken, die im Zentrum wirr angeordnet sein kénnen, dann aber radiir
nach allen Seiten ausstrahlen. Das ganze System hat einen Mittelpunkt im
Zentrum des Steines (Abb. 1 S.19). Zwischen den radidr gestellten Balken
und im Zentrum finden sich haufig dunkle amorphe Massen. Die chemische
Untersuchung ergibt, da8 die Krystallbalken aus reinem Cholesterin be-
stehen, zwischen den Balken lassen sich Kalkspuren nachweisen.

Das Material, aus dem die Steine bestehen, entspricht also durch-
aus der normalen, nicht entziindlich verinderten Galle.

Der radiire Cholesterinstein kommt fast nur als Solitirstein vor.

Die den Stein beherbergende Gallenblase zeigt in unkomplizierten
Fillen niemals Entziindungserscheinungen; der Gallenblaseninhalt ist
steril.

Wie kommt es zu dieser Steinbildung?

Wir haben oben auseinandergesetzt, da8 in der normalen Galle das
Cholesterin infolge Ubersittigung durch Zersetzungsvorginge oder Kon-
zentrationssteigerung ausfallen kann. Diesen Vorgang kénnen wir mor-
phologisch, wie Bacmeister im Reagensglasversuch gezeigt hat, ver-
folgen. In der Galle treten zuerst kleinste, helle, fettdhnliche Tropfen auf,
die zu groferen Kugeln zusammenflieBen konnen. Diese Tropfchen ent-
sprechen den von Naunyn beschriebenen und richtig gedeuteten Myelin-
tropfchen, die er frei in der Galle fand und nur filschlicherweise aus den
Epithelien ableitete. Diese Myelintropfen confluieren zu gréfleren Kon-
voluten, verlieren dann ihren fettartigen Glanz und bilden matte, amorphe
gallertige Klumpen. Solche Klumpen fand Naunyn in den Leichen-
gallen, und auch wir haben sie hiufig im Gallensediment gesehen. Im
Priaparat kann man dann beobachten, wie aus diesen Kliimpchen Krystalle
hervorgehen, die sich aus Nadelbiischen zusammensetzen oder gleich
typische Cholesterintéfelchen einzeln oder in Drusenform bilden. Aus diesen
Nadeln gehen dann endlich die definitiven Cholesterinkrystalle in ihrer
bekannten Form hervor. Diese Beobachtungen Bacmeisters wurden
durch experimentelle Studien Schades bestétigt.

So fallt das Cholesterin in der gestauten, sterilen Galle infolge auto-
lytischer Prozesse aus. Es bildet sich langsam ein Konkrement, das durch
Apposition neuer Massen weiterwichst. Es entsteht mit der Zeit ein grob-
krystallinischer Stein, dessen unregelm#fiig wachsende Balken an der
Oberfliche verschieden weit hinausstehen. Als Zentrum haben wir ent-
weder irgendeinen mikroskopischen Krystallisationspunkt, um den sich
die erste Anlage bildet; dann entwickelt sich der Stein regelmifBig radiir
von seinem Zentrum aus, oder aber in der gestauten Gallen hat sich aus
organischem Material ein Kliimpchen gebildet, in dem schon viel fliissiges
oder auskrystallisiertes Cholesterin lag, dann bekommen wir in der Mitte
des radiiren Systems ein Zentrum von braunen Massen, in dem die Chole-
sterinkrystalle wirr durcheinander liegen.
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Nun zu den Kklinischen Grunde fir die nichtentziindliche Stein-
bildung:

Wir haben gesehen, dafl der sterile Ausfall der Steinbildner fiir den
radiiren Cholesterinstein sich auf eine Zersetzung und Ubersittigung
der Galle mit Cholesterin griindet. In erster Linie haben wir die Stauung
des Gallenblaseninhaltes fiir die Verhéltnisse verantwortlich gemacht.
Die Stauung resultiert aus Stérungen des Gallenabflusses. Diese kénnen
die verschiedensten Ursachen haben. Charcot hat gefunden, dafi die
glatten Muskelfasern in der Wandung der Gallenwege bei allen Leuten
eine weitgehende Atrophie erleiden. Vor allem aber sind es mechanische
Verhaltnisse, die zu einer voriibergehenden oder dauernden Gallenstauung
fithren kénnen. Unzweckmiflige Kleidung (Schniirfurche), konstitutionelle
Anlage, wie Enteroptose und Wanderniere, Verlagerungen und Verzerrun-
gen, wie sie namentlich nach der Appendicitis und Erkrankung der Adnexe
entstehen, Narbenbildung nach Operationen, dauernder Meteorismus,
Fettanhaufung im Abdomen, Obstipation und Tumoren der Leibeshohle
sind hier zu nennen. Statische Momente mogen mitsprechen, wir kénnen
uns vorstellen, dafl z. B. durch eine dauernd geringfiigige Zwerchfellatmung,
wie sie bei meist sitzender Beschaftigungsweise vorkommt, eine grofle
Triagheit des Gallenabflusses mitbedingt sein kann, wenn aber Hof-
bauer in diesen statischen Momenten den Hauptgrund der Stauung
sieht, so kénnen wir ihm darin nicht folgen. Vor allem aber ist es die
Schwangerschaft, die bei den Frauen durch den direkten Druck des schwan-
geren Uterus am meisten zur Gallenstauung beitragt. Auch die Folge-
erscheinungen durchgemachter Geburten, die Erschlaffung der Bauch-
decken und die sekundire Enteroptose sind zu erwahnen. Mit diesen mecha-
nischen Momenten sind aber die Ursachen fiir die nichtentziindliche
Steinbildung durchaus nicht erschépft. AuBer der Zersetzung der normalen
Galle infolge der Stauung, kommen, wie wir oben gesehen haben, alle
Verhiltnisse in Betracht, die zu einer stirkeren Konzentration der Galle
an Cholesterin fiihren. Durch diese Erkenntnis wird die grofie Liicke aus-
gefillt, die in der Entstehungsgeschichte der Gallensteine noch vorhanden
war. Der Einflu der Ernadhrungsweise, der Stoffwechselerkrankungen
ist damit bewiesen. Alle die Vorgéinge im Organismus, die, wie wir oben
sahen, mit einer Hypercholesterindmie einhergehen, miissen hier heran-
gezogen werden. Der Diabetes, die Fettsucht, die Atherosklerose, Nieren-
erkrankungen, vor allem aber wieder Schwangerschaft, Wochenbett,
Lactation und Menopause konnen zur nichtentziindlichen Steinbildung
Veranlassung geben. Je konzentrierter die Galle an Cholesterin ist, um
so leichter und schneller wird es natiirlich ausfallen. Damit erleidet das
Moment der Stauung eine gewisse Abschwichung, immerhin ist eine
Tragheit des Gallenabflusses auch fiir die an Cholesterin iibersittigte Galle
Grundbedingung, wenn das Konkrement entstehen soll. Diese Tragheit
des Gallenabflusses tritt aber leicht gerade bei diesen krankhaften Zustanden
ein, selbstverstéindlich bei der Schwangerschatt, die aus doppelten Griinden
fur die Gallensteinbildung disponiert erscheint (Stauung und vermehrte
Cholesterinausscheidung). Trédgheit des Gallenabflusses kann schon
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resultieren aus der vorwiegend sitzenden Lebensweise, chronischen
Obstipation, Fettanhdufung im Abdomen usw. Kommt zu diesem dis-
ponierenden Moment dann einer der oben genannten Faktoren hinzu,
wie eine besondere Art der Ernahrung, ein Diabetes, Fettsucht, Gravidi-
tat usw., dann ist die Moglichkeit der Bildung des radiiren Cholesterin-
steines ohne Infektion gegeben.

So entwickelt sich unter den oben geschilderten Bedingungen in der
nichtentziindeten Gallenblase der radiire Cholesterinstein, meist ohne
klinische Erscheinungen zu machen. Damit ist die erste, nichtentziindliche
Periode der Steinbildung, die oft dem entziindlichen Gallensteinleiden
vorausgeht, gegeben. Der Triiger ahnt nichts von der Existenz des Steines.
In vielen Fillen bleibt letzterer latent und wird erst als Nebenbefund bei
der Sektion gefunden. Seine Rolle aber ist damit nicht ausgespielt, sondern
in vielen Fillen ist er die Ursache fiir die zweite Periode, das eigentliche
entziindliche Gallensteinleiden mit allen seinen Qualen und Komplika-
tionen.

An dieser Stelle miissen wir erwihnen, da8 wir auch noch eine andere
Steinart zuweilen in nichtentziindeter Gallenblase getroffen haben, es
handelte sich dabei um Niederschlige von Bilirubinkalk, der fast kein
Cholesterin enthielt. Wir haben diese Niederschlige als Inkrustationen
organischer Massen gefunden, sie hatten sich um Fremdkérper gebildet
(Seidenfaden), wir trafen sie als amorphe, erdige Niederschlige um einen
bestehenden radidren Cholesterinstein und schlieBlich als solitire oder
multiple ausgebildete Konkremente, die sog. Bilirubinkalksteine.
Uber ihre Entstehung konnen wir nichts Genaueres angeben; was zu be-
richten ist, haben wir schon oben bei den Ausfallsbedingungen des Kalkes
erwihnt, wir registrieren hier nur die Tatsache, dafl wir sie auch in letzter
Zeit wieder mehrfach in sterilen, entziindlich nicht verdnderten Gallen-
blasen fanden. Ihre praktische Bedeutung scheint keine grofle zu sein,
doch wiirde uns eine genauere Kenntnis ihrer Entstehung wertvolle Auf-
schliisse iiber die Ausfallsbedingungen des Bilirubinkalkes geben. Bei
der Besprechung der Choledochussteine miissen wir auf diese Gebilde
noch einmal zuriickkommen.

2. Die entziindliche Steinbildung.

Wir wissen, daf3 die normale Galle keimfrei ist (Netter, Bucher,
Naunyn, Gilbert, Girode, Miyake und Mieczkowski). Ebenso
wissen wir aus klinischer Erfahrung, wie durch die experimentellen Unter-
suchungen von Ehret, Stolz und Miyake, daB bei teilweiser oder volliger
AbfluBbehinderung des Choledochus Gallenblase und Gallengénge sich
schnell ascendierend infizieren. Ebenso unterliegt die gestaute Gallen-
blase leicht der Infektion. Jedes Trauma, jede fieberhafte Erkrankung
kann bei ihr die Entziindung auslésen. Ehret und Stolz haben ferner ge-
zeigt, daB jede Motilititsstorung der Gallenblase selbst die Infektion be-
giinstigt. Solche Motilititsstérungen werden veranlaft durch Verdnde-
rungen der Wand und durch Fremdkérper.
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So spielt auch der aseptisch entstandene radiare Cholesterinstein
eine wichtige Rolle fiir die sekundéare Infektion. Er kann besonders Gallen-
blasen dann der Infektion zuginglich machen, wenn er seine Entstehung
in erster Linie der vermehrten Cholesterinausscheidung verdankt und die
Tragheit des Gallenabflusses nicht so hochgradig ist, daB sie als solche
die Infektion nach sich ziehen muf}, oder dann, wenn die Ursachen fiir die
aseptische Steinbildung nur temporir bestehen und wihrend dieser Zeit
nicht zu Infektion gefithrt haben. Ein ausgezeichnetes Beispiel bietet uns
hier wieder die Schwangerschaft. Die klinische Erfahrung, daf die ersten
Beschwerden oft im Wochenbett auftreten, hat schon Naunyn gemacht,
und sie ist immer wieder bestatigt worden. Schwarz fihrt zahlenmiBig
an, daBl 30 Proz. seiner Patientinnen die sichere Angabe machen konnten,
dafl die ersten Kolikanfille kurz nach der Geburt oder im Wochenbett
aufgetreten seien, also zu einer Zeit, wo die eigentlichen Stauungsbedin-
gungen schon aufgehoben waren. Diese klinischen Beobachtungen stimmen
mit den pathologischen und Operationsbefunden iiberein. Es ist der radidre
Cholesterinstein, der diese sekundére Infektion begiinstigt. Durch seine
Grofle kann er die Stauung weiter erhalten oder ihren Grad steigern,
die Contractionen der Gallenblase werden durch ihn erschwert, durch
plotzliche Einklemmung im Halsteil kann er die Gallenblase vollig ab-
schlieen, eine Tatsache, der die Infektion gewdhnlich sehr schnell zu
folgen ptlegt (Ehret und Stolz). Ist die bakterielle Einwanderung erfoigt,
so bietet seine Porositdt und hoéckerige Oberfliche den Entziundungs-
erregern zahllose Schlupfwinkel.

So schlieBt sich an die Periode der nichtentziindlichen Steinbildung
sehr haufig der akute entziindliche Anfall mit seinen bekannten
klinischen Erscheinungsformen. Bei der Operation finden wir dann den
radidiren Cholesterin in der akut entziindeten Gallenblase, ein Befund,
der nach obigen Ausfithrungen durchaus verstdndlich ist. Klemmt sich
in diesem Stadium der radiire Cholesterinstein dauernd im Halsteil ein,
so kann es zur Entwicklung eines entziindlichen Hydrops kommen, in dem
die Bakterien mit der Zeit zugrunde gehen. Es kommt dadurch zu eincr
Art Heilung des Prozesses. In der Mehrzahl der Fille nimmt aber das
Leiden, das nunmehr in sein entziindliches Stadium getreten ist, nicht
diesen Ausgang, sondern geht iiber in das chronisch entziindliche
Gallensteinleiden, d. h. es entsteht die chronische Cholecystitis.

Die chronische, rezidivierende Cholecystitis kann sich entwickeln:

a) in solchen gestauten Gallenblasen, die schon einen aseptisch ent-
standenen radidren Cholesterinstein fiithren;

b) in einer Gallenblase, die nur in ihrem AbfluBl behindert ist, aber
noch keine weiteren Konkremente enthilt. Dieser letztere Fall
wird vor allen Dingen dann eintreten, wenn die Stauung eine
relativ hochgradige ist und die Infektion aus irgendeinem Grunde
so schnell erfolgt, daBl es zu einer Ausscheidung des radidren Chole-
sterinsteines nicht kommen konnte.
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a) Die Entstehung und Bedeutung des Kombinationssteines.

Wir haben uns zunichst mit dem ersten Fall zu beschéftigen. DaB
die Anwesenheit des radidren Cholesterinsteines die Infektion begunstigt,
wurde oben ausfiihrlich dargelegt. Mit dem Einsetzen der Entziindung,
mit der Entwicklung der chronischen Cholecystitis #ndert sich sofort die
Zusammensetzung der Galle. Mit dem entziindlichen Exsudatstrom,
mit der reichlichen Entwicklung der Schleimzellen in der entziindeten
Gallenblasenwand tritt eine erhebliche Vermehrung des Kalkgehaltes in
der Galle auf. Sowie aber zu dem Aufbau der Gallensteine neben dem
Cholesterin ein grofiere Menge Kalk verwandt wird — gleichviel welcher
Herkunft er ist —, so tritt sofort eine Anderung im Systembau des Kon-

Abb. 4. Schliff von einem Kombinationsstein (Photographie). Auf den steril ent-
standenen radiiren Cholesterinstein hat sich mit Einsetzen der Entziindung ein
geschichteter kalkreicher Mantel aufgesetzt.

kretementes auf. Wihrend alle mehr oder weniger reinen Cholesterin-
steine einen radidren Bau aufweisen, sind alle Cholesterin-Kalksteine ge-
schichtet. Die Entziindung ist ein Ereignis, das plotzlich einsetzt und
von seinem Beginne an groBere Kalkmengen liefert. Mit einem Schlage
dndert sich dann das Aussehen des Steines. Wihrend frither der radidre
Cholesterinstein durch Apposition neuer Massen weiterwuchs, entsteht jetzt
durch die reichliche Kalkbeimengung eine ganz neue Krystallisationsform.
Mit scharfer Grenze setzt sich auf dem radiiren Stein ein kalkreicher,
geschichteter Mantel auf. (Abb. 4.)

So entsteht eine neue Steinbildung, den Aschoff und Bacmeister
den Kombinationsstein genannt haben.

Er entsteht dadurch, daB die nicht entziindliche, meist klinisch latente
Steinbildung die chronische Cholecystitis nach sich zieht. Wir finden
ihn daher nur in entziindlich verinderten Gallenblasen; wie der radidre
Cholesterinstein, aus dem er hervorgeht, ist er gewohnlich ein Solitarstein.
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Die Oberfliche eines solchen Kombinationssteines unterscheidet sich
gewohnlich nicht von den iibrigen entziindlich entstandenen Cholesterin-
Pigment-Kalksteinen, erst der Schliff decktihn auf. In Abb.4und Abb.5,6,7
(TafelI) gebe ich eine Reihe solcher Kombinationssteine wieder. Hat der ur-
spriingliche radiire Cholesterinstein frei in der Gallenblase gelegen, hat die
cholesterin- und kalkreiche Fliissigkeit den ganzen Stein umspiilen kénnen,
so legen sich die neuen kalkreichen Schichten konzentrisch und regelmaBig
um den krystallinischen Kern (freie oder Ventilsteine), Abb.4. Hat sich aber
der radidre Cholesterinstein im Halsteile festgeklemmt (Ventilstein), so dal

Abb. 7a. Stein (siche auch Abb.7b auf Tafel I). Auf den im Halsteil sitzenden

Cholesterinstein konnten sich bei eintretender Entziindung die kalkhaltigen

Schichten nur auf den freien, in das Gallenblasenlumen [hereinragenden Pol
aufsetzen.

die Anlagerung der kalkreichen Massen an den von den Gallenblasen um-
spannten Teilen des Steines nur mangelhaft oder gar nicht erfolgen kann,
so kommt es zu Gebilden, wie ich sie auf Abb. 5 und 7 (Tafel I) wiedergebe.
Diese Steine sind der beste Beweis gegen die Auffassung Naunyns, die
neuerdings auch wieder von Boysen und Kretz vertreten wurde, dafl diese
Steine ebenso wie die radidren Cholesterinsteine sich sekundér aus Chole-
sterin-Pigment-Kalksteinen entwickeln sollten.

Dieser Kombinationsstein kann solitar bleiben, es kénnen sich aber
auch unter Bedingungen, die wir unten besprechen werden, neben dem
sekundiren kalkreichen Mantel noch multiple andere Steine bilden, die
simtlich den Charakter der entziindlich entstandenen Steine tragen,
d.h. Cholesterin-Pigment-Kalksteine sind. Dann entsprechen diese multiplen
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Steine stets in GroBe, Farbe und Schichtenbildung dem den primiiren Chole-
sterinstein umkleidenden geschichteten Mantel (s. Abb. 8a u. b, Tafel I).
Meist zeichnet sich dann der Kombinationsstein durch seine GréBe vor den
anderen aus und seiner Genese entsprechend spielt er hiufig die Rolle
-des VerschluBsteines. Fast immer aber finden wir den Cholesterinkern
nur in einem Steine — wir haben wenig Ausnahmen gesehen, daBl zwei
tadidre Cholesterinsteine resp. Kombinationssteine gebildet waren —,

_Abb. 9. Ubergangszone zwischen Mantel und Kern eines Kombinationssteines. Auf
die radiéiren, krystallinischen Balken setzen sich zahlreiche in sich geschichtete
kalkhaltige Systeme auf, aus denen weiterhin gemeinsame Lagen hervorgehen.
(Aus Aschoff-Bacmeister, Die Cholelithiasis.)

‘wihrend alle anderen Konkremente desselben Falles typische Cholesterin-
kalksteine sind. Auch diese weitere Tatsache geniigt schon, die Anschauung
Naunyns, Boysens und Kretz’ zu widerlegen, daB eine sekundére
Umbildung von Cholesterinkalksteinen in radidre Cholesterinsteine statt-
finden soll — die Kombinationssteine sollen noch nicht fertige Stadien
.dieser Umkrystallisierung darstellen —, denn es bleibt dabei véllig unerklirt,
warum diese Umbildung nur in dem einen, dem grofiten Stein erfolgt,
-der nebenbei so oft der SchluBlstein ist. Ganz abgesehen davon konnten
Aschoff und Bacmeister auch den mineralogisch gestiitzten Beweis
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bringen, daf die Struktur des Steines einen primar entstandenen kristalli-
nischen Kern und eine sekundére Bildung des kalkhaltigen Mantels be-
dingt. In Abb. 9 gebe ich den Schliff eines solchen Kombinationssteines
bei starker Vergroferung wieder, worauf deutlich in schénster Weise zu
erkennen ist, wie sich der entziindlich entstandene Mantel sekundar auf
den priméren, abakteriell gebildeten Kern aufsetzt.

Es eriibrigt sich noch, festzustellen, wie hiufig in Wirklichkeit der
radidgre Cholesterinstein die Ursache fiir das entziindliche Gallenstein-
leiden wird. Leider sind wir hier nur auf die Befunde der pathologischen
Anatomen angewiesen, deren Zahlen, wie wir anfangs gesehen haben, die
Haufigkeit des Gallensteinleidens langst nicht erschopfen. Immerhin ist
die Statistik, die Aschoff iiber die 130 von ihm in den letzten 2 Jahren
nach diesen Gesichtspunkten untersuchten Fille veroffentlichte, in-
teressant genug. Er fand:

I. Reine Cholesterinsteine . . . . . . . . 8= 6,15 Proz.

II. Kombinationssteine (mit und ohne andere

Steine) . . . . .. e e e L 27=20,76 ,,
III. Solitirpigmentkalksteine . . . . . . .. 8= 6,15 ,,
IV. Multiple Cholesterinkalksteine ohne Kom-

binationssteine . . . . . . . . . . . 8 =6307 ,
V. Besondere Steinarten . . . . . . . . . 4= 307 ,,
VI. Carcinom der Gallenblase mit Stein . . 1= 0,76 ,,

130.

Schon aus dieser relativ kleinen Statistik geht hervor, daf erstens
nur wenig Fille von steriler Steinbildung (6,15 Proz.) von der Infektion
verschont bleiben, ein weiterer Beweis, wie disponierend der radidre Chole-
sterinstein fir die Entziindung ist, dafl ferner in wenigstens 20,7 Proz.
aller Falle entziindlicher Cholelithiasis, also fast in einem Viertel aller Fille,
eine vorangehende nichtentziindliche Periode des Gallensteinleidens zu
beweisen ist. Aus dem groBen, uns im Laufe der Jahre eingeschickten
Material, vor allem aber aus unserer erweiterten Erkenntnis iiber den
Cholesterinstoffwechsel glauben wir aber die Zahl noch bedeutend héher
annehmen zu miissen. Da durch dieses Resultat konstitutionelle Anlage,
Ernahrungsweise, Schwangerschaft, Fettsucht, Stoffwechselerkrankungen,
kurz alle die Momente, die mit einer Hypercholesterindmie verkniipft
sind, atiologisch mehr in den Vordergrund geriickt werden, werden auch
fir die Therapie neue Richtungslinien gegeben.

b) Die Entstehung der geschichteten Cholesterinkalksteine und der
Cholesterinpigmentkalksteine.

Die zweite Moglichkeit, die wir zu betrachten haben, ist die, daB
die Entziindung die gestaute Gallenblase befillt, ehe es in dieser zu einer
abakteriellen Steinbildung gekommen ist. Nach der Aschoffschen Sta-
tistik ist dies in 69 Proz. der Steinbildung der Fall. Wenn wir auch glauben,
daBl bei sorgfaltigster Untersuchung diese Zahlen zugunsten der voran-



28 A. Bacmeister:

gehenden nicht entziindlichen Steinbildung noch heruntergehen werden —
es ist z. B. sehr wahrscheinlich, daf8 der radisire Cholesterinstein bei seiner
Lieblingslage im Halsteil der Gallenblase hiufig abgeht, und dann die
restierenden Steine das Bild der rein entziindlichen Cholelithiasis vor-
tauschen —, so lehrt die Erfahrung am Sektionstische und Krankenbett
doch, daB diese Art der Steinbildung die héufigste ist. Charakterisiert
wird dieser Vorgang, daB die Galle von Beginn der Konkrementbildung
an einen durch die Entziindung vermehrten Kalkgehalt hat (siehe Seite 18).
Dies ist das einzige Moment, das die von Beginn an entziindliche Stein-
bildung von der abakteriell entstehenden unterscheidet. Der Ausfall des
Cholesterins mag unter Einwirkung der Bakterien sich schneller gestalten,
wie bei der sterilen Zersetzung der Galle, die Art und Weise ist dieselbe, wie
wir oben haben beweisen kénnen ; das Eiweigeriist ist hier wieder sekundarer
Natur, nur bei den entziindlich entstandenen Steinen entsprechend dem
groBeren EiweiBgehalt der Galle stirker entwickelt. Nur der pathologisch
hinzutretende Kalk macht die Differenz aus. Dieser Kalkzutritt hat aber
eine ganz verinderte Krystallisationsform zur Folge. Wie wir schon bei
dem geschichteten kalkreichen Mantel der Kombinationssteine sahen,
der ebenfalls der Entziindung sein Entstehen verdankt, nehmen hier die
Steine dem radiiren Aufbau des Cholesterinsteines gegeniiber von Anfang
an eine Schichtung an. Es entwickeln sich die geschichteten Cholesterin-
kalksteine und die Cholesterinpigmentkalksteine.

Da also nur die Vermehrung des Kalkes entscheidend fiir diese Form
der Steine ist, so kénnen sie alle im Prinzip auch ohne Entziindung vnt-
stehen, wenn die im AbfluB behinderte Galle auf andere Weise, z. B. durch
Stoffwechselvorginge an Kalk angereichert wird. Wir sind sogar der An-
sicht, daB die geschichteten Cholesterinkalksteine, die nur ein geringes
Plus an Kalk zeigen, auch auf diese Weise entstehen kionnen, ebenso
wie durch eine Infektion. Entscheidend ist hier der pathologisch-anato-
mische Befund. Die Frage, ob der geschichtete Cholesterinkalkstein
unter besonderen Umstinden auch abakteriell entstehen kann, miissen
wir offen lassen. Die Cholesterinpigmentkalksteine, die solitiren, wie die
multiplen, haben wir bisher nur in chronisch entziindeten Gallen-
blasen gefunden.

Ist die Entziindung von Beginn an keine sehr heftige und virulente;
so ist der Kalkgehalt der Gulle dauernd nur wenig erhoht. Es handelt
sich in diesen Fillen um eine milde Form der Gallenblasenerkrankung,
die wohl mit der Zeit in der Gallenblasenwand das Bild der chronischen
Cholecystitis hervorzurufen vermag, aber keine heftigen Schiibe mit
foudroyanten klinischen Erscheinungen im Gefolge hat. Cholesterin,
Kalk und organische Substanzen fallen langsam aus, zwar schneller wie bei
der Bildung des radisiren Cholesterinsteines, da ja auller den Epithelien
die Bakterien den Ausfall beschleunigen, aber doch noch langsam genug,
um sich um eine Anlage zu sammeln. So bildet sich der geschichtete
Cholesterinkalkstein, den wir in Abb. 10 (Tafel I) wiedergeben.
Diese Konkrementart ist ziemlich selten, findet sich fast nur als Solitir-
stein und kann, da auch er noch ein stark krystallinisches Geprage hat,
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leicht mit dem radiiren Cholesterinstein verwechselt werden. Erst der
Schliff deckt seine andere Struktur und Zusammensetzung auf.

In der Regel verlduft, wie die klinische Erfahrung zeigt und wie sich
histologisch nachweisen laf3t*), die chronische Cholecystitis schubweise.
Es treten immer neue Rezidive auf, die vor Abklingen der alten einsetzen
und dadurch den Entziindungsgrad steigern kénnen. Dieser Erkrankung
entsprechen die groBeren, ovalen Cholesterinpigmentkalksteine
(Abb.11-—12, TafelI), die im Innern zwar noch einen geschichteten, krystalli-
nischen Kern bergen, aber an der Peripherie bunte oder erdige Schichten auf-
weisen. Die Zahl dieser Steine in einer Gallenblase ist nie eine grofle, meist
sind sie einzeln oder zu wenigen Exemplaren zu finden. Aus ihrer Struktur
kénnen wir ihre Entstehungsgeschichte ablesen. Sie verdanken einer
langsam einsetzenden Entziindung, die im Verlauf des Leidens schubweise
an Intensitit zunimmt, ithr Dasein.

Tritt aber die Entziindung von Anfang an stirker auf, so kann gleich
vom Beginn der Steinbildung an mehr Kalk zur Verwendung kommen.
Der Ausfall der Steinbildner geht dann auch rascher vor sich, das Material
sammelt sich nicht mehr um eine oder wenige Anlagen, sondern es kommt
zu einer multiplen Steinbildung. Es entstehen die bekannten multiplen
facettierten Steine.

Unter Umstéinden kann es zu einer Bildung mehrerer Generationen
in einer Gallenblase kommen. Wihrend die zuerst entstandenen Steine
weiter wachsen, bilden sich unter dem EinfluBl frischer Rezidive kleinere
neue, deren Struktur den letzten Schichten der erst entstandenen Steinen
entspricht.

Zuletzt miissen wir noch auf eine bestimmte Form von Konkrementen
eingehen, deren Natur und Bildung noch nicht véllig geklart ist. Wir
mochten sie unter dem Namen der ,Niederschlagsbildungen® zu-
sammenfassen. Wir haben sie bei den Ausfallsbedingungen des Kalkes
schon verschiedentlich erwsahnt. Es handelt sich um amorphe, erdige
Niederschlige, die hauptsichlich aus Bilirubinkalk bestehen und meist
nur ganz geringe Cholesterinmengen enthalten. Wir haben sie in nicht ent-
ziindeten und entziindlich veranderten Gallenblasen gefunden. Sie bildeten
Inkrustationen von Fremdkorpern und organischen Massen, sie konnten sich
um radisre Cholesterinsteine und um entziindlich entstandene Steine
niederschlagen und endlich eigene Konkremente bilden. Zu diesen Gebilden
miissen wir auch die Pigmentkalksteine oder Bilirubinkalksteine
(Abb.13, Tafel I) rechnen, die einzeln und multipel vorkommen kénnen. Im
frischen Zustand sind es kleine, tiefbraune oder schwarze Konkremente,
die aus einer weichen Masse bestehen, und beim Trocknen in groben, schwar-
zen Sand zerfallen. Eine krystallinische Struktur 1aBt sich in ihnen nicht
nachweisen. Da wir sie, wie gesagt, in nicht entziindeten wie in entziind-
lich verianderten Gallenblasen fanden, miissen wir annehmen, daB ihre

*) Die ausfiihrliche Beschreibung der histologischen Bilder bei den verschiedenen
Formen der chronischen Cholecystitis und der Vorginge bei der Entstehung und
Formbildung der Steine siehe bei Aschoff und Bacmeister: Die Cholelithiasis,
Jena 1909.
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Entstehung auf einem Ausfall des Bilirubinkalkes beruht, der abakteriell
und entziindlich bedingt sein mag. Hier schlieft sich die letzte Steinart
an, die wir besprechen miissen, die Choledochussteine. Auch sie ge-
horen zu diesen Niederschlagsbildungen. Wirklich im Choledochus ge-
bildete Steine sind stets sekundirer Natur. Sie haben als Mittelpunkt
entweder einen aus der Gallenblase ausgewanderten.Stein, oder sie ent-
wickeln sich hinter einem solchen in den gestauten Gallenwegen. Fast
in jedem Fall wird man in dem Zentrum eines solchen Steines einen an
anderer Stelle gebildeten Fremdkorper finden. Awuch hier schlagen sich
dicke, erdige Schichten nieder, die wenig Cholesterin enthalten und in der
Hauptsache aus Bilirubinkalk bestehen. Da der Hauptgrund fiir die Ent-
stehung von im Choledochus gebildeten Steinen in der Auswanderung
von Konkrementen aus der Gallenblase beruht, ein derartiges Passage-
hindernis im Choledochus gewshnlich sehr schnell die Infektion nach sich
zieht, so ist letztere wohl meist der Grund fiir die Entstehung der Chole-
dochussteine. Die Moglichkeit jedoch, da3 ein steril entstandener radisrer
Cholesterinstein sich auch abakteriell im Choledochus mit diesen erdigen
Schichten iiberzieht, ist durchaus zu betonen.

V. Zusammenfassung.

Nachdem ich so die Entstehungsgeschichte der verschiedenen Gallen-
steine nach dem Stande der neuesten Forschungen gegeben habe, lasse
ich ihre nach diesen Gesichtspunkten erfolgte Einteilung folgen:

I. Nichtentziindliche Steinbildung:
aus sich steril zer-

Radiiirer Cholesterinstein setzender und mit
Bilirubinkalksteine und Niederschlagsbildungen den  Steinbildnern
Geschichteter Cholesterinkalkstein? iibersittigter  Galle

auskrystallisierend.

II. Entziindliche Steinbildung:

Geschichteter Cholesterinkalkstein
Cholesterinpigmentkalksteine:
a) Die groBeren rundlichen Formen mit wenig| aus entziindlich zer-

Exemplaren in einem Fall setzter Galle ent-
b) Die multiplen, facettierten Cholesterin- stehend.
pigmentkalksteine

Bilirubinkalksteine und Niederschlagsbildungen

Zwischen beiden Gruppen steht der Kombinationsstein, dessen Kern
nicht entziindlich entsteht, dessen Mantel nach erfolgter Infektion ge-
bildet wird, der also in den Fallen seines Bestehens das nichtentziindliche
Gallensteinleiden in das entziindliche iiberfiihrt.

Wir haben bei Beginn des Kapitels iiber die Ursachen des Gallen-
steinleidens hervorgehoben, daB ‘die Steinbildung nur ein Symptom der
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ganzen Krankheit ist. Nachdem wir nun in groBen Ziigen die Entstehungs-
geschichte dieser Krankheit geschildert haben, miissen wir darauf zuriick-
kommen.

Nicht die Steinbildung ist die eigentliche Krankheit, diese ist stets.
sekundérer Natur. Im nichtentziindlichen Stadium resultiert sie aus der:
AbfluBbehinderung und Dekomposition der Galle, die zu einer Uber-
sattigung derselben an den Steinbildnern fithrt. Die vermehrte Cholesterin-
ausscheidung, die wir bei einer bestimmten Erndhrungsweise, bei Schwan-
gerschaft und Wochenbett, bei einer Reihe von Erkrankungen kennen
gelernt haben, begiinstigen den Ausfall des Cholesterins und die Bildung
der Konkremente, vor allem bei der nichtentziindlichen Steinbildung.
Bei der entziindlichen Konkrementbildung liegt der Schwerpunkt neben
der Stauung in den entziindlichen Verinderungen der Gallenblasenwand
und der durch Bakterien erfolgten Zersetzung der Galle, d. h. die Grund-
krankheit ist die chronische Cholecystitis. Solange in beiden Fillen die
urséchlichen Stérungen bestehen, kénnen die Steine sich immer neu bilden
oder weiter wachsen. Eine Therapie, die bei bestehender Gallenstein-
krankheit nur auf Entfernung oder Auflosung der Steine bedacht ist, ohne:
dauernd gute Abflubedingungen zu schaffen, die Cholesterinausscheidung:
herabzusetzen und eine eventuell bestehende Kntziindung zur Ausheilung
zu bringen, wire falsch und zwecklos.

Die hier niedergelegten Anschauungen erdffnen der Therapie neue-
Bahnen. Wir kénnen die Behandlung der Cholelithiasis nicht den Chir-
urgen allein iiberlassen, die innere Therapie hat ein weites Feld fur ihre:
Tatigkeit gewonnen.

Aufgabe der internen Medizin wird es sein, der vermehrten Cholesterin-
diathese entgegenzuarbeiten, fiir gute AbfluBbedingungen der Galle zu
sorgen und so die Bildung des Cholesterinsteines zu verhiiten oder sein
Weiterwachsen zu hindern, um damit in vielen Fillen der entziindlichen
Periode vorzubeugen. Sie muBl versuchen, die akuten Entziindungen zur-
Heilung, chronische Prozesse zur Latenz zu bringen. Da wir wissen, daf}-
auch das entziindliche Gallensteinleiden schon hiufig — auch ohne daB.
es zum heilenden Hydrops kommt — spontan klinisch oder vollig aus-
heilt und die Steine als harmlose Fremdkérper in der Blase zuriickbleiben,.
so ist dieser Teil der Aufgabe ein sehr dankbarer. Erst dann, wenn die Ent-
ziindungserscheinungen auf die innere Behandlung nicht reagieren, wenn
unerwiinschte, das Leben bedrohende Komplikationen eintreten, wenn
Gesundheit und Berufstatigkeit des Kranken dauernd gestort sind, erst
dann tritt das Messer des Chirurgen in sein Recht.
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Einleitung. Zweck von Respirationsversuchen.

Mit dem ersten Atemzug, den der Neugeborene tut, greifen Verdnde-
rungen bedeutungsvollster Art in seinem Organismus Platz; er mufl den
Sauerstoff, dessen er zu seinen Oxydationsprozessen bedarf und den er
bisher aus dem miitterlichen Blute bezog, nunmehr mittels des Lungen-
kreislaufes der Luft entnehmen, und die Endprodukte der erwihnten
Verbrennungen: Kohlensdure und Wasserdampf, auf demselben Wege
ausscheiden: der respiratorische Gaswechsel hat begonnen. Sogleich aber
treten auch erhéhte Anforderungen an den Organismus heran, denen er
nur mit Hilfe des respiratorischen Gaswechsels gentigen kann: die Aufrecht-
erhaltung des Optimums seiner Kérpertemperatur in einer, verglichen mit
dem Mutterleibe, sehr viel kdlteren Umgebung. Er ist nun gezwungen,
Wirme zu bilden und zu diesem Zwecke Nahrung aufzunehmen, deren
Verbrennung bald grofiere Mengen von O erfordert und zur Bildung reich-
licherer CO, Veranlassung gibt: es tritt die durch die Nahrungsaufnahme
bedingte Steigerung des Gaswechsels ein, wihrend der letztere zugleich
auch durch Muskel- und Driisenarbeit in erhéhtem MaBe in Anspruch
genommen wird. Die Stoffwechselforschung hat es demnach mit drei
Arten von Gasen zu tun, der CO, und dem H,0, die beide als Endprodukte
von Stoffwechselvorgingen oxydativer Art ausgeschieden werden, und
dem O,, der dem Organismus zugefiihrt werden mufl, um diese Oxyda-
tionen zu ermdglichen.

Wir verfiigen heute iiber Untersuchungsmethoden, die es uns gestatten,
schon beim Siugling die Mengen der ein- und ausgefiihrten Gase und da-
mit die GréBe des respiratorischen Gaswechsels zu bestimmen. Leider
sind diese Methoden recht umstindlich und zeitraubend und erfordert ihre
Handhabung viel Ubung und besondere Kenntnisse; da8 sie in der Padiatrie
bisher nur ganz vereinzelt angewandt wurden, wihrend der Gaswechsel
des Erwachsenen nach vielen Richtungen hin bereits eingehend erforscht
ist, muBl wohl in der Hauptsache darauf zuriickgefiihrt werden, da der
Saugling ein zu Respirationsversuchen besonders ungeeignetes Objekt ist:
es fehlt ihm die Moglichkeit, den Untersucher seinerseits aktiv und passiv
zu unterstiitzen, was fiir das Gelingen derartiger Versuche von so hoher
Bedeutung ist, dafl die Erforscher des Gaswechsels der Erwachsenen
sich, wenn irgend moglich, ihrer eigenen Person oder der von Mitarbeitern
als Versuchsobjekt bedienen, um so das geistige Band zwischen Subjekt
und Objekt des Versuches moglichst fest kniipfen zu konnen.

3*
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Wenn daher Respirationsversuche an S#iuglingen mit besonderen
Schwierigkeiten verbunden sind, so ist die Frage wohl berechtigt, welchen
Zweck derartige Versuche haben, d. h. welchen Nutzen wir fiir unsere
physiologische und pathologische Erkenntnis und etwa fiir unser thera-
peutisches Handeln von ihnen erwarten konnen.

Bis zu einem Zeitpunkt, der wenig mehr als anderthalb Jahrzehnte
zuriickliegt, waren diese Erwartungen in der Padiatrie offenbar nicht sehr
hoch gespannt. Wéahrend man damals schon lange iiber die Methodik
verfiigte, die- wir im Prinzip auch heute noch anwenden, und mit der
Erforschung des Gaswechsels der Erwachsenen an der Hand exakter
Fragestellungen schon seit geraumer Zeit begonnen hatte, fehlte es beinahe
gianzlich an Daten iiber den Gaswechsel des Sauglings. Das liegt, neben
den auf 8. 35 angefiihrten Griinden, zum Teil wohl daran, da$ die Pidiatrie
damals in der Reihe der Forschungsdisziplinen noch nicht die Stellung
hatte, die sie heute einnimmt. Auch ist es begreiflich, dafi sich fir Re-
spirationsversuche am Saugling eine geeignete Fragestellung nicht ohne
weiteres ergab. In der Physiologie und Pathologie des Erwachsenen war
die wichtigste praktische Frage, deren Losung von Respirationsversuchen
erwartet werden konnte, die nach dem Einflu} verschiedenartiger Muskel-
arbeit auf den Stoff- und Kraftwechsel; damit riickten neben physio-
logischen sogleich zahlreiche hygienische und nationalskonomische Probleme
in den Brennpunkt des Interesses. So beziehen sich z. B. die Frage-
stellungen Atwaters?) fast ausschliefilich auf den Einfluf der Muskel-
arbeit. Dieses ganze Gebiet ist dagegen fiir die Padiatrie unfruchtbar,
besonders fiir die Forschung am Sdugling, weil dessen Muskelarbeit sich
nicht willkiirlich beeinflussen laf3t und, da sie keine Werte schafft, im
oben angedeuteten Sinne wenig Interesse bietet. Ahnlich verhilt es sich
mit Ernahrungsfragen, die fur den Saugling, dem die Natur eine optimal
zusammengesetzte Nahrung liefert, zunichst weniger brennend waren, als
fiir den Erwachsenen, dessen Nahrung ja innerhalb viel weiterer Grenzen
variiert werden kann und muB.

Die ersten, die mit der Vornahme von Respirationsversuchen am
Saugling eine exakte Fragestellung verbanden und solche Versuche nach
einem wohliiberlegten Plane anstellten, waren Rubner und Heub-
ner®6 57, 58)  Diese Forscher legten sich die Frage vor, wie grofl denn
eigentlich der Nahrungsbedarf des Siuglings sei, eine Frage, die sie mit
den damals vorliegenden Ergebnissen der pidiatrischen Forschung noch
nicht fiir beantwortet hielten und die durchaus nicht fiir das kiinstlich
gendhrte Kind allein von Bedeutung ist, da sich die Nahrungszutuhr des
Brustkindes zwar meist, aber keineswegs immer nach gesetzmifBigen Be-
ziehungen zwischen Angebot und Nachfrage regelt. Man hatte den Nah-
rungsbedarf bis dahin lediglich nach quantitativen Verhiltnissen beurteilt,
wobei man die durchschnittlichen Nahrungsmengen, die ein gesundes
Kind an der Mutterbrust trinkt, als Grundlage benutzte. Nachdem
Rubner5? 5%) das Gesetz von der Isodynamie der Nahrungsstoffe ent-
deckt und damit die energetische Betrachtungsweise des Erndhrungs-
prozesses eingefiihrt hatte, suchten er und Heubner diesen gewaltigen
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Fortschritt der wissenschaftlichen Erkenntnis auch fir den Séugling
nutzbar zu machen. Sie stellten sich die Aufgabe, die Grofie des Energie-
umsatzes beim Sdugling experimentell zu erforschen; war dieser bekannt,
so konnte daraus auf den Energiebedarf geschlossen und hiernach
der Nahrungsbedarf beurteilt werden, indem man nun nicht mehr die
Menge, sondern den Energiegehalt der Nahrung als Mafstab benutzte.

Um diese Aufgabe zu erfiillen, bedurften Rubner und Heubner des
Respirationsversuches. Nur die Kenntnis der respiratorischen CO,-Aus-
scheidung némlich — und damit ist der Hauptzweck der Erforschung des
Gaswechsels genannt — erméglicht es, den gesamten Stoff- und Kraft-
wechsel des Organismus kennen zu lernen, was unter Umstinden noch
erleichtert wird durch die gleichzeitige Bestimmung des bei der Atmung
verbrauchten Sauerstoffs. Wenn man Stoffwechselversuche auch auf die
Bestimmung der CO, ausdehnt, so kann man neben der Bilanz des N,
der ja nur im Kot und Urin, zu einem geringen Teile auch im Schweil,
ausgeschieden wird, auch eine Bilanz des C aufstellen. Man kennt nun
neben der Menge der N-haltigen auch die der N-freien Stoffe, die der
Organismus aus der Nahrung zuriickbehalten, oder aber, falls deren Energie-
gehalt zur Deckung seines Wiarmebedarfes nicht ausreichte, aus seinem
Korperbestande hergegeben und verbrannt hat. Da der Warmewert dieser
Stoffe bekannt ist, so 1aBt sich, bei positiven Bilanzen fiir N und C, in
Calorien ausdriicken, wieviel vom Energiegehalt der Nahrung im Kérper
zum Ansatz gelangt ist: der Rest ist dann umgesetzt, d. h. fir Warme-
bildung und Muskel- bzw. Driisenarbeit aufgewendet worden. Waren
aber die Bilanzen negativ, so folgt daraus, daBl kein Ansatz stattgefunden
hat, sondern daBl der Umsatz an Energie groler war als die Zufuhr, und
zwar um so viel gréBer, als der Warmewert der dem Korper verloren
gegangenen Stoffe betrigt. Auf diese Art ist es moglich, eine vollstindige
Energiebilanz des Organismus aufzustellen. Wenn man auBlerdem noch
den O-Verbrauch und damit den respiratorischen Quotienten kennt, so
1aBt sich daraus beurteilen, in welchem Verhiltnis Eiweil, Fett und Kohle-
hydrate an den Verbrennungen beteiligt waren, da diese Stoffe verschie-
dener Mengen von Sauerstoff zu ihrer Oxydation bediirfen. Wieviel an
Eiweill umgesetzt ist, ergibt sich aus dem N-Gehalt des Harnes, der Rest
des verbrauchten O muf} zur Verbrennung N-freier Stoffe gedient haben, so
dafl man auch auf diesem Wege zu einer Beurteilung des Energieumsatzes
gelangen kann. Auch ohne Kenntnis des O-Verbrauchs kann iibrigens
die Beteiligung der einzelnen Nahrungsstoffe an dem Gesamtumsatz
berechnet werden (s. z. B. Rubner und Heubner, Zeitschr. f. Biol.
38. S. 338), ebenso wie eine Berechnung des O-Verbrauchs selbst mdoglich
ist, wenn man neben der CO, auch den ausgeschiedenen Wasserdampf
bestimmt hat.

Es hieBe die fiir diese Abhandlung gezogenen Grenzen iiberschreiten,
wenn ich diese Dinge ausfiihrlicher behandeln oder mich gar iiber die
Energiebilanz des Sauglings selbst verbreiten wollte. Es wiirden dann
neben der ganzen Physiologic des Stoffwechsels all die so komplizierten
Fragen der Sauglingserndhrung in den Kreis der Betrachtungen geraten,
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die doch dem Gaswechsel ganz speziell gewidmet sein sollen. Es sei daher
hier auf die Lehrbiicher?. *¥) verwiesen, die diesbeziiglichen Aufschlul3
geben, und besonders auf eine Zusammenstellung von Langstein?),
die sich mit der Energiebilanz des Sduglings ausfiihrlich befaBt. Im Vor-
stehenden sollfe nur gezeigt werden, dafl wir Respirationsversuche brauchen,
um den gesamten Stoff- und Kraftwechsel des Sduglings kennen zu lernen.
Die weitere Frage ist nun: was haben wir mit dieser Kenntnis gewonnen
und was kann noch gewonnen werden?

Die Aufgabe, die sich Rubner und Heubner gestellt hatten, ist
durch ihre ersten Versuche glinzend gelost worden. Die Resultate der-
selben haben uns gezeigt, dafl der Nahrungsbedarf des Sauglings eine
bestimmte GréBe ist, die Heubner!"—29) mit ca. 100 Calorien pro Kilo
Korpergewicht beziffert und den Energiequotienten genannt hat. Die
Richtigkeit dieser Zahl ist seitdem oft erwiesen worden und hat sich in
der Praxis bewihrt; es ist — soweit sich dies heute beurteilen 148t — nicht
wahrscheinlich, da wir in absehbarer Zeit zu einer anderen Anschauung
hieriiber kommen werden.

Man konnte hiernach vielleicht der Meinung sein, dal die Respirations-
versuche ihren Zweck erfiillt haben und von weiteren Untersuchungen des
Gaswechsels nichts mehr zu erwarten sei. Es wire dies jedoch eine irrige
und fiir die Entwicklung der Pidiatrie unheilvolle Ansicht. Es unter-
liegt wohl keinem Zweifel, dafl wir nicht nur dann berechtigt sind, Natur-
gesetze zu erforschen, wenn wir dies im Hinblick auf einen bestimmten
Zweck, etwa einen Nutzeffekt therapeutischer Art, tun kénnen. Deshalb,
ond weil das Rubner und Heubner seinerzeit zur Verfiigung stehende
Material nur ein sehr kleines war, mu3 man es als eine Pflicht der natur-
wissenschaftlichen Forschung bezeichnen, den Gaswechsel des Siauglings
und wie er sich unter den verschiedensten Bedingungen verhélt, weiter zu
untersuchen, selbst wenn ein direkter Nutzen dieser Untersuchungen fir
die Losung ernshrungsphysiologischer und -therapeutischer Probleme zur-
zeit nicht ersichtlich wire. In diesem Sinne erklirt auch Magnus-Levy34)
fir eine Hauptaufgabe derartiger Versuche ,,die immer grofere Prizi-
sierung physiologischer Konstanten, dhnlich wie dies in der Physik fiir
die Frage des Gewichtes der Erde und fiir andere Probleme igeschehe.

Indessen es liegt auf der Hand, dal von einer Ausdehnung der Re-
spirationsversuche auf das ganze groBe, sich uns erst jetzt allméhlich
erschliefende Gebiet der Ernahrungsstorungen und der Konstitutions-
anomalien auch praktische Ergebnisse zu erwarten sind. Unser Ver-
standnis fiir alle Fragen der Sauglingserndhrung kann durch eine genaue
Kenntnis des Gaswechsels nur gewinnen, ja wird durch die letztere in
vielen Fillen erst ermoglicht werden. Wenn wir die Lehre von der Er-
nihrung und den Erndhrungsstérungen des Séuglings von der Empirie
befreien — und empirisch ist in Ernshrungsfragen jede auf Grund sog.
,klinischer* Beobachtung gewonnene Erkenntnis — und auf eine wissen-
schaftliche Basis stellen wollen, so miissen wir mehr als bisher bei den
verschiedenen Ernahrungsstérungen und bei der Verabreichung der ver-
schiedenen Nahrungsgemische den Gesamtstoffwechsel studieren. Nicht
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nur das Verhalten des Korpergewichts und allenfalls des N-Stoffwechsels
darf uns maBgebend sein, sondern wir miissen uns auch iiber das Ver-
halten der N-freien Stoffe und die gesamte Energiebilanz orientieren.
Man diirfte z. B., streng genommen, von einer ,,Bilanzstorung® nicht
sprechen, ohne die ,,Bilanz* in einem solchen Krankheitsstadium wirklich
zu kennen. Denn das Verhalten des Koérpergewichtes ist nicht ,,die Bilanz**
Es kommt hier noch etwas anderes hinzu, was die Vornahme eines Re-
spirationsversuches in vielen Fillen notwendig erscheinen laft: das ist
das Verhalten des Wasserstoffwechsels.

Ob eine Gewichtszunahme durch Ansatz, eine Abnahme durch Ver-
lust von Korpersubstanz und nicht etwa nur von Wasser bedingt ist, kann
allein der Respirationsversuch lehren, der einerseits iiber Ansatz und
Verlust von N-freien Stoffen orientiert und andererseits iiber das Ver-
halten des Wassers im Koérper gewisse Aufschliisse gibt. Wenn auch die
respiratorische Wasserausscheidung sehr labil und von dulleren Einflissen
abhingig ist (s. S. 63ff.), wenn ferner unsere Wasserbilanzen auch nie An-
spruch auf vollige Exaktheit machen kénnen, weil wir das bei den Oxy-
dationsprozessen im Organismus entstehende Oxydationswasser nicht
genau kennen, so geben uns derartige Bilanzen, mit Einschluf} der respira-
torischen Wasserdampfausscheidung aufgestellt, doch gewisse Anhalts-
punkte, nach denen wir das Verhalten des Wassers im Organismus beur-
teilen konnen.

So erscheint es auch von diesem Gesichtspunkt aus wiinschenswert,
daB Respirationsversuche an einem moglichst grofen Material von Séug-
lingen — besonders von kranken und namentlich von erndhrungsgestor-
ten — vorgenommen werden. Es sei hier nur darauf hingewiesen, von wie
groBem Interesse es sein muB}, den Gesamtstoffwechsel z. B. bei schweren
Inanitionszustinden kennen zu lernen und zu priifen, ob hier #hnliche
Veranderungen sich einstellen, wie sie fiir den Erwachsenen nachgewiesen
sind. (Herabsetzung des Umsatzes.) Interessant diirfte sich auch die
Erforschung des Gesamtstoffwechsels dort gestalten, wo wir, sei es infolge
alimentirer Stérungen, sei es infolge von Infektionen, Schwankungen
und Stérungen der Koérpertemperatur beim Sdugling finden. Wenn ich
schlieBlich noch darauf hinweise, wie wichtig fiir das Ende des Sduglingsalters,
wo sich Rachitis, Erkrankungen des Blutes und andere konstitutionelle
Stérungen bemerkbar machen, Respirationsversuche sind, sosind damit nur
wenige fiir dieses Forschungsgebiet geeignete Fragestellungen angedeutet.

Wenn wir aber wiinschen, daB die Pidiatrie sich der Untersuchung
des Gesamtstoffwechsels mehr als bisher zuwenden moge, so ist eines zu
beriicksichtigen: die Vornahme von Respirationsversuchen darf nicht an
eine zu komplizierte und kostspielige Apparatur gebunden sein; damit an
moglichst vielen Stellen und nicht nur an den mit reichsten Mitteln und
zahlreichstem Hilfspersonal ausgestatteten Kliniken solche Versuche vor-
genommen werden konnen, miissen wir uns bemiihen, unsern Zweck mit
der einfachsten und wohlfeilsten Apparatur zu erreichen. Dies wird man
bei einer Wiirdigung der Methoden der Gaswechseluntersuchung im Auge
behalten miissen.
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Methodik.

Wenn man die von einer Versuchsperson ausgeatmete Luft auffangen
und Proben derselben, unter Umstidnden auch solche der eingeatmeten
Luft, der Analyse zuginglich machen will, so kann man hierbei auf zweierlei
Art verfahren. Man kann einmal die Versuchsperson in eine Kammer,
den Respirationsraum, hermetisch verschlieBen, und die in diesen Raum
einstromende sowie die aus ihm ausstromende Luft messen und analy-
sieren. Oder man kann den Respirationstractus der Versuchsperson
direkt mit der zur Analyse der Atmungsluft bestimmten Apparatur ver-
binden, indem man sie bei verschlossener Nase durch einen in den Mund
eingefithrten Schlauch atmen laft.

Das letztere Verfahren, von Zuntz und Geppert?%) angegeben und
ausgearbeitet, ist von vielen Forschern, so besonders vonMagnus-Levy??),
zu Versuchen am Erwachsenen benutzt, auf den Saugling aber noch nie-
mals angewendet worden. Seine Anwendung diirfte sich auch, zurzeit
wenigstens, verbieten, weil eine gewisse Mitwirkung und Ubung der Ver-
suchsperson dazu erforderlich ist. Hiervon abgesehen wiirde der Siugling
auch durch die Anwendung dieser Methode psychisch alteriert und wiirden
die etwaigen Versuchsergebnisse hierdurch beeinfluit werden. Die Methode
hat zwar den Vorteil der Einfachheit und Billigkeit und gestattet eine
Bestimmung sowohl der CO, wie des O, dagegen kann die Wasserdampf-
ausscheidung nicht bestimmt und es kéonnen ferner, auch bei Erwach-
senen, nur ganz kurzfristige Versuche (bis zur Dauer von etwa 1 Stunde)
gemacht werden.

Fiir den Saugling brauchen wir Apparate, die mit einem Respirations-
raum ausgestattet sind, in dem der Sdugling so untergebracht werden
kann, daB moglichst jede psychische Alteration vermieden wird, wes-
halb die Kammer vor allem richt zu klein sein darf. Fiir den Erwach-
senen sind solche Apparate nach zwei verschiedenen Prinzipien konstruiert
worden, die sich an die Namen von Pettenkofer und Voit4 47) einer-
seits und Regnault und Reiset*?) andererseits kniipfen. Beide Arten
von Apparaten sind fiir den S#ugling brauchbar.

Der von Pettenkofer und Voit angegebene Respirationsapparat
ist zuerst von Forster zu Siuglingsversuchen verwendet, spiter be-
sonders von Rubner modifiziert und zu seinen in Gemeinschaft mit
Heubner angestellten Versuchen beniitzt worden. Hierzu wurde ein
sehr kleiner, nur 150 Liter fassender Respirationsraum konstruiert, da bei
Beniitzung eines so groBen Kastens, wie man ihn fiir Erwachsene braucht,
die Ergebnisse naturgemdB ungenau werden wiirden. Eine Modifikation
desselben Apparates wurde ferner von Sondén und Tigerstedt™) an-
gegeben und auch zu Versuchen an Kindern, aber nicht an Séuglingen,
benutzt. Neuerdings sind Apparate desselben Systems in der Berliner
Universititskinderklinik und im Kaiserin-Auguste-Viktoria-Hause auf-
gestellt worden, deren Respirationsraum speziell fiir Sauglingsversuche
nach Angaben von Langstein eingerichtet wurde. Die GréBe des Raumes
ist so gewihlt, daB ein gewdhnliches Sauglingsbett auf Rollen hinein-
geschoben werden kann. Der Luftraum betrégt 1,8 chm, ist also erheblich
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groBer, als er es bei den Versuchen Rubners und Heubners war. Doch
leidet die Genauigkeit der Bestimmungen hierunter nicht. Eine genaue
Beschreibung dieser Apparate, die zurzeit als die fiir Séuglingsversuche
zweckmiBigsten des Pettenkoferschen Systems bezeichnet werden
missen, ist von Bahrdt und Edelstein?®) gegeben worden. Hier und in
einer Publikation von Niemann4?) finden sich auch alle nétigen Angaben
iiber die Handhabung der Apparate, Prifung, Genauigkeit der Resultate
usw. Ich kann deshalb unter Hinweis auf jene Publikationen mich an
dieser Stelle mit einigen allgemeinen, das Prinzip betreffenden Bemer-
kungen begniigen.

Die hier beschriebenen Apparate gestatten nicht die Bestimmung
des O-Verbrauches, dagegen eine sehr genaue der ausgeatmeten CO,;
ein weiterer grofler Vorteil ist die Méglichkeit, die Wasserdampfausschei-
dung zu bestimmen, wobei allerdings Fehler von 5 bis 12 Proz. vorkommen.
Durch den Aufenthalt in dem Respirationsraum werden die meisten Saug-
linge in keiner Weise alteriert, und dies sowohl wie die verhaltnismafig
einfache Methodik gestattet es, die Stoffwechselversuche ununterbrochen
viele Tage lang fortzusetzen. Zudem sind die Apparate nicht allzu teuer
und leicht in jeder Klinik unterzubringen. Wenn auch die Methodik
besondere Kenntnisse und Ubung erfordert und Respirationsversuche,
besonders wenn sie tagelang fortgesetzt werden, eine miihevolle Arbeit
sind, so kann diese Arbeit doch von 2 geschulten Personen geleistet werden,
allenfalls unter Mitwirkung einer geiibten Schwester oder Wirterin. Das sind
Vorteile, die besonders ins Gewicht fallen, wenn es sich darum handelt, ein
moglichst groBes Sduglingsmaterial zu Respirationsversuchen heranzuziehen.

Die Moglichkeit, den bei der Respiration verbrauchten Sauerstoff zu
bestimmen, ist der groBe Vorteil jener anderen Gruppe von Apparaten,
die nach dem zuerst von Regnault und Reiset angegebenen Prinzip
konstruiert sind. Ein Apparat dieser Art wurde schon frith von Scherer??)
zu Versuchen am Siugling verwandt. Spiter sind zahlreiche Modifi-
kationen angegeben worden, so von Hoppe-Seyler??), Jaquet??),
Staehelin??), Grafe!?); in Amerika haben Atwater?) und Benedict?)
mit Apparaten dieser Art gearbeitet, doch hat keiner dieser Forscher
Sauglinge als Versuchsobjekt beniitzt. Benedict®) hat neuerdings einen
nach demselben Prinzip konstruierten Universalrespirationsapparat an-
gegeben, der auch fiir Versuche am Sdugling eingerichtet ist; iiber die
ZweckmiBigkeit dieses Apparates kann zurzeit noch nicht geurteilt werden.
Dagegen haben Zuntz und Oppenheimers?) eine fiir Sduglinge besonders
geeignete Modifikation des Regnault-Reisetschen Apparates ange-
geben, die in der akademischen Kinderklinik zu Diusseldorf zur Aufstellung
gelangt ist und sich bereits in zahlreichen von Schlofmann und Mursch-
hauser vorgenommenen Versuchen am Sdugling bewéhrt hat. In der
Publikation von Zuntz-Oppenheimer3?), sowie in solchen von Schlof-
mann und Murschhauser®$5 41) sind Beschreibungen dieses Apparates
und seiner Methodik gegeben, auf die ich mich hier beziehen kann.

Das Wesentliche ist, daB dieser Apparat eine vollkommene Gas-
analyse gestattet, deren Exaktheit dadurch ermdoglicht wird, dafl man die
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Respirationskammer unter Wasser versenkt; es kann hier also neben der
ausgeatmeten CO, auch der verbrauchte O bestimmt werden. Natiirlich
mufBte fiir diese Zwecke eine Kammer gewihlt werden, die bedeutend
kleiner ist als bei den Apparaten nach Pettenkofer. Es ist wahrschein-
lich, daBl die meisten Siuglinge den Aufenthalt in einer solchen Kammer
nicht ohne erhebliche Beeinflussung ihrer Psyche ertragen werden, wenn
er iiber viele Stunden oder gar Tage sich erstreckt. Auch die sehr viel
schwierigere und mithevollere Handhabung dieser Apparate gestattet es
nicht, die Versuche auf einen oder gar mehrere Tage auszudehnen, sondern
man muf sich mit einigen Stunden begniigen. Man kann also hier nicht
ein Bild des gesamten Stoffwechsels erhalten, wie er sich im Durchschnitt
vieler Tage darstellt, sondern man lernt ihn nur innerhalb einzelner Perioden
kennen, die gewissermaBen Ausschnitte aus dem Gesamtbilde sind. Hieraus
ergeben sich fiir die Fragestellung und fiir die Verwertung der Versuchsresul-
tate wichtige Konsequenzen, auf die weiter unten eingegangen werden soll.

Ein Nachteil des hier beschriebenen Apparates ist vor allem noch der,
daBl er die Bestimmung des Wasserdampfes nicht gestattet. Ferner sind
die im Vergleich zu den Pettenkofer-Apparaten erheblich gréBeren
Anschaffungskosten und die sehr viel schwierigere und mehr Personal
erfordernde Methodik zu beriicksichtigen. Im iibrigen hingt es natiirlich
von der Fragestellung ab, welchem System man im einzelnen Falle den
Vorzug geben wird. Um beurteilen zu kénnen, was sich mit der einen
oder der anderen Art von Respirationsapparaten leisten laBt, mufl man
die bisher erzielten Resultate kennen, die im folgenden besprochen werden
sollen.

Die Kohlensiureausscheidung.

Die ersten Versuche iiber die CO,-Ausscheidung des Sauglings wurden
vonForster!®) imJahre 1877 ausgefithrt, und zwar mit einem Pettenkofer-
Apparat. Forster kam zu demselben Resultat wie spiter Scherer?®?), der die
gleichen Versuche mit einem von MareS nach dem Prinzip von Regnault-
Reiset konstruierten Apparat machte, daB namlich die CO,-Produktion
des Ssuglings bedeutend grofer sei als die des Erwachsenen. Die Dauer
der einzelnen, von diesen Autoren vorgenommenen Versuche war jedoch
zu kurz, wir erfahren auBerdem zu wenig iiber den Gesundheitszustand
und die Ernihrung der Kinder, als daBl wir aus jenen Versuchen end-
giiltige Schliisse ziehen konnten. Eine kritische Besprechung derselben
findet sich bei Magnus-Levy und Falk3¢). Allenfalls darf man nach
Scherers Versuchen, unter dessen Versuchsobjekten sehr viel Neugeborene
waren, annehmen, daB die CO,-Produktion der letzteren in den ersten
Tagen niedriger ist als die des Séuglings; sie schieden nur ca. 8 bis 9 g CO,
pro Stunde und Quadratmeter Oberfliche aus, wihrend die dlteren Sdug-
linge durchschnittlich 13 g ausschieden. Scherer selbst hat die von
ihm gewonnenen Werte nicht auf die Oberflicheneinheit, sondern auf
die Gewichtseinheit berechnet und kam dadurch zu irrtimlichen An-
nahmen. Doch werden seine Befunde durch Birk und Edelstein?)
bestétigt, die in einem dreitigigen Versuch am Neugeborenen mit der
Pettenkofer-Methode ca. 9g CO, pro qm und Stunde fanden.
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Den Maflstab, der bei Vergleichen des Gaswechsels von Personen
verschiedenen Gewichtes angelegt werden muf3, hat uns erst Rubner?3)
geliefert, indem er zeigte, daB die CO,-Ausscheidung proportional der
Korperoberflache vor sich geht, was durch neuere Untersuchungen, so
z. B. von Kettner?®), immer wieder bestitigt worden ist. Da nun kleinere
Individuen eine relativ, d. h. im Verhaltnis zu ihrem Korpergewicht,
groflere Oberfliche haben, so mufl die CO,-Ausscheidung des Sduglings
sehr viel groBer erscheinen als die des Erwachsenen, wenn man sich bei
den Vergleichen auf das Korpergewicht bezieht. Ganz anders zeigen sich
die Verhiltnisse, wenn man berechnet, wieviel CO, pro Quadratmeter
Oberflache ein Mensch ausscheidet und dann diese Werte miteinander
vergleicht. Die Berechnung der Korperoberfliche geschieht heute all-
gemein nach der von Meeh??) angegebenen Formel:

3
0 (Oberfliche) = K >< V'@ (6 = Kérpergewicht).

Die Konstante K wurde von Meeh urspriinglich auf 12,3 beziffert. Rubner
und Heubner bedienten sich fiir Siuglinge der Konstante 11,9. Diese hat auch
allen in vorstehender Arbeit zusammengestellten Oberflichenberechnungen zugrunde
gelegen. Lissauer3?) gibt auf Grund eigener Messungen an atrophischen Sauglingen
der Konstante 10,3 den Vorzug, deren sich in einer neuerdings erschienenen Arbeit
Bahrdt und Edelstein?) bedienen. Ich halte es nicht fiir zweckmiBig, eine be-
sondere Konstante fiir Atrophiker zu beniitzen, da es von Fall zu Fall schwer zu ent-
scheiden ist, ob eine , Atrophie* in diesem Sinne vorliegt, und habe deshalb an K=11,9
festgehalten, zumal es bei der Wertung aller Stoffwechselversuche wesentlich auf
den Vergleich ankommt, der nur bei einer einheitlichen Berechnungsart méglich ist.

Folgende Zahlen mogen das Gesagte eriiutern:

Es produzierten Kohlensiure in g ﬁ?gg‘r‘gg&gx‘} e %tl‘)‘g%‘; ond

Ein Erwachsener (Versuch von Engel?) von 33 kg

Gewicht . . . . . . . . ... .. .. e 0,52 13,56
Ein Siugling (Versuch von Rubner und Heubnerss)
von 5kg Gewicht . . . . . . . . . . .. .. . 0,94 13,5

Die hier miteinander verglichenen Individuen schieden, auf die Ober-
flacheneinheit berechnet, genau die gleichen Mengen von CO, aus, wihrend
der Sidugling eine Steigerung von fast 85 Proz. aufweist, sobald man das
Korpergewicht der Berechnung zugrunde legt.

In grundlegender Weise haben uns zuerst die Versuche, die Rubner
zusammen mit Heubner56—38) anstellte, iiber den Gaswechsel des
Sauglings aufgeklart. Bei ihrer Versuchsanordnung lieBen sich diese
beiden Forscher von der Ansicht leiten, daB es vor allem nétig sei,
langfristige Versuche zu machen.

,Sollen,” so sprechen sie sich (Zeitschr. f. Biol. 86, S.16) aus, ,,die respira-
torischen Untersuchungen als Mafistab fiir den allgemeinen Verbrauch an Nahrungs-
stoffen dienen, so miissen sie unbedingt Tag und Nacht umfassen, damit fiir alle
Funktionen des Sauglings bekannt sei, welche GroBe der Respiration diesen ent-
spricht. Wenn man erwartet, durch zahlreiche Versuche, die nur an einzelnen Stunden
ausgefithrt sind, zu einem richtigen Mittelwert zu gelangen, so ist dies praktisch
so ziemlich unerreichbar, denn hierzu wire es notwendig, daB nicht nur fiir alle mog-
lichen Zusténde, wie Schlafen, Wachen, tiefer Schlaf, leichter Schlaf, Schreien usw.
ein richtiger Mittelwert erzielt werden kénnte, sondern daB auch fiir alle diese
Zustinde bekannt wire, wie lange sie im Durchschnitt dauern.*
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Rubner und Heubner bedienten sich deshalb eines Pettenkofer-
Apparates und dehnten ihre Versuche tiber mehrere Tage aus, wobei die
Sauglinge den groBten Teil des Tages und der Nacht in dem Respirations-
raum verbrachten und nur kurze Pausen zum Zwecke der Nahrungsauf-
nahme gemacht wurden. Die von ihnen auf diese Weise erhaltenen Werte
sind Durchschnittswerte. Die Verinderungen, die der Gaswechsel im Laufe
von 24 Stunden unter verschiedenen Einfliissen erleidet, kommen in ihnen
nicht zum Ausdruck.

Wir wissen durch die Versuche am Erwachsenen, daf3 der Gaswechsel nicht in
gleichmiBiger Kurve verliduft, sondern daB er namentlich durch zwei Faktoren vor-
iibergehend gesteigert wird: durch die Nahrungsaufnahme und durch Muskelarbeit;
daB er demnach in Zeiten absoluter Muskelruhe, besonders auch im Schlafe, und
nach Ablauf der durch die Nahrungszufuhr bewirkten Steigerung (meist 12 bis 15 Stun-
den nach der Nahrungsaufnahme) am niedrigsten ist und eine gewisse ,,individuelle
Konstanz‘‘ (Magnus-Levy) zeigt, d. h. bei demselben Individuum zu verschiedenen
Zeiten nur innerhalb ziemlich enger Grenzen schwankt. Man hat nach Zuntz den
Wert, den ebenso wie die CO,-Ausscheidung auch der gesamte Energieumsatz, der
ja in der ersteren seinen Ausdruck findet, in der Ruhe und bei Niichternheit annimmt,
den Grundumsatz, die durch Muskelarbeit und Verdauung bewirkte Steigerung
den Leistungszuwachs genannt. Es kann wichtig sein, fiir den Erwachsenen
diese Faktoren gesondert zu bestimmen. Denn dessen Muskelarbeit 1a8t sich will-
kiirlich dndern und ist, durch die duBeren Lebensverhiltnisse bedingt, eine hoéchst
mannigfache, weshalb man den Ruhewert kennen muf}, um danach die Anforderungen,
die die verschiedenen Arten der Muskelarbeit an den Energiehaushalt stellen, beurteilen
zu kénnen. Ebenso kann die Nahrung des Erwachsenen in sehr mannigfacher Weise aus
EiweiB}, Fett und Kohlenhydraten variiert werden, weshalb man, um die Wirkung
einer bestimmten Nahrung beurteilen zu kénnen, vom Niichternwerte ausgehen muB.

Mit vollem Recht haben Rubner und Heubner auf die gesonderte
Bestimmung dieser einzelnen Komponenten des Gaswechsels verzichtet und
sich mit Durchschnittswerten begniigt. Zundchst hat es wenig Zweck,
den durch Muskelarbeit bedingten Leistungszuwachs beim Sédugling kennen
zu lernen; denn die Muskelarbeit, die ja auch dieser in wachem Zustande
durch Verinderungen seines Muskeltonus, Zappeln, Strampeln, Schreien,
leistet, kénnen wir nicht beeinflussen oder ausschalten; sie hat auch
keinerlei wirtschaftliches Interesse; sie ist zudem gering und verlduft
unter normalen Verhéltnissen #dullerst gleichméfBig, sowohl beim ein-
zelnen Individuum — das beweist das gleichmaflige Verhalten der
CO,-Ausscheidung in tagelang fortgesetzten Versuchen — als auch
wahrscheinlich bei verschiedenen Sduglingen, wenn man sie unterein-
ander vergleicht. So sagen z. B. Rubner und Heubner (Zeitschr. f.
Biol. 38. S.376): ,Kérperruhe und Bewegung konnen bei den Ver-
suchskindern, wenn nicht véllig, so doch nahezu gleich angenommen
werden.” Wir miissen also den Einflu der Muskelarbeit sehr gering veran-
schlagen. Auch Magnus-Levy (Pflugers Arch.55. S.99) duBert sich
dahin, dafl man von den Oxydationsprozessen auf die Warmeproduktion
schlieBen kann, wenn ,entweder die mechanische Arbeitsleistung aus-
geschlossen wird, oder sie in einem ann#hernd gleichbleibenden
Verhédltnis zur Gesamtenergieproduktion steht”. Letzteres ist
beim Siugling der Fall. Wer also die Wirkung einer quantitativ und
qualitativ verschiedenen Nahrung auf den Gaswechsel des Sauglings
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studieren will, handelt unter diesen Umstédnden sicher richtiger, diese
Nahrung lingere Zeit hindurch zu reichen und langfristige Versuche an-
zustellen, die ihm zuverlissige Durchschnittswerte liefern und ihn von
Augenblickseinfliissen unabhiingig machen, die in verschiedener Weise
die Resultate kurzfristiger Versuche tritben koénnen. Nach den hier an-
gedeuteten Grundsitzen sind von Rubner und Heubner®—3%) an 4,
und neuerdings von Niemann#*?~4) an 6 Sduglingen Versuche ange-
stellt worden. Der zu den letzteren verwandte Apparat ist der auf S. 41
erwiahnte; auch diese Versuche wurden unter Einschaltung kurzer Fit-
terungspausen iiber viele, einmal sogar iiber 17 Tage und Nichte aus-
gedehnt, wobei die Sduglinge meist ein durchaus normales Verhalten
zeigten; Schlaf und Wachen, Ruhe und Bewegung wechselten in normaler
Weise miteinander ab; von Ausnahmen wird noch zu sprechen sein. Stets
wurden auch Analysen. von Nahrung, Harn und Kot ausgefiihrt, so daf3
sich ein vollstindiger Einblick in den Gasamtstoffwechsel gewinnen lief3.

Die in diesen Versuchen, zunichst bei normalen Siuglingen, gefun-
denen Resultate sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt. Dabei
sind, weil nur dies zunichst Interesse hat und Vergleiche der Kinder
untereinander und mit Erwachsenen ermoglicht, die Werte stets auf die
Oberflacheneinheit berechnet.

|00, ing

Es schied aus: Alter ‘ Gewicht jprowﬁlt(«iﬂe.

Wochen | g |am Oberfl.
1. Brustkind J. von Rubner und Heubners6) . 9 | 5000 ! 13,5
2. Ammenkind F. von Niemann*). . . . . . . 12 l 4060 15,5
3. Brustkind C. von Rubner und Heubner58) . . 22 9700 17,4
4. Kuhmilchkind M. von Rubner und Heubner57?) 31 [ 7600 17,3
5. Kuhmilchkind Th. von Niemann42) . . . . . 40 6000 17,6
6. Kind F. bei 2/; Milch von Niemann*). . . . 15 4380 16,6

Wenn man diese Zahlen miteinander vergleichen will, so muff zu-
niachst GewiBheit dariiber herrschen, ob in allen Versuchen neben der
Versuchsanordnung und der Methodik auch die Versuchsbedingungen die
gleichen waren. Hier kommt zunichst die den Sdugling wihrend des
Versuches umgebende Lufttemperatur in Betracht. Die Temperaturen
im Versuchskasten haben bei all diesen Versuchen nur solche Schwan-
kungen gezeigt, wie sie auch sonst normalerweise in Wohnriumen vor-
kommen und von denen Wolpert?s) und neuerdings SchloBmann
und Murschhauser™) nachgewiesen haben, daB sie die CO,-Ausschei-
dung nicht beeinflussen. Es haben also in dieser Beziehung gleiche Ver-
suchsbedingungen geherrscht.

Es mull aber ferner die quantitative und qualitative Beschaffenheit
der Nahrung in jedem einzelnen Falle beriicksichtigt werden, da es sich,
wie oben auseinandergesetzt, um 24 stiindige Versuche handelt, und in
den erhaltenen Durchschnittswerten die Wirkung der Nahrung mit zum
Ausdruck kommt. Aus dem gleichen Grunde muB8 auch das mehr oder
weniger ruhige Verhalten der Kinder wihrend des Versuches in Rechnung

*) Noch nicht verdffentlicht.
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gezogen werden. Es wird in jedem einzelnen Falle auf diese Faktoren
zurtickzukommen sein.

Die CO,-Ausscheidung jener 5 Sduglinge weist nicht unerhebliche
Differenzen auf. Den geringsten Wert zeigt das Brustkind (Versuch 1),
den hoéchsten das Kuhmilchkind (Versuch 5). Diese beiden Individuen
lassen sich besonders gut miteinander vergleichen, weil erstens beide,
wie sich aus den Versuchsprotokollen ergibt, wiahrend des Versuches stets
ein normales Verhalten gezeigt haben, und weil sie zweitens beziiglich ihrer
Ernéhrung recht einfache Verhiltnisse darbieten: das eine an der Brust,
also vollig natiirlich, das andere mit reiner, unvermischter Kuhmilch
gendhrt. Durfen wir nun die Unterschiede in der CO,-Produktion auf
die Verschiedenheit der Nahrung zuriickfithren?

Bevor wir hierauf nsher eingehen, miissen wir uns noch fragen, ob
nicht vielleicht die Unterschiede des Alters und eventuell auch der Grofe
von ausschlaggebender Bedeutung gewesen sein kénnten. Nach dem
Ergebnis mehrerer Versuche ist dies nicht anzunehmen. Das Kind Th.
(Versuch 5) wurde in verschiedenen Lebensaltern untersucht. Zunachst
in der 16. und 22. Lebenswoche je 6 Tage lang bei einer ziemlich gleich
zusammengesetzten Nahrung. (Buttermilch- bzw. Magermilchsuppe.) Im
ersten Versuche betrug die CO,-Produktion 19,5, im zweiten 19,8 g CO,
pro qm und Stunde. Sie hatte sich also in 6 Wochen nicht veréindert. Der
in der Tabelle S. 45 angefiihrte Wert von 17,6 g wurde in der 40. Woche pro-
duziert. Die Produktion kénnte hier also mit zunehmendem Alter héchstens
etwas geringer geworden sein, doch diirfte dabei die verinderte Nahrung
(reine Kuhmilch) eine Rolle spielen, worauf noch zuriickzukommen sein wird
(8.50). In einem anderen Versuch vonSchloBmann undMurschhauser®?)
chied derselbe Saugling im Alter von 284 Tagen 13,99 g CO, und im Alter
von 380 Tagen 13,49 g CO, aus, und zwar bei gleicher Versuchsanordung.
Auch hiernach ist also anzunehmen, dafl ebensowenig wie das Korper-
gewicht auch Alter und Grifie die CO,-Ausscheidung beeinflussen, daf3
diese vielmehr lediglich von der Oberflichenentwicklung abhingig ist.

Nachdem also alle anderen Faktoren ausgeschaltet sind, bleibt nichts
iibrig, als die Differenz zwischen der CO,-Ausscheidung des Brust- und der
des Kuhmilchkindes auf die Verschiedenheit der Nahrung zuriickzufiithren.

In der Tat weisen ja Frauen- und Kuhmilch in ihrer Zusammen-
setzung fundamentale Unterschiede auf, von denen hier am meisten der
des Eiweiligehaltes in Betracht kommt. Kuhmilch enthélt durchschnitt-
lich dreimal soviel EiweiB wie Frauenmilch. Nun kennen wir durch
Rubner?3) die Wirkung des Eiweilles, die er die ,,spezifisch dynamische
nennt und die darin besteht, daB EiweiBzufuhr die Warmeproduktion
und damit den Gesamtumsatz des Organismus in hohem Grade steigert, und
zwar weit mehr, als wenn thermisch fquivalente Mengen eines anderen
Nahrungsstoffes zugefitlhrt wiirden. Danach miiite, da das Kuhmilch-
kind in der Tat eine weit eiweifireichere Nahrung erhielt, auch dessen
Gesamtumsatz erheblich gréfler gewesen sein. Das ist in der Tat der Fall.
Der Umsatz des Brustkindes (1.) betrug pro qm Oberfliche und Tag
1006 Calorien, der des Kuhmilchkindes (5.) ca. 1400 Calorien.
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Man wird also nicht fehlgehen, wenn man die erh6hte CO,-Produktion
des Kuhmilchkindes als eine Folge der erhohten Warmebildung, und diese
wieder als eine Folge der erh6hten Eiweilzufuhr auffaBit. Dieser Schlufl
ist auch von Rubner und Heubner bereits gezogen und von dem letz-
teren'?) mit den Worten ausgesprochen worden, ,,daB fiir die erhohte
Kohlensdureausscheidung (des Kuhmilchkindes) die erhthte Zufuhr stick-
stoffhaltigen Nahrstoffes verantwortlich zu machen ist“. Und an einer
anderen Stelle (58, S. 18) sagt Rubner, ,,dall bei dieser Art der Ernahrung
(ndmlich der des Brustkindes) die dynamische Wirkung des Eiweilles
im Kraftwechsel annihernd =0 wird“.

Allerdings miissen hier neben den qualitativen auch die quantitativen
Verhaltnisse der Nahrungszufuhr beriicksichtigt werden. Dieselbe war bei
dem Kuhmilchkinde Niemanns so reichlich bemessen, daf3 ein normaler
Anwuchs stattfinden konnte. (1 Liter Kuhmilch pro Tag.) Das Brust-
kind Rubners und Heubners trank nur ca. 600 g taglich und zeigte
tatsachlich keinen normalen Anwuchs, da es zwar noch geringe Mengen
von N retinierte, dafiir aber ein C-Defizit aufwies. Die Autoren selbst
sprachen aus, daf3 dieses Kind nur Erhaltungsdiat bekommen habe, und
daB (56, S.53) ,.der Kraftwechsel normal wachsender Sduglinge groBer
sein“ werde. Sie berechneten, dafl die zum Anwuchs ausreichende Nah-
rungsmenge in diesem Falle ca. 800 g hatte betragen miissen, was einer
Zufuhr von ca. 100 Calorien pro Kilo entsprochen hitte, einem Werte,
der von Heubner17—20) Energiequotient genannt und als Grundlage seiner
Lehre vom Nahrungsbedarf des Sauglings benutzt wurde.

Gesetzt aber auch den Fall, daB die CO,-Ausscheidung des Brust-
kindes bei reichlicherer Nahrungszufuhr etwas gréfler gewesen wére, so
héatte sie damit doch sicher nie die Hohe des beim Kuhmilchkinde gefun-
denen Wertes erreicht, und die Annahme, daf} dessen hohe CO,-Produktion
eine Folge der qualitativen Beschaffenheit der Nahrung gewesen sei, wird
dadurch nicht widerlegt.

Sie wird gestiitzt durch die Betrachtung des zweiten von Rubner
und Heubner untersuchten Brustkindes (Versuch 3). Dieses Kind zeigt
einen sehr hohen CO,-Wert, der dem des Kuhmilchkindes entspricht. Es
ware dies ein Beweis gegen das oben Ausgefiihrte, wenn nicht bei diesem
Saugling ganz besondere Verhéltnisse beziiglich seiner Muskeltitigkeit
vorgelegen hatten. Die Autoren geben nidmlich an’8), dafl dieses Kind
in einer hochst auffallenden Weise unruhig gewesen sei und in dem Re-
spirationsraum fast dauvernd geschrien und gestrampelt habe; dies traf
fiir die ganze Dauer des mehrtagigen Versuches zu, so daBl die Tageswerte
zwar untereinander gleichmifig, aber im ganzen sehr erhéht waren. Es
ist dies ein Beweis, dall auch bei einem sehr unruhigen Kinde ein regel-
mifiger Wechsel zwischen Ruhe und Bewegung stattfindet. Die Steige-
rung der CO,-Produktion haben Rubner und Heubner auf die im
Vergleich zu anderen Sduglingen abnorm groBe Muskeltitigkeit dieses
Versuchskindes zuriickgefiihrt. Wenn aber hier der dem Kuhmilchkinde
sich nihernde Wert von 17,4 durch erhéhte Muskelarbeit zustande ge-
kommen ist, so miiite dieses Brustkind bei ruhigem Verhalten eine niedri-
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gere CO,-Produktion als das Kuhmilchkind gehabt haben. Rubner
und Heubner veranschlagen die hier durch Muskeltitigkeit bewirkte
Steigerung auf 21 Proz. des Gesamtumsatzes.

Das von Niemann untersuchte Ammenkind F. (Versuch 2) kann
man nicht ohne weiteres mit dem Brustkind vergleichen, weil die Ernahrung
an der Ammenbrust nicht der physiologischen Erndhrung durch die Mutter
gleichgesetzt werden darf. Indessen zeigt sich auch hier eine erhebliche
Erniedrigung gegen das Kuhmilchkind, offenbar als Folge der auch in
diesem Falle geringeren Eiweiimengen der Nahrung. Das Kind trank
taglich 700 g einer Milch, die ca. 1 Proz. Eiweil enthielt. Wenn auch bei
diesem Versuch nicht der Gesamtstoffwechsel untersucht werden konnte,
so darf man doch annehmen, dall die Nahrungsmengen geniigten, um
einen normalen Anwuchs zu erméglichen, was auch in einer Gewichts-
zunahme wihrend des 3tdgigen Versuches, sowie vorher und nachher,
zum Ausdruck kam. Hierdurch unterscheidet sich dieses Kind von dem
ersten Brustkinde Rubners und Heubners (Versuch 1) und es ist viel-
leicht hierauf zuriickzufithren, daB gegeniiber diesem letzteren die CO,-
Produktion etwas gesteigert ist. Das wiirde der von den Autoren ge-
machten und S. 47 erwihnten Annahme entsprechen. Dal dieses selbe
Kind im Versuch 6 bei Ernahrung mit 2/, Milch (700 g téglich mit 2,5 Proz.
Eiweil) mehr CO, produzierte, ist ein weiterer Beweis fiir das vorstehend
ausgefiihrte.

Nach den hier besprochenen Versuchsergebnissen werden
wir also annehmen diirfen, daB die CO,-Ausscheidung eines
normalen Brustkindes unter der Voraussetzung eines nor-
malen Wechsels zwischen Ruhe und Bewegung sowie Nah-
rungsaufnahme und Niichternheit im téglichen Durchschnitt
zwischen 13,5 und 15,5 g pro qm Oberfliche und Stunde
betragt, und daBl die CO,-Produktion des mit Kuhmilch ge-
nahrten Siuglings demgegeniiber gesteigert ist.

Die CO,-Produktion der beiden mit Kuhmilch gendhrten Siuglinge
(Tabelle S. 45, Versuch 4 und 5) weist auffallend iibereinstimmende Werte
auf. Die Ernshrungsverhiltnisse dieser Sauglinge waren ziemlich die
gleichen: beide erhielten pro Tag etwa 1000 g einer normal zusammen-
gesetzten Kuhmilch und zeigten dabei einen normalen Anwuchs. Wenn
unter solchen Umstédnden diese beiden Siuglinge eine annahernd gleiche
CO,-Produktion aufweisen, so ist man auf Grund dessen wohl berechtigt,
zu sagen, daB auch bei dem mit Kuhmilch genéhrten Siugling
unter sonst gleichen Verhiltnissen die CO,-Ausscheidung
einen ziemlich gleichm#&Bigen Wert einh&lt, der zwischen
17 und 18 g pro qm Oberfliche und Stunde liegt.

Dieser Ansicht habe ich schon an anderer Stelle (Jahrb. f. Kinder-
heilk. %4, S. 681, und ferner Zeitschr. f. Kinderheilk. 4. S. 162) Ausdruck
gegeben. Meine an letztgenanntem Orte sich findende AuBerung: ,,daf
der Wert von 17g CO, pro qm und Stunde durchaus iibereinstimmt
mit den Werten, die ich mit derselben Methodik fiir den gesunden, mit
Kuhmilch gendhrten Siugling gefunden habe, und ebenso mit den von
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Rubner und Heubner fiir das kiinstlich gendghrte Kind ermittelten®,
ist neuerdings von SchloBmann (Zeitschr. f. Kinderheilk. 5. S.229)
angegriffen worden.

SchloBmann meint, es kénne nach diesen Worten scheinen, als ob
ich glaube, ,.daB es ,Werte‘ fir kiinstlich gendhrte Kinder gibe, was
tatsachlich eine ,irrtimliche Auffassung® sei. Demgegeniiber muf} ich
daran festhalten, daB es fiir den, wie ich ausdriicklich gesagt habe, ,mit
Kuhmilch gendhrten Saugling solche Werte in der Tat gibt. Die auf-
fallende Ubereinstimmung zwischen Rubners und Heubners und
meinen Versuchen gestattet uns sehr wohl die Annahme, daf der gesunde,
mit einer unvermischten Kuhmilch zureichend ernahrte Saugling einen
bestimmten ,,Wert*“ der CO,-Produktion aufweist. Diese Annahme wird
noch dadurch gestiitzt, dafl auch atrophische, mit Kuhmilch genahrte
-Sauglinge dieselbe Menge CO, ausschieden, worauf ich noch zuriickkomme,
und daf ferner das Kind F. (Tabelle S. 45, Versuch 6) sich bei Erndhrung
mit 2/, Kuhmilch mit einer Produktion von 16,6 g CO, sehr merkbar dem
. Kuhmilchwerte“ genihert hat.

SchloBmann duBert an derselben Stelle, dafl die CO,-Bildung von
Art und Menge der verfiitterten Nahrung und der Bewegung abhingt.
Was zunichst die ,,Bewegung‘‘ anbetrifft, so ist im Vorstehenden (S. 47)
an der Hand eines Versuches Rubners und Heubners bereits aus-
gefuhrt, dall abnorm gesteigerte Bewegung auch beim Saugling einen
bestimmten IlinfluB ausiibt, andererseits aber auch (S. 44), daB wir
bei einem sich normal verhaltenden Siugling diesem Faktor nicht aus-
schlaggebende Bedeutung zuerkennen konnen. Im iibrigen wird bei
der Besprechung der Versuche SchloBmanns hierauf noch néaher ein-
zugehen sein.

Uber den EinfluB der Nahrung sagt SchloBmann (L ¢.): ,,Gibt man
10 g Fett mehr, so hat man 28,6 g CO, mehr in der Exspirationsluft, gibt
man sie weniger, so findet man sie weniger. Bei einem Mehr von 10 g
Milchzucker findet man 16,3 g CO, mehr in der Exspirationsluft. Geringe
Differenzen gegeniiber den berechneten Werten konnen sich finden, wenn
infolge hoherer Nahrungsmenge der Ansatz hoher ist.“ Dem ist folgendes
entgegenzuhalten: Die Differenzen, die sich gegeniiber diesen berechneten
Werten ergeben kénnen, sind nicht gering, sondern unter gewchnlichen
Verhiltnissen so groB, daB die ganze Berechnung illusorisch wird, wofiir
ich den experimentellen Beweis liefern kann:

Die von SchloBmann genannten Zahlen sind diejenige Menge von
CO,, die bei volliger Verbrennung der betreffenden Stoffe entsteht. Nun
liegen die Dinge in Wirklichkeit aber nicht so einfach, daf der Organis-
mus ein Mehr von 10 g Fett oder Zucker einfach verbrennt; er kann das
Fett als solches, den Zucker nach Verwandlung in Glykogen oder Fett
aufspeichern; oder er kann diese Stoffe verbrennen und dafiir andere,
z. B. N-haltige, einsparen. Je nachdem, was hiervon geschieht, wird der
EinfluB auf die CO,-Ausscheidung ein verschiedener sein. Daf} er in
Wirklichkeit ein ganz verschwindender sein kann, zeigt der folgende von
mir4?) angestellte Versuch:

Ergebnisse XI. 4
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Der Wert von 17,6 g CO, bei meinem Kinde Th. (Tabelle S. 45, Ver-
such 5) ist der Durchschnitt einer iiber 17 ganze Tage ausgedehnten Periode.
Innerhalb dieser wurde die Milch zweimal gewechselt, wobei sich der
Fettgehalt wesentlich #nderte, wahrend der Zuckergehalt so gut wie
konstant blieb. Infolgedessen erhielt der Sdugling z. B. in den ersten
8 Versuchstagen taglich 22,9 g Fett, am 9. nur 11,3, also 11,6 g Fett we-
niger. Dabei hitte nach SchloB8mann die CO,-Produktion um 33 g
sinken miissen, sie sank aber nur von 170,4 auf 165,6 g, also um 5 g, ob-
wohl auch etwas weniger Eiweil gereicht wurde, wodurch der Umsatz um
weniges niedriger wurde; der Korper hat eben hier Fett aus seinen Be-
standen verbrannt. Am 10. und 11. Versuchstage erhielt das Kind gleich-
falls noch 11,3, am 12. dagegen 39,7 g Fett, also ein Mehr von 28,4 g.
Hierbei hitte die CO,-Produktion um 82 g steigen miissen, sie blieb
aber sogar gleich und stieg erst am nichsten Tage von 1584 auf
177,6 g, also nur um 19 g, obwohl gleichzeitig auch etwas mehr Eiweif}
gereicht wurde; hier hat der Organismus eben gespart und angesetzt. Die
Durchschnittswerte der CO,-Produktion, pro Stunde und qm, waren:

an den Tagen 1 bis 8: 176¢g
3 bR 2 9 2 11: 1734 3
b 2 2 12 bl 17: 1853 bRl

Also auch hier nur geringe Schwankungen um einen Mittelwert von
17,6 g herum. Ubrigens hat auch Gigon!!) fiir den Erwachsenen nach-
gewiesen, dafl Fettzufuhr durchaus nicht immer eine Steigerung der CO,-
Produktion zu bewirken braucht.

Aus alledem folgt, dafl die auf Berechnung basierenden Annahmen
SchloBmanns irrige sind. Man erkennt hier die Richtigkeit der von
Rubner wiederholt (u. a. Zeitschr. f. Biol. 36. 8. 16) ausgesprochenen
Ansicht, daf Untersuchungen iiber die Respiration allein uns in Er-
nihrungsfragen nie als Basis dienen kénnen, daBl immer eine gleichzeitige
Untersuchung des Gesamtstoffwechsels mit ihnen Hand in Hand gehen
mufl. Im ibrigen habe ich selbst, das sei SchloBmann gegeniiber noch
bemerkt, den EinfluB} versinderter Nahrungszufuhr auf die CO,-Produktion
niemals auBler acht gelassen. Sowie wir uns von der einfachen Frauen-
oder Kuhmilch entfernen und mit Milchverdiinnungen oder Nahrungs-
gemischen zu operieren beginnen, so macht sich dieser Einflul unzweifel-
haft geltend, wie aus folgenden Versuchen hervorgeht:

Wie auf S. 46 bereits angedeutet, wurde das von mir untersuchte Kind
Th. zweimal einem je 6 tagigen Respirationsversuch bei einer Ernahrung
mit Butter- bzw. Magermilchsuppe unterworfen. Diese Suppe wurde in
der tiblichen Weise durch Zusatz von 1,5 Proz. Mehl und 5 Proz. Zucker
hergestellt und war eine bei hohem Kohlehydratgehalt sehr fettarme Kost.
Bei dieser Nahrung zeigte das Kind in beiden  Versuchen einen guten
Anwuchs: das Korpergewicht nahm zu und die Bilanzen fir N und C
waren durchweg positiv. Teilweise wurden Mengen von C retiniert, die,
nach Abzug des auf EiweiBansatz entfallenden C als Fett berechnet, einer
grofleren Menge von Fett entsprochen haben wiirden, als sie in der Nahrung
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enthalten war. Zwar ist anzunehmen, dafl dieser C teilweise als Glykogen
zur Aufspeicherung gelangte, doch ist es wahrscheinlich, da von diesem
Kinde aus Kohlenhydraten auch Fett gebildet worden ist, und dafl damit
die Erhohung der CO,-Ausscheidung zusammenhéngt, die wir tatsichlich
festgestellt haben. Es wurden durchschnittlich in dem ersten Versueh
19,5, im zweiten 19,8 ¢ CO, pro qm und Stunde ausgeschieden, wihrend
dasselbe Kind bei Kuhmilchkost nur 17,6 g produzierte. Wir wissen
z. B. durch Bleibtreu?®), daBl bei der Umwandlung von Zucker in Fett
im Organismus CO, frei und in erhohter Menge ausgeschieden wird, so
daB in solchen Fillen der respiratorische Quotient <CO—02> ansteigt und sich
2

dem Werte 1 nihert, da der O-Verbrauch nicht in gleichem MaBe wichst.
Es liegt hier ein Fall vor, in dem es wiinschenswert gewesen wére, den
letzteren experimentell zu bestimmen. Obwohl dies aber bei der ange-
wandten Methodik nicht moglich war, wird es kein Trugschlul sein, wenn
man die Steigerung der CO,-Produktion in der obigen Weise erklart und
auf Grund dieses Versuches annimmt, dal, wenn bei sehr kohle-
hydratreicher Kost die Bedingungen zur Umwandlung von
Fett in Zucker gegeben sind, diese Umwandlung auch beim
Sdugling vor sich gehen und in einer Erhohung der CO,-Pro-
duktion ihren Ausdruck finden kann.

Freilich ist hierzu notwendig, daBl die Kost im ganzen zureichend sei.
Bei ausschlieBlicher ,,Mehlkost‘‘ wird diese Bedingung meist nicht erfillt und
gestalten sich die Respirationsverhéltnisse dementsprechend voéllig anders.

Dasselbe Versuchskind Th. Niemanns*?) wurde auch einem 6tigigen
Versuche bei reiner Mehlkost unterworfen. Es wurde hierzu eine Ab-
kochung von Kufekemehl -benutzt, in den ersten 3 Tagen 5proz. mit
5 Proz. Zucker, nachher 6 proz. ohne Zucker. Das Kind trank davon
1050 bis 1250 g téglich und schien stets gesittigt, doch nahm das Gewicht
in 6 Tagen um 155 g ab. Der Energiequotient betrug 66. Dementsprechend
zeigten die Bilanzen fiir N und C negative Werte; besonders an C wurde sehr
viel mehr ausgefiihrt als eingenommen. Das Kind hat also Kérpersubstanz
verbrennen miissen: die Nahrung war eine unzureichende. Die CO,-Pro-
duktion hielt dabei einen sehr gleichmaBigen Wert inne, der aber gegen die
anderen Versuchsperioden erheblich erniedrigt war: durchschnittlich
wurden 15,8 g pro qm und Stunde produziert. Dabei war der Calorien-
umsatz gegen die Norm nicht eingeschrénkt (1300 Cal. pro qm und Tag).

Ganz dhnliche Befunde haben auch Rubner und Heubner?’) bei
unzureichender Mehlkost erhoben. Sie untersuchten den Stoffwechsel
ihres Sauglings M. (Tabelle S. 45, Versuch 4) 4 Tage lang bei Kuhmilch-
kost, worauf ein 3tagiger Versuch bei Mehlkost (ca. 5 Proz. Kufekemehl)
angeschlossen wurde. Hierbei sank die durchschnittliche CO,-Produktion
von 17,17 g pro qm und Stunde auf 14,7 g (Durchschnitt der 3 Mehltage).
Dabei war auch hier der Calorienumsatz gegen die Milchperiode so gut wie
nicht erniedrigt (1090 und 1036 Cal. pro qm und Tag). Auch dieses Kind
befand sich wahrend der Mehlernihrung im Zustand partieller Inanition
und wies negative Bilanzen, besonders fiir C, auf.

4%
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Auf Grund dieser Versuche kann man also sagen, da3 bei reiner
,,Mehlkost* die CO,-Ausscheidung erheblich unter diejenigen
Werte sinkt, die bei Kuhmilchkost gewdhnlich eingehalten
werden. Bei der letzteren Ernahrungsart brauchen sich dhnlich groBe
Schwankungen der CO,-Produktion nicht zu zeigen, auch wenn infolge
wechselnder Zusammensetzung der Milch Ubergiinge von ,,unzureichepder
zu ,,zureichender‘ oder gar ,,abundanter* Kost stattfinden. Dies beweist
der schon auf S. 50 herangezogene Versuch bei dem Séugling Th., aus dem
hier noch einige Zahlen angefiihrt seien:

Milch- Prozentgehalt der Milch . | CO, pro
Versuchstag zufuhr ‘ | Kohl gﬁs&%ﬁtﬁl qm u.
onle- Stunde
g N i Fett : hydr.
18 1000 | o061 | 23 4,6 94 | 176
9—I11 1000 0,48 1 1,2 4,1 67 17,6
1217 1000 0,56 | 3,9 4,3 115 18,3

Also trotz erheblichen Schwankens des Energiequotienten eine zwar
merkliche, aber geringe Anderung der CO,-Produktion. Bemerkenswert
ist, daB bei demselben Energiequotienten, bei dem das Kind unter Mehl-
didt (S. 51) nur 15,8 g CO, produzierte, jetzt bei Kuhmilch in den Tagen
9 bis 11 17,6 g CO, ausgeschieden wurden. ’

Die bisher mitgeteilten Zahlen stammen sémtlich von gesunden und
im gewdhnlichen Sinne normalen Siuglingen, d. h. solchen, die frei von
akuten oder chronischen Erkrankungen und objektiv nachweisbaren kon-
stitutionellen Anomalien waren. Will man einen ganz strengen MafBstab
anlegen, so wird man bemerken, daB von den in der Tabelle .45 zu-
sammengestellten Individuen nicht alle das fiir ihr Alter als ,normal®
geltende Korpergewicht hatten. Doch wurde durch die Berechnung auf
die Oberflicheneinheit der Einfluf dieser immerhin geringen Gewichts-
differenzen ausgeschaltet. Es fragt sich nun aber, ob bei Sauglingen, die
wir ganz allgemein als ,,atrophisch* bezeichnen, die also infolge konsu-
mierender akuter oder chronischer Erkrankungen mit ihrem Gewicht
erheblich unter die Norm gesunken sind, die Verhéltnisse ebenso liegen. Es
ist zu bedenken, daB wir bei solchen Siuglingen auch Verinderungen in
der Kérpermasse annehmen miissen, insofern sich bei ihnen sicherlich
das Verhiltnis zwischen Fett, Wasser und den iibrigen, weniger labilen
Bestandteilen des Korpers verschoben hat. Auch ist fiir Siuglinge, die
akute, schwere Gewichtsstiirze erlitten haben, die {ibliche Berechnung der
Korperoberfliche nach der Meehschen Formel, die das Gewicht als Grund-
lage benutzt, nur mit Einschriinkungen richtig: Erhebliche akute Ver-
minderungen des Gewichtes werden nicht von einer entsprechenden Ver-
minderung der Oberfliche gefolgt sein, und es ist moglich, daB die Berech-
nung derselben in solchen Fillen einen zu kleinen Wert ergibt, wodurch
die auf die Oberflicheneinheit berechneten Zahlen zu grofl werden miissen®).

*) Bei Beniitzung der Lissauerschen Konstante (s. S. 43) wiirde in solchen
Fillen der Oberflichenwert iibrigens noch kleiner werden!
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Aus allen diesen Griinden ist die Erforschung des Gaswechsels beim
atrophischen Séugling von Interesse, und es liegen diesbeziigliche Unter-
suchungen bereits vor.

Wir verfiigen zuniichst iiber einen Versuch von Rubner und Heub-
ner??) und 2 Versuche von Niemann #) iiber den Gaswechsel atrophischer
Siuglinge, deren Ergebnisse in der folgenden Tabelle zusammengestellt
sind. Hinzugefiigt sei der CO,-Wert eines weiteren von Niemann *)
untersuchten Siuglings, dessen Ernihrung infolge angeborenen Verschlusses
der Gallenwege schwer gestért war.

) CO,in g
Es schied aus: Alter | Gewicht [p. Sltil(llnde
Wochen g jqm Oberfl.
1. Atrophiker P. von Rubner und Heubners’) . 14 | 2055 17,17
2. Atrophiker K. von Niemann%) . . . . . . . 21 3000 17,6
3. Atrophiker Sch. von Niemann%) . . . . . . 22 3278 18,5
4. Kind L. (angeborener Verschlui der Gallenwege)
von Niemann#) . . . . . . . . . . ... 22 4563 17,2

Wie man sieht, waren die ersten 3 Sauglinge hochgradig atrophisch;
sie haben miteinander gemein, daf bei allen die Ursachen, die zur Atrophie
gefithrt hatten, schon weit zuriicklagen und daB sie wiahrend der Ver-
suchszeit ihre Nahrung gut vertrugen, gute Stiihle hatten und auch frei
von sonstigen Stérungen waren. Die Kinder P. und Sch. hatten schwere
akute Dyspepsien und auch parenterale Infektionen durchgemacht, an
die sich die chronische Stérung angeschlossen hatte. Kind K. war ein
wahrscheinlich frith, jedenfalls untergewichtig geborenes Kind, bei dem
von Anfang an bei kiinstlicher Ernsdhrung ein atrophischer Zustand vor-
handen gewesen war.

Das Kind P. wurde mit reiner Kuhmilch genihrt, Kind Sch. mit
1/, Milch, Kind K. zu 2/; mit Ammenmilch, '/; mit Buttermilch. Alle
Kinder erhielten sehr reichliche Nahrung (bei Sch. betrug der Energie-
quotient 160! Die Tatsache, daB auch hierbei die CO,-Produktion
nicht iber 185 g anstieg, ist eine weitere Stiitze des S. 50 Aus-
gefithrten). Sie nahmen auch wihrend des Versuches zu, befanden sich
also alle drei im Sta(jlium der Reparation Die Bilanzen fir N und C,
waren positiv; besonders zeigten die Kinder eine groBe Affinitdt zum N,
den sie sehr gut verwerteten und teilweise in enormem Mafle retinierten.
Das entspricht der von Rubner geduBerten Ansicht, daf der in der
Reparation befindliche Organismus einen groBeren EiweiBbedarf hat als
der normale, da er ,,MeliorationseiweiB‘‘ ansetzen mubf.

DaB die von diesen Siuglingen produzierten CO,-Mengen sowohl
untereinander wie auch mit den von den Kuhmilchkindern ausgeschie-
denen sehr nahe iibereinstimmen, ist in vieler Beziehung interessant.

Zunichst darf man darin wohl eine Stiitze der S. 49 geduBerten
Ansicht sehen, da8 die CO,-Produktion des mit Kuhmilch genahrten
Séuglings eine gewisse gleichmiBige Hohe innehilt; damit stimmt auch
der bei dem Kinde L. (Tabelle S. 45, Versuch 4) gefundene Wert iiberein;
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dieses erhielt Buttermilch, hat aber sicher kein Fett angesetzt bzw. aus
Kohlehydrat gebildet wie das Kind Th. (s. 8. 51). Das Kind K. wurde
zwar zum groBen Teil mit Ammenmilch genshrt, doch war hier die Zufuhr
so reichlich, daB pro Kilo mehr als zweimal soviel Eiweifl gereicht wurde
als bei dem Brustkind (Tabelle S. 45, Versuch 1). Auch Kind Sch. be-
kam, obwohl nur '/, Milch, doch infolge groSer Nahrungsmengen sehr
reichlich Eiweil. Es erhielten pro Kilo und Tag:

Das Brustkind (Tab. S.45, 1) . . . . . . . . . .. 02g N
Atrophiker K. (Tab. 8.53,2) . . . . . . . . . .. 05,, ,
Atrophiker Sch. (Tab. 8.53,3) . . . . . . . . .. 08, ,
Kuhmilechkind Th. (Tab. S.45,5) . . . . . . . .. 0,9, .,

Wir werden also auch bei den atrophischen Séuglingen die Steigerung
der CO,-Produktion (gegeniiber dem Brustkind) auf die Zufuhr von Eiweil3
zuriickfithren kénnen.

Die in der Tabelle S. 53 angefiihrten Zahlen machen es wahrschein-
lich, daB der Zustand der Atrophie an sich einen Einfluf auf die CO,
Produktion nicht hat, daB auch hier die Gewichtsverhéltnisse — und
etwaige Verinderungen der Koérpermasse — keine Rolle spielen und ledig-
lich die Oberflichenentwicklung maBgebend ist. Die auf S. 52 beziiglich
der Oberflichenberechnung ausgesprochenen Bedenken wiirden hiernach
keine Berechtigung haben; doch ist zu beriicksichtigen, daB es sich in
allen diesen Fillen um teilweise reparierte Kinder handelte. Danach
bleibt die Frage offen, ob in einem anderen, fritheren Stadium solcher
Ernshrungsstérungen oder bei noch groBeren Gewichtsverlusten der Gas-
wechsel nicht andere Verhiltnisse aufweist *).

Letzteres wird in der Tat von SchloBmann behauptet, der zu-
sammen mit Murschhauser6!f) zur Frage des Gaswechsels nor-
maler und atrophischer Siuglinge gleichfalls Material geliefert hat;
eine gesonderte Besprechung dieser Versuche ist deshalb geboten, weil
sie sich in bezug auf Fragestellung und Versuchsanordnung prinzipiell von
den bisher besprochenen Versuchen unterscheiden.

SchloBmann und Murschhauser prizisieren die von ihnen ge-
wihlte Fragestellung mit folgenden Worten: ,,Will man systematisch den
Stoff- und Kraftwechsel des Sauglings klarlegen, so ist die Kenntnis des
Grundumsatzes in dieser Lebensepoche die unerlaBliche Voraussetzung.‘
Unter Grundumsatz verstehen wir, wie schon S. 44 erwihnt, denjenigen
Umsatz an Energie, der bei volliger Muskelruhe und Niichternheit im Orga-
nismus vor sich geht und der beim Erwachsenen eine gewisse individuelle
Konstanzzeigt. Die Versuche vonSchloBmannund Murschhauser gelten
in der Hauptsache der Feststellung dieses ,,Grundumsatzes‘* beim Saugling,
wobei neben der CO,-Produktion der O-Verbrauch bestimmt und hieraus
unter Zuhilfenahme des Urin-N der Umsatz berechnet wurde (s. S. 37).

Auf S. 44 ist bereits auseinandergesetzt, weshalb die Frage nach
dem Grundumsatz fiir den Siugling geringere Bedeutung hat als fiir den

*) Diesbeziigliche Versuche werden vom Verfasser und seinen Mitarbeitern
zurzeit angestellt.
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Erwachsenen. SchloB8mann®) beruft sich demgegeniiber auf ein Wort
Benedicts?), daB ,,nur Perioden vélliger Muskelruhe irgendeinen Wert
haben*. Dieses Wort bezieht sich aber offenbar auf die fiir den Erwach-
senen geltende Fragestellung, und es ist eben gerade das fraglich, ob diese
auch fur den Saugling die geeignete ist. Es ist z. B. unsicher, ob man
beim Saugling, abgesehen allenfalls vom Schlaf, trotz genauester Be-
obachtung jeden Muskeltonus ausschlieBen kann. So ist Johannsson %)
der Ansicht, daB ,jum wirkliche Ruhewerte zu erhalten, ein psychisches
Moment notwendig ist. Eine nicht unbetrichtliche Selbstbeherrschung
ist erforderlich, um die hochstmogliche Muskelentspannung zu erreichen‘.
Eine solche kann man vom S&ugling nicht verlangen. Da fiir diesen aufer-
dem die Niichternheit etwas durchaus anderes bedeutet als fiir den Er-
wachsenen (s. S. 56), so haben sich schon Magnus-Levy und Falk3®)
dahin geduBlert, daf sich Verdauungsarbeit und Bewegung beim Séugling
nicht ausschlieBen lassen und daf man Ruhe- und Nichternwerte bei
diesem nicht untersuchen kann.

Es kommt folgender durch die besonderen Stoffwechselverhaltnisse
des Sauglings bedingter Einwand hinzu: Man kann den Stoffwechsel des
Sduglings nicht in so einfacher Weise, wie Zuntz dies fiir den Erwach-
senen getan hat, in ,,Grundumsatz‘ und ,Leistungszuwachs® einteilen,
denn die ,,Leistungen* des Siuglings bestehen nicht nur aus Muskel- und
Verdauungsarbeit, die man ausschalten kann, sondern auBlerdem noch in
der Wachstumsarbeit, die man nicht ausschalten kann und die im Séug-
lingsalter groBer ist als jemals spéiter. Der Wachstumstrieb ist ein so
intensiver, daB er auch in Zeiten der Niichternheit oder gar des Hungers,
der Inanition, nicht zuriickgedringt wird. Versuche von Aaron?) haben
gezeigt, daB} Tiere, die hungern und infolgedessen Korpersubstanz ver-
brennen miissen, dennoch bis zu einem gewissen Grade weiterwachsen.
Wir haben also stets mit dem Wachstum zu rechnen und daraus folgt,
daB es einen eigentlichen ,,Grundumsatz* beim Saugling
nicht gibt. Wir kénnen nur von einem Energieumsatz bei Ruhe und
Niichternheit sprechen, der aus Grundumsatz und der fir das Wachstum
aufzuwendenden Energie besteht. Es ist nicht unmdoglich, daBl die GroBe
der letzteren individuell sowohl als auch zu verschiedenen Zeiten eine
wechselnde ist. Wenigstens wissen wir dariiber nichts, und wir werden
uns vor der Annahme hiiten miissen, dafl Werte, die z. B. der Gaswechsel
eines Sauglings in der Ruhe und bei Niichternheit zu irgendeiner Zeit
aufweist, zu anderen Zeiten ceteris paribus immer dieselben sein werden.

Die von SchloBmann und Murschhauser gewahlte Versuchs-
anordnung war von zweierlei Art. Um den EinfluB der Muskeltitigkeit
auszuschalten, untersuchten sie zunichst ein Brustkind wihrend des
Schlafes (der ja dem Zustand volliger Muskelruhe gleichkommt) in ca.
8stiindigen Versuchen. Das Kind wurde nach der letzten, abendlichen,
Futterung in die Respirationskammer eingeschlossen, wo es auch meist
ruhig schlief. Bei diesen Versuchen kam stets die Wirkung der zuletzt
zugefithrten Nahrung noch mit zur Geltung. Um auch diese auszuschalten,
wurden andere Siuglinge im Zustande der Niichternheit untersucht, d. h.
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18 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme. Zu dieser Zeit ist beim
Erwachsenen die durch die Nahrung bewirkte Steigerung des Gaswechsels
gewohnlich abgeklungen. Diese Versuche lieSen sich iiber 3 Stunden
ausdehnen, da die Kinder nicht linger ruhig blieben. Zur Beruhigung
erhielten sie wihrend des Hungertages mit Saccharin gesiften Tee.

Man muB bei der Wertung dieser Versuche noch in Betracht ziehen,
daB es sich um kurzfristige Versuche handelte, bei denen ,,zufallige
Beeinflussungen der Respiration* (Rubner?$), S. 5) nicht in wiinschens-
werter Weise ausgeschaltet werden konnten. Ferner, daB3 ,,Hunger* fiir den
Séugling etwas anderes bedeutet als fiir den Erwachsenen. SchloBmann
und Murschhauser bezeichnen ihre Versuche stets als ,,Hunger-
versuche®, obwohl man beim Erwachsenen Werte, die 18 Stunden nach
der Nahrungsaufnahme gefunden werden, als ,,Niichternwerte‘ bezeichnet,
und diese ,,Niichternheit** nicht gleichbedeutend mit ,,Hunger* ist (s.
Gigon11), da der Stoffwechsel im eigentlichen , Hunger sich wesentlich
andert. Wie diese Verhiltnisse beim Saugling liegen, ist noch vollig un-
klar; jedenfalls muB man bedenken, daB fiir den wachsenden Organismus
Nahrungsentziehung sehr viel weniger gleichgiiltig ist, als fiir den erwach-
senen, wie schon aus dem klinisch festgestellten (s. Langstein ') unheil-
vollen EinfluB der Inanition auf den Saugling hervorgeht. Schliefllich
ist es auch ungewiB, ob kiinstliche Sauerstoffzufuhr, wie sie durch die
von SchloBmann und Murschhauser angewandte Methodik bedingt
war, ohne EinfluB auf die Respirationsverhaltnisse des Sauglings bleibt.
Aus alledem folgt, da3 die Verhiltnisse, unter denen Schlofmann und
Murschhauser ihre Siuglinge untersuchten, nicht in jeder Beziehung
,;physiologische waren.

SchloBmann und Murschhauser haben zu diesen Versuchen aus-
schlieBlich Brustkinder verwandt, denen allerdings zum Teil die Milch
abgespritzt gereicht wurde, um genauere qualitative und quantitative Be-
stimmung der Nahrung zu erméglichen; gegen diesen Ernéhrungsmodus
wird sich gewiB nichts einwenden lassen; wenn die Kinder vor dem Ver-
such an der Brust der Mutter getrunken haben und nur wihrend desselben
die Milch abgespritzt erhalten, so sind hiervon ungiinstige Beeinflussungen
wohl kaum zu erwarten.

Ein Brustkind, Su.¢%), 144 Tage alt und 5790 g schwer, lieferte pro
Stunde und qm Oberflache:

in einer 8 stiindigen Schlafperiode, die sich an die letzte Nah-
rungsaufnahme anschlof (Durchschnitt ausGVersuchen) 13,78 g CO,

im Schlaf, kurz nach der Mahlzeit . . . . ... 1852,
im Schlaf, mehr als 3 Stunden nach. der Mahlze1t ... 1268,
am Tage, abwechselnd wachend und schlafend . . . . . 1576, .,

Drei andere Brustkinder?) lieferten in je 2 Versuchen bei Ruhe und
volliger Nichternheit folgende Werte:

Kind S.: 12,27 und 12,22 g CO, pro qm und Stunde,

b P': 12735 >e 12564 ”9 LR LRl LRl 2 E2]
kR L': 12933 ” 11784 kY 2 ’” LR 2 k]
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Das Kind P. schlieBlich lieferte in niichternem, aber wachem Zustande,
wobei es unruhig war und teilweise schrie, durchschnittlich (Versuch von
61/, Stunden): 13,35 g CO, pro:qm und Stunde.

An diesen Werten fillt zunichst zweierlei auf: einmal eine grofe
GleichmiBigkeit, so z. B. zwischen den Kindern S., P. und L. und dem
Kinde Su. in den letzten Stunden der Schlafperiode, in denen es gleichfalls
niichtern war. Man kann daraus schlieBen, dafl beim normalen Brustkind
alle die Faktoren, die den Stoffwechsel beeinflussen, dies in so gleichméBiger
Weise tun, daB in der Tat auch ein gewisser gleichméfliger Ruhe- und
Niichternwert zustande kommt. Das berechtigt uns aber nicht, diese Gleich-
méBigkeit beim Saugling tberhaupt und unter allen Verhéltnissen voraus-
zusetzen. Doch kénnen wir als Ergebnis der hier besprochenen Versuche
wohl annehmen, daB das Brustkind bei volliger Muskelruhe und
Niichternheit eine CO,-Produktion von ca. 12 g pro qm und
Stunde ziemlich konstant aufweist.

Es fallt ferner eine weitgehende Ubereinstimmung dieser Werte mit
den von Rubner, Heubner und Niemann gefundenen auf. Wir er-
innern uns, daB die Brustkinder der letzteren Untersucher zwischen 13
und 15 g CO, ausschieden. Wenn nun die Kinder von SchloBmann und
Murschhauser niichtern und ruhend ca. 12 g produzierten, unter dem
reinen EinfluB der Verdauung (Kind Su. in dem ersten Teil der Schlaf-
periode) ca. 15 g, unter dem EinfluB teilweiser Muskelarbeit (Kind S. und
P.) zwischen 13 und 15 g, so kann man wohl annehmen, dafl die CO,-Pro-
duktion all dieser Kinder unter den von Rubner, Heubner und
Niemann gewihlten Versuchsbedingungen, bei denen sich der EinfluB
von Ruhe, Muskelarbeit und Verdauung gleichméBig verteilt, sich in
der ungefihren Hohe der von letzteren gefundenen Werte gehalten
haben wiirde.

Die Versuche von SchloBmann und Murschhauser sollen nun auch
die GroBe der durch Nahrungszufuhr und Muskelarbeit bewirkten Steigerung
der CO,-Produktion zu beurteilen gestatten. Der fiir das Brustkind anzu-
nehmende Ruhe- und Niichternwert von ca. 12 g findet sich auch bei dem
Kinde Su. in der letzten Halfte der 8 stiindigen Schlafperiode. In den
ersten Stunden dagegen wurden durchschnittlich 15,52 g CO, produziert.
Hier stand das Kind offenbar noch unter dem EinfluB} der kurz vor dem
Versuch eingenommenen Brustmahlzeit. Die Nahrungssteigerung wiirde
nach diesem Versuch beim Brustkinde etwa 25 Proz. des Ruhewertes be-
tragen. Es ist nicht uninteressant, daB die durch die gewshnliche Muskel-
tiatigkeit bewirkte Steigerung offenbar einen @hnlichen Umfang angenom-
men hat, denn dasselbe Kind schied am Tage, teilweise wachend; 15,75 g CO,
aus; ein anderes Kind (R.) in der Ruhe 12,75, bei teilweiser Unruhe 14,93.
Das wiirde damit tibereinstimmen, daB auch Rubner und Heubner die
durch Muskelaktion bewirkte Steigerung auf ca. 21 Proz. veranschlagt
haben. Das Kind P. von SchloBmann und Murschhauser (s. oben)
produzierte in wachem Zustande indessen nur 13,35 g. Bei kurzfristigen
Versuchen kénnen Differenzen in den Resultaten natiirlich leicht dadurch
entstehen, daB die Unruhe in einem Falle langere, im anderen kiirzere
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Zeit dauert. Schon hier zeigt sich, daB die von den Autoren gewdhlte
Versuchsanordnung zu ungleichen Ergebnissen fiihrt.

Noch besser lehrt dies ein anderer, von SchloB8mann und Mursch-
hauser®) erhobener Befund: Ein Kind, N., produzierte in niichternem
Zustande, wobei es sich leidlich ruhig verhielt, in einem 3 stiindigen
Versuch durchschnittlich 13 g CO,, dagegen 4 Wochen spiter in einem
21/, stiindigen Versuch, gleichfalls niichtern, 17,85 g CO,. SchloBmann
und Murs¢chhauser filhren diese Steigerung darauf zuriick, daB das
Kind wahrend des zweiten Versuches sehr unruhig war und viel schrie.
Das wiirde eine ganz exorbitante Steigerung des Stoffwechsels durch
Muskelunruhe bedeuten. Die Autoren geben an, daB das Kind in der
ersten Halfte des 2!/,stiindigen Versuchs ruhig gewesen sei und sup-
ponieren fiir diese Zeit den CO,-Wert, den sie bei anderen, ruhenden Kindern
im Durchschnitt gefunden haben, ndmlich 12 g. Das ganze Mehr an CO,
miiite danach in der zweiten Hilfte des Versuches infolge der jetzt ein-
getretenen Unruhe produziert worden sein. Auf Grund dieser Annahme
berechnen sie, daB in diesem Falle die Steigerung durch Muskelaktion
100 Proz. betragen habe und eine Arbeit geleistet worden sei, die /5 der
eines arbeitenden Erwachsenen darstellt. (!)

Dies widerspricht vollig allen iibrigen Versuchsresultaten, auch den
vorhin besprochenen SchloBmanns und Murschhausers selbst, vor
allem der Annahme Rubners und Heubners, die die Muskeltitigkeit
des Sauglings erheblich niedriger einschitzen. Sie betonen z. B.57) (S. 387),
,,}dal die Muskeltitigkeit bei allen Suglingen eine sehr unbedeutende ist*,
und nennen®®) eine durch sie bedingte Steigerung von 21 Proz. schon eine sehr
erhebliche. Man kann nun zunichst einwenden, daB es gefahrlich ist, aus so
kurzen Versuchsperioden, wie sie bei Schl. und M. zur Anwendung kamen,
Schliisse zu ziehen. Hier ist man zu sehr von zufilligen, etwa z. B. psy-
chischen Beeinflussungen der Respiration abhingig, denen gegeniiber bei
so kurzen einmaligen Versuchen jede Kontrolle fehlt. Es kommt hinzu,
daB. wir beim Siugling die Intensitit der Muskelarbeit nicht beurteilen
oder gar messen kénnen. SchloBmann und Murschhauser haben zwar
eine graphische Darstellung jeglicher Bewegung ihrer Sauglinge gegeben,
die auf dauernder Beobachtung und Aufzeichnung jeder kleinsten Be-
wegung beruht, aber auch hieraus geht nur hervor, da 3, nicht mit welcher
Intensitit der Sdugling sich bewegt hat. Man kann also nie sagen: , Hier
ist eine bestimmte Arbeit geleistet worden,* und nach deren EinfluB} auf die
CO,-Produktion forschen, sondern man muB aus der letzteren auf die Inten-
sitdt der ersteren schlieBen, und dieser SchluBl kann ein Trugschluf} sein.

Die Ursache der Steigerung kénnte z. B. gerade hier auch in anderen
Faktoren des Stoffwechsels zu suchen sein.

Es waren namlich die Ernshrungsverhaltnisse des Kindes in beiden
Versuchen voéllig verschiedene. Wihrend des ersten Versuches, der 13 g
CO, lieferte, lag das Kind an der Brust, beim zweiten Versuch, der 17,85 g
CO, lieferte, war es abgestillt. Wir erfahren nun leider nichts dariiber,
welche Art von Nahrung das Kind erhalten hat, obwohl doch SchloB-
mann selbst mir gegeniiber hervorhebt (s. S. 49), dal der EinfluB} ver-
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anderter Nahrung stets beriicksichtigt werden muf}. Es geht aus der be-
treffenden Publikation nicht einmal hervor, ob iberhaupt eine Analyse
der Nahrung stattgefunden hat. Es ist méglich und sogar wahrscheinlich,
dal dem Kinde bei der kiinstlichen Erndhrung wihrend des zweiten Ver-
suchs groBere EiweiBmengen zugefiihrt wurden, unter deren EinfluB}, wie
dies schon auf S. 46 besprochen ist, die CO,-Produktion gewdhnlich ansteigt.
Auffallenderweise entspricht nimlich die CO,-Produktion von 17,85 g ganz
dem bei Kuhmilcherndhrung gew6hnlich sich ergebenden Werte (17 bis 18 g).

Nun haben allerdings SchloBmann und Murschhauser ihr Kind
stets im Zustande der Niichternheit untersucht, und vielleicht gemeint,
dadurch den EinfluBl veranderter Ernihrung ausgeschaltet zu haben, in
der Annahme, daB der sog. ,,Grundumsatz‘ sich nicht geandert habe. Diese
Annahme ist indessen eine sehr gewagte; es ist sehr wohl moglich, daf sich
in der zwischen beiden Versuchen verstrichenen Zeit unter dem Einflul
verinderter Nahrung auch der ,,Grundumsatz geéndert hat. Auf eine
solche Moglichkeit haben schon vor langer Zeit Rubner (Biol. Gesetze,
1887, S. 25) und spéater Rubner und Heubner??) (S. 389) mit folgenden
Worten aufmerksam gemacht: ,,Manche meinen, es geniige, eine Versuchs-
person etwa wahrend der Versuche bei beschrinkter Kost zu lassen,
um Ungleichheiten der Erndhrung auszuschlieBen. Das ist aber ein
grober Irrtum, denn die reichliche Kost wirkt selbst auf die
Umsetzungen und die Wéarmebildung eines kompletten
Hungertages noch erheblich nach.“ Dabei ist zu beriicksichtigen,
daB der Ubergang von natiirlicher zu kiinstlicher Ernshrung eine so tief-
greifende Nahrungsanderung darstellt, wie sie im spéateren Leben kaum je
wieder vorkommt. Deshalb kénnen wir den ,,Grundumsatz‘ nie als eine
unwandelbare GréBe betrachten und diirfen fiir einen kiinstlich gendhrten
Saugling den durchschnittlichen Grundumsatz anderer, natiirlich gendhrter
Sauglinge nicht ohne weiteres annehmen, zumal auch Schwankungen des
Niichternwertes bei ein und demselben Individuum (nach Magnus-Levy®33) bis
zu 15 Proz. in wenigen Tagen) vorkommen. Im ganzen diirften diese Betrach-
tungen zeigen, wie unsicher der Boden ist, auf dem man sich bewegt, wenn
man beim Sgugling die einzelnen Komponenten des Stoffwechsels lediglich
vom ,,Grundumsatz‘ aus und nach kurzfristigen Versuchen beurteilen will.

Man wird also die SchluBfolgerungen SchloBmanns und Mursch-
hausers vor allem deshalb ablehnen miissen, weil bei ihnen die Er-
nahrungsverhéltnisse zu wenig beriicksichtigt sind. Hier zeigt sich wieder,
wie wichtig es ist, zu solchen Versuchen den gesamten Stoffwechsel
heranzuziehen. Und schlieBlich ist mit der Feststellung, dafl ein Séug-
ling zu irgendeiner Stunde des Tages eine besonders groBe Muskel-
arbeit geleistet hat, fiir die Beurteilung seines Kraftwechsels nichts ge-
wonnen, denn es konnen sehr wohl im Laufe eines Tages Perioden grofier
Unruhe durch solche gréBerer Ruhe kompensiert werden, wodurch dann
24 stiindige Durchschnittswerte des Gaswechsels ein ganz anderes Aussehen
bekommen koénnen, wie solche, die auf Grund kurzfristiger Versuche ge-
wonnen sind. Dies driicken Rubner und Heubner?®8) mit den Worten
aus: ,,Die mechanische Arbeitsleistung braucht nicht in ihrem ganzen
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Umfang im respiratorischen Gasverbrauch sich geltend zu machen, weil sie
mit ihren Leistungen zum Teil fiir Umsetzungen eintritt, die auch sonst,
im Ruhezustande, hitten erfolgen miissen.

Auch SchloBmann®4) hat seine Aufmerksamkeit dem Gaswechsel
des atrophischen Sauglings zugewandt, und hier einige von denen Rub-
ners, Heubners und Niemanns abweichende Befunde erhoben.

In der folgenden Tabelle sind die von SchloBmann bei Atrophikern
gefundenen Werte zusammengestellt:

| CO, in g

Es schied aus: Alter | Gewicht | p. Stunde
und

Monate g qm Oberfl.
Kind Hépfner . . . . . . . . .. . .. ... 22 6940 14,5
» Hépfmer . . . . . ... ... ... .. 23 7500 16,6
s Hopfmer . . . . . . ... L. 23 8000 16,2
» Hopfmer . . . . . . . ... ... 231/, 9720 12,7
» Hopfmer . . . . . . . ... ... 231/, 9720 13,4
5, Mommertz . . . . . . . . . ... ... 6 2920 9,9
s Mommertz . . . . . . . . . ... ... 7 3450 14,5
» Marks . . . . . . .. ... 7 3385 14,7
s Marks . . .. . .00 oL L. 8 3980 15,2
s Ramrath . . . . . . . ... ... ... 10 7420 14,2

s Ho oo oo 3—4 4400 [11,7u.12,5
s Lo oo oo 4 3500 11,7

Diese Werte sind, wie man sieht, recht ungleichmafige. Sie sind
samtlich Resultate von Versuchen bei Niichternheit und, im allgemeinen,
Muskelruhe. Die Nahrung bestand meist aus Ammenmilch, das Kind
Ramrath erhielt Buttermilch. Naheres erfihrt man tiber die Erndhrung der
Kinder nicht; dies und der Umstand, daf3 die Versuche stets nur 21/, bis 3
Stunden dauerten, erschwert einigermaBen die Deutung der gewonnenen
Zahlen. Das Kind Hopfner war dem Sauglingsalter bereits entwachsen,
kann jedoch wegen seiner zuriickgebliebenen Korperentwicklung, die noch
der eines Sduglings entsprach, hier wohl mit besprochen werden. Im all-
gemeinen sieht man die CO,-Werte gegeniiber den von Schlofmann und
Murschhauser bei normalen Siuglingen gefundenen gesteigert. Wo eine
solche Steigerung vorhanden ist, erklirt SchloBmann sie aus dem Um-
stande, daB bei den Kindern die Oberfliche im Verhiltnis zum Korper-
gewicht zu groB3 gewesen sei (s. S. 52). Da es sich hier um ganz exzessive
Gewichtsabnahmen gehandelt hat, so kann diese Annahme wohl zutreffen.
Sie wird dadurch gestiitzt, dafl bei dem Kinde Hépfner die Co,-Produktion
zurtickging, als die Reparation weiter fortgeschritten und ein besseres Ver-
héltnis zwischen Oberfliche und Masse des Korpers wieder hergestellt war.

Andererseits findet sich in den ersten Versuchsperioden der Kinder
Hépfner und Mommertz die CO,-Produktion erniedrigt. Nach SchloBmann
ist dieser Umstand so zu erkliaren, daf3 die Kinder wihrend dieser Versuche
infolge noch mangelhafter Assimilationsfahigkeit in einem Stadium der
Unterernihrung waren. Es ist besonders zu bedauern, dafl hier nichts
tiber den Gesamtstoffwechsel bekannt ist.

Dennoch wird auch diese Annahme SchloBmanns wohl zutreffend
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sein. Sie stimmt iiberein mit Befunden beim Erwachsenen, bei dem in
Zustanden schwerer Inanition der Stoffwechsel stark herabgesetzt ist.
Auch die bei den Kindern H. und L. gefundenen Werte stiitzen diese An-
nahme: Es waren sehr elende und untererndhrte Siuglinge, die diese ge-
ringen Mengen von CO, produzierten. Bei drei anderen Sauglingen mit
schweren toxischen Stoffwechselstérungen fanden SchloBmann und
Murschhauser?®) folgende CO,-Werte:

Kind W.: 7,76 ¢ Kind M.: 1291 g Kind K.: 12,09 g

Auch hier wird z. B. die niedrige CO,-Produktion des Kindes W., das
am schwersten erkrankt war und bald nach dem Versuch starb, aus einem
Zustand der Untererndhrung zu erkliren sein.

Im ganzen zeigen diese Versuche an Atrophikern, daf
die CO,-Produktion solcher Individuen sich nicht gleich-
m#Big verhdlt. Je nach dem Grade des Gewichtsverlustes
und des dadurch bedingten MiBverhaltnisses zwischen Ober-
flache und Gewicht, je nach dem Grade der durch mangel-
hafte Resorption bedingten Untererndhrung oder aber der
Reparation, je nach der Art der verabreichten Nahrung,
werden die CO,-Werte solcher Kinder verschiedene sein. Im
einzelnen miissen uns hier weitere Versuche aufkliren, zu denen aber
moglichst einfache und unkomplizierte Falle gewahlt werden und die un-
bedingt den gesamten Stoffwechsel beriicksichtigen sollten.

Es sei schlieBlith noch kurz auf Versuche von Howland23) hingewiesen,
der bei einer der SchloBmanns dhnlichen Versuchsanordnung (3stindige
Schlafversuche nach Nahrungsaufnahme) bei 2 normalen mit Kuhmilch-
mischungen genihrten Siuglingen Durchschnittswerte von 14,6 bis 16,6 g
CO, pro qm und Stunde fand; das wire eine Steigerung gegeniiber den
bei Brustkindern gefundenen Werten SchloBmanns. Bei einem Atro-
phiker sah Howland die CO,-Produktion erniedrigt (12,9 g).

Uber den Gaswechsel des Sauglings bei anderen Erkrankungen liegen
Untersuchungen noch nicht vor, abgeéehen von einem Versuch G. v. Berg-
manns?®), der bei einem myxédematosen, allerdings schon 15 Monate alten
Kinde eine starke Herabsetzung des Umsatzes mit der Pettenkofermethode
fand; die Daten des Gaswechsels sind aber nicht ausfiihrlich mitgeteilt.

Der O-Verbrauch. Der respiratorische Quotient.

Zur Bestimmung des respiratorischen Sauerstoffverbrauches beim
Saugling sind nur diejenigen Forscher in der Lage gewesen, die sich
zu ihren Respirationsversuchen des Regnault-Reisetschen Prinzips be-
dienten. Es waren dies in fritherer Zeit Scherer3?), Poppi*?) und
Mensi®®), deren Versuche aber in bezug auf Anordnung und Methodik
nicht allen berechtigten Anforderungen entsprachen. Eine Zusammen-
stellung dieser dlteren Versuche findet sich bei SchloBmann$?), der neuer-
dings zusammen mit Murschhauser®lff) zahlreiche diesbeziigliche
Untersuchungen angestellt hat.

Die O-Bestimmung gibt uns zwei Moglichkeiten des Einblicks in den
Haushalt des Organismus: erstens kénnen wir in der auf 8. 37 angedeuteten
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Weise mit ihrer Hilfe den Gesamtumsatz berechnen. Zweitens aber lehrt
sie uns das Verhiltnis der ausgeatmeten CO, zum verbrauchten O kennen,
Cco
den sogenannten respiratorischen Quotienten (6—3> Derselbe hat,
’ 2
wie fiir den Erwachsenen festgestellt ist, eine verschiedene GroBe, je nach-
dem Eiweif}, Fett oder Kohlenhydrate allein oder vorzugsweise verbrannt
werden. So ist z. B. nach Jaquet2?)

bei Verbrennung von Fett allein €0, _ 0,71

2

» » ,»» Korpereiweil3 (% = 0,78 (nach Zuntz 0,81)

2

’s ) ), Kohlenhydratengo% =1,00.
2

Wir kénnen also gegebenenfalls aus der GroBe des respiratorischen
Quotienten Schliisse auf die Bedeutung der einzelnen Nahrungsstoffe fiir
den Haushalt des Organismus ziehen. So wire es z. B. in dem S. 51 be-
schriebenen Falle von Wichtigkeit gewesen, den respiratorischen Quo-
tienten zu kennen, um zu wissen, ob hier tatsichlich Kohlenhydrate ver-
brannt und Fett aus denselben gebildet worden ist.

Fir Erndhrungsfragen des Séiuglingsalters hat die Kenntnis dieser
Dinge noch wenig Bedeutung erlangt, weil wir iiber die Ernszhrung der
von fritheren Autoren untersuchten Séuglinge nichts wissen; das gilt
auch fir SchloBmanns und Murschhausers Kinder, die zudem fast
alle an der Brust lagen. Folgende Tabelle enthalt die von SchloBmann
und Murschhauser fiir O-Verbrauch und resp. Quotienten normaler
Brustkinder bei Ruhe und Niichternheit erhaltenen Werte. Fiir den
O-Konsum gilt, ebenso wie fiir die CO,-Produktion, daB er proportional
der Korperoberfliche erfolgt und daB Kérpergewicht sowohl wie Alter
und Grofle ohne EinfluB bleiben, wenn man die Werte auf die Ober-
flacheneinheit berechnet.

CO, 4] co
. — e e 2
Es schied aus pro Quadratmeter 0,

und -Stunde
Kind Si. in 3stindigem Hungerversuch . . . . | 1227 | 1056 | 0,847
s SL, » » e 12,22 10,81 | 0,824
» P, » » S 12,35 10,52 | 0,856
» Pooy, » » o] 1264 11,08 0,832
» L s » . e 12,33 12,22 \ 0,73
0 L. ’ ’9 2 e e 11,48 l 10,93 | 0,76

Die hier zusammengestellten Werte sind, ebenso wie die der CO,-
Produktion, sehr gleichmaBige. Es wiirde hiernach fiir das normale Brust-
kind ein Ruhe- und Niichternwert des O-Verbrauches von ca. 11 g anzu-
nehmen sein. Den auffallend hohen O-Verbrauch des Kindes L. erkliren
die Autoren damit, daB dies Kind sehr fett war und wahrscheinlich im
Hunger viel Kérperfett verbrannt hat, was dann auch den niedrigen resp.
Quotienten erkliren wiirde.
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In 8stiindigen Schlafversuchen, die sich sofort an eine Mahlzeit an-
schlossen, fand SchloBmann bei Kind Su.®%) folgende Zahlen (Durch-

schnitt aus 6 Versuchen, s. S. 56):

CO, 0 co
. 2
Es wurden ausgeschieden ’__pro Qua dratmoter 0,
und Stunde

Durchschnittlich . . . . . . . . . . . .. ... 13,78 ’ 11,0 0,011
Kurz nach der Mahlzeit . . . . . . . . . . .. 15,52 11,88 0,944
Mehr als 3 Stunden nach der Mahlzeit. . . . . . 12,68 10,42 0,889
Von demselben Kinde am Tage bei teilweiser Unruhe 15,756 12,85 0,896

Der O-Verbrauch war also wie die CO,-Produktion nach der Nahrungs-

2

02
- . . . . . C02
groBer wurde. Besonders gilt dies fiir die ersten 3 Stunden, wo sich o
2
dem Wert von 1 nahert, eben infolge des Uberwiegens der CO,-Produktion,

aufnahme gesteigert, ersterer aber weniger wie letztere, wodurch

0
wahrend in den letzten 5 Stunden p -2

0,
Bewegung, iiberwog andererseits die Steigerung des O-Verbrauchs die der
CO,-Produktion, weshalb hier der resp. Quotient nur 0,896 betrug.

SchloBmann bhat nun auch fiir seine atrophischen Sduglinge die
Untersuchung des O-Verbrauchs durchgefihrt®4). Er fand hier durchweg,
daB die Kurve des letzteren mit der der CO,-Produktion ziemlich parallel
verlief, dal dort, wo eine abnorme Steigerung der CO,-Werte vorhanden
war (s. S. 60), diese auch die O-Werte betraf, und umgekehrt. Infolge-
dessen hielt sich der respiratorische Quotient in einer ziemlich gleichen
Hohe zwischen 0,73 und 0,88. Bei dem Kinde Hopfner steigerte er sich
im Stadium der Reparation in zwei nur 3 Tage auseinander liegenden Ver-
suchen von 0,75 auf 0,85. SchloBmann schlieBt hieraus auf eine be-
trachtlichere Anteilnahme des Fettes im ersten Versuche und will es 6fter
beobachtet haben, daB bei rasch aufeinander folgenden Hungertagen der
respiratorische Quotient des zweiten hoher liegt als der des ersten.

Es sei schlieBlich hier noch kurz auf die Versuche von Scherer?5?)
eingegangen, die schon S. 42 besprochen wurden. Der respiratorische
Quotient schwankte in Scherers Fillen, die zum Teil Neugeborene waren,
zwischen 0,609 und 0,763, wobei die niedrigen Werte meist bei den Neu-
geborenen gefunden wurden. Der Hochstwert von 0,763 weicht nicht
erheblich von den von SchloBmann gefundenen Zahlen ab.

wieder geringer wird. Am Tage, bei

Die Ausscheidung von Wasserdampf.

Fir die Losung aller Probleme der Sauglingserndhrung ist die ge-
naue Kenntnis des Wasserhaushaltes von der allergroBten Wichtigkeit.
Jede Verinderung des Erndhrungszustandes, ja nur des Korpergewichtes,
stellt uns vor die Frage, .ob und wieweit der Wassergehalt des Organismus
daran beteiligt ist, von dem wir ja wissen, daBl er beim Siugling ein im
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Vergleich zum Erwachsenen sehr groBer und, wie schon die grobe klinische
Beobachtung lehrt, duBerst labiler ist. Der Erfolg eines jeden Nahrungs-
regimes héngt nicht zum wenigsten von seinem EinfluB auf den Wasser-
gehalt des Sauglings ab; dem EinfluB vermehrter oder verminderter
Wasserzufuhr hat man in der Padiatrie erst neuerdings wieder erhohte
Aufmerksamkeit zugewendet, und Beobachtungen von O. und W. Heub-
ner2!) haben gezeigt, daf} diese Frage nicht nur bei kiinstlicher, sondern
auch bei natiirlicher Erndhrung akut werden kann.

Deshalb ist fiir den Piadiater die Wasserbilanz beinahe das interessan-
teste Problem bei allen Stoffwechselversuchen, und die quantitative Be-
stimmung des durch Haut und Lungen ausgeschiedenen Wasserdampfes
von grofiter Bedeutung, da derselbe einen sehr betrachtlichen Teil, in
manchen Fallen beinahe die Halfte, der gesamten Wasserausscheidung
darstellt.

Zu einer genauen Wasserdampfbestimmung eignen sich allein die
Pettenkofer-Apparate, bei denen dieselbe durch Rubner in vorziiglicher
Weise ermoglicht worden ist, was als ein unschitzbarer Vorteil dieser
Apparate gerade fiir piadiatrische Zwecke betrachtet werden muB. Nur
Atwater hat auch mit einem Regnault-Reiset- Apparat Wasserdampf-
bestimmungen vorgenommen, aber nicht bei Siuglingen. Mit der Eigen-
schaft des Wasserdampfes, schon bei geringen Schwankungen der Tem-
peratur seinen Aggregatzustand zu verindern, hangt es zusammen, dall
derselbe nicht mit gleicher Genauigkeit wie die CO, bestimmt werden kann
und wir Fehler mit in den Kauf nehmen miissen, die in den meisten meiner
Kontrollversuche ca. 5 Proz. betragen haben, von Bahrdt und Edel-
stein?) aber hoher (bis zu 12 Proz.) veranschlagt werden. Immerhin ist
es moglich, sich mit Hilfe von Respirationsversuchen unter Beriicksich-
tigung des allerdings nicht genau bestimmbaren Oxydationswassers ein ge-
wisses Urteil iiber den Wasserhaushalt zu verschaffen, woriiber ich an
anderer Stelle4?) Naheres ausgefithrt habe.

Hierbei muB erwidhnt werden, da manche Autoren, so besonders Heim und
John *—16), SchloB%), L. F. Meyer und Cohn?®, %) die respiratorische
Wasserdampfausscheidung berechnen und hieraus Schliisse ziehen zu kénnen glauben.
Es wird dabei so verfahren, daB in etwa dreitigigen Perioden von dem Gewicht der
eingenommenen Nahrung dasjenige von Harn und Kot in Abzug gebracht wird;
hat der Saugling wihrend der betreffenden Periode an Gewicht zugenommen, so
wird auch diese Zunahme von der Nahrung abgezogen und der Rest als ,,Perspiratio‘
betrachtet; bei Gewichtsabnahme wird der Betrag derselben zur Perspiratio hinzu-
gerechnet. Gegen dieses Verfahren konnen berechtigte Einwinde erhoben werden.
Das Resultat der Berechnungen steht und fillt mit der Genauigkeit der mit der Wage
festgestellten Verénderungen des Kérpergewichtes. Nun kann eine solche Wigung
noch so exakt vorgenommen werden, sie wird beim Sidugling nie ein ganz zuverlissiges
Resultat liefern, denn, um ein Wort Rubners und Heubners?) (S. 41) hier an-
zufiithren: ,,Darm- und blasenrein zu wigen ist undurchfithrbar. Auf Grund von
Koérpergewichtsverdnderungen lassen sich niemals exakte Berechnungen aufstellen, weil
die Méglichkeit ungleicher Fillung von Blase und Darm stets vorhanden ist. Dies
driicken die eben genannten Autoren an anderer Stelle (57, S. 339) folgendermaBen aus:
»Die Gewichtsbestimmung enthilt, wenigstens bei kurzdauernden Untersuchungs-
rethen von einigen Tagen, immer Unsicherheiten durch ungleiche Fiillung der Blase
und des Darmes zu Anfang und zu Ende einer solchen Reihe.* Differenzen von
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25 bis 50 g, wie sie z. B. L. F. Meyer°) schon zur Beurteilung seiner Versuchs-
resultate verwertet, koénnen sehr wohl durch die hier genannten Fehlerquellen
bedingt sein.

Ein weit schwerer wiegender Einwand ist aber der, daB in den genannten
Arbeiten bei der Deutung der Versuchsresultate einer der wichtigsten Faktoren,
die die Wasserdampfproduktion beeinflussen, ndmlich der Feuchtigkeitsgrad
der Luft, vollig unberiicksichtigt gelassen wird. Durch zahlreiche Untersuchungen
ist festgestellt, daB die Wasserdampfausscheidung des Korpers nicht nur von
den Stoffwechselvorgingen, sondern vor allem auch von der Luftfeuchtigkeit ab-
hingig ist. Unter anderen weist Rubners53) (S.187) hierauf mit folgenden Worten
hin: ,Leider, muBf man sagen, ist die Wasserdampfabgabe aber eine Korper-
funktion, die von einer der schwankendsten Eigenschaften der Luft, dem Feuchtig-
keitsgrade der Luft selbst abhingig ist, so daBl sich funktionelle Anderungen aus
inneren Griinden und Anderungen wegen der Differenzen in der Luftbeschaffenheit
ebenso oft kompensieren wie summieren. Auch ich habe auf die Beziehungen
zwischen Luftfeuchtigkeit, Wasserdampf- und Urinausscheidung an anderer Stelle?)
ausfithrlich hingewiesen. Ein von mir untersuchter Sdugling (Th., s. S. 45) schied
bei ganz gleicher Erndhrung an aufeinanderfolgenden Tagen bei wechselnder Luft-
feuchtigkeit 182, 266, 175, 187, 256 g Wasserdampf pro Tag aus. Demgegeniiber
konnen aus Differenzen von 181 bis 209 und 183 bis 254 g, wie sie sich z. B. aus
L. F. Meyers*) Berechnungen nach 3 tagigen Perioden ergaben, keinerlei Schlisse
auf die Stoffwechselvorginge, Einwirkung von Wasser- und Salzzufuhr usw., ge-
zogen werden. Allenfalls mégen sehr grofie Differenzen sich mit Vorsicht ver-
werten lassen, obwohl auch hier die Beurteilung ohne Beriicksichtigung der Luft-
feuchtigkeit sehr unsicher ist.

Eine Berechnung der ,,Perspiratio* ist also ebensowenig angéingig, wie die Auf-
stellung eines Normalwertes der Wasserdampfausscheidung, wie ihn L. F. Meyer
mit 232 g pro Tag annimmt, und den iibrigens Heim und John schon mit Recht
zurlickweisen. Einen solchen Normalwert gibt es infolge des Einflusses mannig-
facher, endo- und exogener, Faktoren auf die Wasserdampfproduktion nicht; an
diesem MafBstabe lassen sich Verdnderungen der ,,Perspiratio‘ nicht messen.

Will man die Wasserdampfproduktion ein und desselben Siuglings zu
verschiedenen Zeiten oder aber die verschiedener Ssuglinge miteinander
vergleichen, so ist dies unméglich ohne gleichzeitige Kenntnis der Luft-
feuchtigkeit, die wahrend der 'Versuche herrschte, da ein Ansteigen der
letzteren eine Verminderung der ersteren zur Folge hat, und umgekehrt.
Auch die Lufttemperatur muBl beriicksichtigt werden, da einerseits die
Wasserdampfproduktion in inniger Beziehung zur Warmeproduktion und
Wirmeabgabe des Organismus steht und andererseits die Wasseraufnahme
der umgebenden Luft von ihrer Temperatur abhingig ist. Wahrend man
aber bei Stoffwechselversuchen fiir eine gleichméafige Temperatur ver-
haltnism#Big leicht Sorge tragen kann, gilt dies leider nicht gleicherweise
fir die Luftfeuchtigkeit.

Man mu8 sich ferner gegenwirtig halten, dal, wie Rubner?®?) nach-
gewiesen hat, die Wasserdampfproduktion nicht, wie die der Kohlen-
siure und die Wirmebildung iiberhaupt, der Oberflichenentwicklung
proportional geht, sondern daB es hierbei auf das Koérpergewicht an-
kommt. Es miissen also die Werte hier auf die Gewichtseinheit be-
rechnet werden, wenn man Vergleiche anstellen will.

S. Rubner und Heubner, Zeitschr. f. Biol. 36. S. 26, und 38. S. 327 und
393 ff. Die hier gegebene Darstellung dieser Verhiltnisse sei jedem, der sich iiber
sie zu orientieren winscht, zum Studium empfohlen.
Ergebnisse XI. 5
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Die Wasserdampfausscheidung ist weiter abhéngig von der Nahrungs-
zufuhr und der Wérmebildung im Organismus; es kann iiberschiissig ge-
bildete Warme durch erh6hte Verdunstung wieder abgegeben werden
(physikalische Wirmeregulation). Rubner und Heubner driicken dies
treffend mit folgenden Worten aus®?) (S. 395): ,,Die Verh#ltnisse der
Wasserausscheidung sind untrennbar von den Ernidhrungsverhiltnissen
des Organismus, beide hingen innig zusammen. Die Erndhrung ist ein
Verbrennungsprozef und die Wasserdampfausscheidung ein Sicherheits-
ventil gegen die Uberwarmung des Korpers.“ Den geringsten EinfluB auf
die Wasserdampfproduktion hat die Wasserzufuhr, wie weiter unten ge-
zeigt werden soll; wenigstens wenn sie innerhalb gewisser Grenzen bleibt.
Uber die Wirkung der Salzzufuhr ist beim Sdugling experimentell noch
nichts festgestellt.

Wenn es somit eine Menge von Faktoren gibt, die die Wasserdampi-
ausscheidung beeinflussen konnen, so mull man sich andererseits gegen-
wartig halten, daB diese selbst nur einen Teil der gesamten Wasserausfuhr
darstellt, und zwar nicht den gréfiten. Dieser entfillt vielmehr auf die
Nierensekretion. Die durch den Schweil und im Kot zur Ausscheidung
gelangenden Wassermengen sind dagegen unter normalen Verhaltnissen
unbedeutend. Innerhalb gewisser Grenzen kénnen sich nun Urinsekretion
und Wasserdampfproduktion untereinander vertreten, so dafl einer Ver-
mehrung der gesamten Wasserausfuhr nicht unbedingt eine solche des
Wasserdampfes zu entsprechen braucht, und umgekehrt die letztere
vorhanden sein kann, ohne daf dadurch der Wasserbestand des Korpers
im ganzen alteriert werden muf. An anderer Stellet?) (S. 680) habe ich
diese Verhiltnisse ausfithrlich besprochen; es wird weiter unten darauf
zurlickzukommen sein. Aus dem bisher Gesagten folgt, dafl wir die Er-
gebnisse von Versuchen iiber den Wasserwechsel mit grofer Vorsicht
beurteilen miissen. Veréinderungen speziell der respiratorischen Wasser-
ausscheidung kénnen wir nur dann in ihrer Bedeutung fiir den Organismus
wiirdigen, wenn einerseits die Versuchsbedingungen (Temperatur und
Feuchtigkeit der Luft) und andererseits der gesamte Stoff- und Kraft-
wechsel der Versuchsperson genau bekannt ist. Solche Versuche sind bisher
nur von Rubner, Heubner3—58) und Niemann?® % 45) vyorge-
nommen worden. Die Ergebnisse derselben sind.in der Tabelle S. 67,
berechnet auf 1 kg Korpergewicht, zusammengestellt.

Man findet in der Rubrik IV dieser Tabelle recht ungleichmiBige
Werte und kann schon daraus schlieBen, von wieviel verschiedenen Ein-
flissen die Wasserdampfproduktion abhingig sein muB.

In Reihe V ist die relative Luftfeuchtigkeit mit aufgezeichnet; man
kann hier die groben Unterschiede erkennen, die die Folge davon sind,
daf die Versuche zu verschiedenen Jahreszeiten angestellt wurden (Feuch-
tigkeit der Luft im Sommer, Trockenheit im Winter). Es ist aber auch zu
zu beriicksichtigen, dafl die Tabelle nur Durchschnittswerte aus mehr-
tagigen Versuchsperioden enthilt und daB daher, wo etwa wahrend des
Versuchs die Luftfeuchtigkeit stark geschwankt hat, dies hier ebensowenig
zum Ausdruck kommt, wie der daraus resultierende EinfluB auf die
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I I m I | v
x
123:1 Pro kg und Tag: Relative
Ver- . | Wasser- | Luft-
suchs- | AT enge | pra. | tighel:
tagen | # % | auktion
1. Brustkind 8. . . (Rubner u. Heubner) 9 105 + 63 | 382 39
2., ” 5 | 116 | 63 | 322 | 58
3. Normales Kuhmilchkind M. ,, 7 1110 | 54 | 444 | 42
4. Atrophiker P. bei Kuhmilch ,, 4 292 | 175 | 552 37
5. » s 3 Mehl ” 2 301 | 242 | 432 29
6. Kind Th. bei Buttermilch (Niemann). . 6 140 94 | 57,2 35
7. s s s Magermilch ..1 6 122 75 | 49,6 39
8 » » 5 Mehl ” ..l 6 179 | 165 | 23,7 57
9. , s s Kuhmilch (zureichend). . . 8 145 121 37,9 60
1. ,, , » (knapp) o3 145 | 133 | 30,0 61
.. 5, 5 ' (berschiissig) . . 6 145 114 35,3 68
12. Atrophiker K. Tag1—3 (Niemann) 3 182 | 110 | 91,0 43
13. ” » 3 4—8 » 2 189 | 120 |112,0 34
14. Atrophiker Sch. » 6 267 | 216 | 344 64

Wasserdampfproduktion; diese Dinge werden sich nur aus den Versuchs-
protokollen von einem Tage zum andern richtig beurteilen lassen.

Wo aber die Luftfeuchtigkeit wihrend des einzelnen Versuches eine
gleichméafige war und auch einigermaBen gleichmiBige Ernabrungs-
verhéltnisse vorlagen, was z. B. von den Versuchen 1 und 2 sowie 6 und 7
gilt, da kommt auch in dieser Tabelle zum Ausdruck, dafl bei gréferer Luft-
feuchtigkeit weniger Wasserdampf ausgeschieden wird. Auch wenn man
die Versuche 5 und 8 betrachtet, sieht man, daB bei derselben Ernahrung
einmal bei geringer Luftfeuchtigkeit sehr viel, das andere Mal bei hoher
sehr wenig H,O produziert wurde; betrachtet man aber nach Versuch 8
den Versuch 9, so sieht man, daf dasselbe Kind bei noch hoherer Feuchtig-
keit in 9 mehr H,0 produziert hat als in 8.

Dieser Widerspruch klirt sich auf, wenn man beachtet, daf3 das Kind
in 8 eine unzureichende Mehlkost erhielt, in 9 aber mit zureichenden Kuh-
milchmengen ernihrt wurde. Hier macht sich der Einfluf der Nahrung
geltend, den man dann weiter von Versuch 10 zu 11 verfolgen kann: auch
hier unter reichlicherer Nahrungszufuhr ein Ansteigen der H,0-Ausschei-
dung, der dem Einfluf} der Luftfeuchtigkeit entgegenarbeitet.

Interessant sind die Verhaltnisse bei den atrophischen Kindern. Der
Atrophiker P. (Versuch 4) schied so viel mehr H,O aus als das normale
Kind M. (Versuch 3) bei derselben Nahrung, daB zur Erklarung dieses
Unterschiedes die geringe Verschiedenheit der Luftfeuchtigkeit kaum aus-
reicht. Auch der Atrophiker K, (Versuch 12 und 13) schied auffallend
viel mehr H,0 aus als andere Sauglinge (z. B. 1, 3, 6, 7). Dies kann da-
mit zusammenh#éngen, dafl die Atrophiker im Verhéltnis zu ihrer geringen
Korpermasse mehr H,0O mit der Nahrung aufnahmen, als normale Kinder,
wie aus der Rubrik IT zu ersehen ist. Doch miissen wir fiir die Atrophiker
Sch. und K. auch annehmen, daB bei ihnen infolge eines Uberschusses an
gebildeter Warme die Verdunstung gesteigert war, wie die Betrachtung
des Gesamtstoffwechsels lehrt (s. Festschrift fiir O. Heubner, S. 476).

5%
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Es wird weiter von Interesse sein, die Beziehungen etwas genauer
kennen zu lernen, die zwischen Wasserdampfproduktion und Urinsekretion
bestehen. Zu diesem Zwecke sind in Tabelle S. 67 die 24 stiindigen Urin-
mengen, berechnet auf 1kg Korpergewicht, zusammengestellt. Man
erkennt hier, dal auch das Verhiltnis zwischen Urinwasser und Wasser-
dampf ein suBerst variables ist. Bald finden wir ein Verhaltnis von 3:2
oder 2:1, wie in den Versuchsreihen 1, 2, 6, 7; in den Versuchen 3, 12, 13
nahern sich die beiden Werte noch mehr, so daB hier die Urinmenge den
Wasserdampf nur ganz wenig ibertrifft. Dagegen betriagt die erstere in
Versuch 5 das Sechsfache, in Versuch 14 gar das Siebenfache der letzteren.

Wenn man versuchen will, in diese anscheinend sehr verwirrten Ver-
hiltnisse etwas Ordnung zu bringen, so geht man am besten von den
beiden Mehlkindern (5 und 8) aus. Diese Kinder schieden bei Mehl-
nahrung auffallend wenig Wasserdampf aus, weniger als vorher bzw.
nachher (4 und 9 bis 11) bei Kuhmilchkost. Wie schon auf S.67 ange-
deutet, kann man diese Erniedrigung nicht als alleinige Folge von Ver-
anderungen der Luftfeuchtigkeit auffassen, sondern muB sie mit der un-
zureichenden Kost in Zusammenhang bringen. Gerade in diesen Fillen
sieht man nun das Urinwasser auBerordentlich hohe Werte erreichen, viel
hohere, als in den voraufgegangenen Versuchsperioden (4, 6 und 7) bei
denselben Kindern. Es ist hier offenbar fiir die verminderte Verdunstung
die Nierensekretion vikariierend eingetreten. Dadurch wurde z. B. bei
dem Kinde Th. (8) erreicht, daB} trotz der verminderten Verdunstung,
durch die fir eine Wasserretention giinstige Bedingungen geschaffen
waren, eine solche dennoch nicht zustande kam: die Wasserbilanz dieses
Kindes zeigte sich auch bei Mehlnahrung durchweg negativ (s. Jahrb. f.
Kinderheilk. 74. S.249). Es ist zu beachten, daB dieses Kind mit der
Mehlkost auch erheblich grofiere Wassermengen zugefithrt bekam; in-
dessen war dies bei Kind P. (von Versuch 4 zu 5) nicht in nennenswertem
MaBe der Fall, und dennoch auch hier eine erhebliche Steigerung der
Urinsekretion vorhanden.

Wie bei einer durch die Verbrennungsvorginge im Kérper beein-
fluBten Verminderung der Verdunstung die Urinsekretion vikariierend
eintritt, so tut sie es auch im umgekehrten Falle. Der Atrophiker K.
(Versuch 12 und 13) schied auffallend groBle Mengen von Wasserdampf
aus, zum Teil zur Beseitigung iiberschiissig gebildeter Wiarmemengen; hier
war nun die Urinsekretion im Verhdltnis zum Wasserdampf eine sehr
geringe; auch dieses Kind erhielt, wie die Mehlkinder, sehr viel Wasser zu-
gefiihrt, aber dies wurde nicht zum weitaus groBten Teil durch die Nieren,
sondern zu fast gleichen Teilen auch durch Lungen und Haut ausgeschieden.
-Ebenso produzierte das Kind Th. im Versuch 11 bei reichlicherer Nahrungs-
zufuhr mehr Wasserdampf als in Versuch 10, obwohl die Luftfeuchtigkeit
sogar gestiegen war. Auch hier findet sich eine entsprechende Verminde-
‘tung der Urinsekretion. Dasselbe zeigt der Versuch 9. Hier wurde trotz
groBerer Luftfeuchtigkeit bei Kuhmilchnahrung mehr Wasserdampf pro-
duziert als in Versuch 8 bei Mehlkost; dementsprechend sank die Urin-
-sekretion.
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Noch besser liBt sich die gleiche Beobachtung machen, wenn bei ein
und demselben Kinde im fortlaufenden Versuch Luftfeuchtigkeit, Wasser-
dampf- und Urinausscheidung vergleicht, wie ich dies an anderer Stelle
ausgefithrt habe!?). Dann zeigt es sich aber auch, daB eine Beeinflussung
der Urinsekretion nicht oder doch nicht so schnell eintritt, wenn die Wasser-
dampfausscheidung sich lediglich infolge wechselnder Luftfeuchtigkeit
andert. Etwas Ahnliches lieBe sich vielleicht aus den Versuchen 6 und 7
entnehmen, doch sind hier Durchschnittswerte nicht mafgebend. Denn
daB innerhalb weiter Grenzen auch dann die Urinsekretion beeinflult
wird, wenn sich die Wasserdampfproduktion lediglich infolge physika-
lischer Verhéltnisse &ndert, lehrt die Betrachtung der Versuche 14 und 4
bzw. 3. Man muB hier aber auch beriicksichtigen, daB die Urinsekretion
ja noch von anderen Faktoren, besonders der Wasser- und Salzzufuhr
abhingig ist. Dal aber die respiratorische Wasserausscheidung von der
Wasserzufuhr nur in geringem Grade beeinfluBlt wird, das zeigt sehr schén
ein Vergleich der Versuche 3, 5, 8 und 14.

Vergleich mit dem Gaswechsel des Erwachsenen.

Nachdem im vorstehenden das zusammengestellt ist, was wir iiber
den Gaswechsel des Sauglings zurzeit wissen, wird es nicht tiberfliissig sein,
einige Daten aus der Physiologie des Erwachsenen zum Vergleich heran-
zuziehen.

Es ist besonders durch Magnus-Levy und Falk3%) sowie Sondén
und Tigerstedt?!) die Ansicht vertreten worden, da der Gesamtumsatz
sowohl wie der Gaswechsel jugendlicher Individuen grioSer sei als der des
Erwachsenen, auch wenn man lediglich die Oberflicheneinheit als Maf-
stab beniitzt. So nimmt z. B. Magnus-Levy?34) (S. 265) eine ,,den jugend-
lichen Jahren an sich zukommende gréBere Lebensenergie‘ an. Es muf3
dahingestellt bleiben, ob die Resultate der Versuche, die einen lebhafteren
Gaswechsel fiir das Jugendalter ergeben haben, nicht auf Mingeln der
Methodik beruhen, die ja bei Kindern ihre besonderen Schwierigkeiten hat.
Magnus-Levy stellte seine Versuche mit Hilfe der Methode von Zuntz-
Geppert an, die sich ja fiir Kinder nur schlecht eignet, schon infolge der
nicht zu vermeidenden psychischen Beeinflussung, auf deren Gefahr auch
SchloBmann®) aufmerksam macht. Magnus-Levy betont selbst,
daf diese Methode bei mangelnder Ubung zu hohe Werte ergeben kann.
Auch die héheren CO,-Werte, die Sondén und Tigerstedt bei Jugend-
lichen fanden, sind moglicherweise darauf zuriickzufithren, dafl diese In-
dividuen, wie die Autoren selbst betonen, wihrend der Versuche keine
geniigende Muskelruhe beobachteten, und daB auBerdem diese Versuche
sehr kurzfristige waren (2 Stunden). Im iibrigen duflert sich schon Magnus-
Levy32) dahin, daB die Annahme eines lebhafteren Gaswechsels der Jugend-
lichen nicht ohne weiteres fiir die ersten Lebensmonate gilt, und auch
Tigerstedt™) erklirt den Gaswechsel des Sauglings fiir niedriger als den
im spateren Kindesalter.

Es zeigt sich nun in der Tat, daB3 das, was wir vom Gaswechsel des
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Sauglings zurzeit kennen, ihn in keiner Weise von dem des Erwachsenen
unterscheidet, dal} er, auf die Oberflacheneinheit berechnet, nicht gréBer,
aber auch nicht kleiner ist, und daB somit die Annahme Rubners, daB
der Gaswechsel lediglich der Oberflachenentwicklung proportional ver-
lauft, wenigstens fiir den Siugling durchaus zu Recht besteht. Freilich
gilt dies nur von der CO,-Produktion und dem O-Verbrauch, wihrend fiir
den Wasserdampf, dessen Ausscheidung ja nicht von der Oberfliche ab-
héngig ist (s. S. 65), andere Verhaltnisse gelten, auf die ich noch zuriick-
kommen werde.

Wenn z. B. Atwater?) fiir den Erwachsenen in 24 stiindigen Versuchen
mit Nahrungsaufnahme, aber ohne Muskelarbeit, eine durchschnittliche
CO,-Produktion von 16,11 g fand, so kommt dieser Wert den fiir Sauglinge
gefundenen so nahe, daB wir unter Beriicksichtigung der verschiedenen
Versuchsbedingungen wohl von einem prinzipiellen Unterschied nicht
sprechen konnen. Ein von Atwater ,gefundener Niichternwert von
12,76 g entspricht gleichfalls sehr gut den von Schlofmann und Mursch-
hauser gefundenen. Im Schlaf produzierten Atwaters Erwachsene
ca. 11 g CO,, was ebenfalls den fiir den Ssugling gefundenen Ruhe- und
Niichternwerten sehr nahe kommt. Auch neuerdings von Engel?)
bei Erwachsenen gefundene Ruhe- und Niichternwerte, die zwischen
11 und 13 g liegen und von denen einer auf S. 43 bereits heran-
gezogen ist, stimmen durchaus hiermit iiberein. Das gleiche gilt fiir den
O-Verbrauch und den respiratorischen Quotienten, wie SchloBmann
und Murschhauser®?’) mit Recht betonen, auf deren Ausfithrungen hier
verwiesen sei. Auch der von diesen Autoren berechnete Grundumsatz
von 860 Calorien pro Quadratmeter und Tag wiirde dem von Atwater fir
den Erwachsenen gefundenen entsprechen. Im tibrigen hat schon Rub-
ner®?) (S.89) nachgewiesen, dafl der bei seiner Versuchsanordnung ge-
fundene Calorienumsatz des Siuglings (1324 Cal.), dem eines Erwachsenen
bei mittlerer Muskelarbeit entspricht (1399 Cal.). Der Umsatz des Er-
wachsenen ist in der Ruhe etwas niedriger (1189 Cal.); die dem gegeniiber
zu konstatierende Steigerung beim Saugling rithrt daher, daf dieser eine
gewisse Energiemenge fir den Anwuchs verbraucht (103 Cal.).

Es ist moglich, dal der Gaswechsel des Neugeborenen insofern eine
Ausnahmestellung einnimmt, als er nach den Versuchen von Scherer und
Birk u. Edelstein niedriger zu sein scheint, als im spiteren Saug-
lingsalter, doch konnen hieran wohl die besonderen Ernahrungsverhiltnisse
des Neugeborenen schuld sein; jedenfalls sind weitere Versuche mit ein-
wandfreier Anordnung und Methodik né6tig, um den Gaswechsel des
Neugeborenen endgiiltig beurteilen zu kénnen.

Was nun die Wasserdampfproduktion anbetrifft, so wird man leicht
verstehen, dafl diese beim Siugling einen sehr viel groBeren Umfang an-
nehmen muB als beim Erwachsenen, wenn man sich gegenwirtig halt, da
hierbei das Korpergewicht den Mafstab abgibt. Da ein Saugling unter
Umsténden pro kg dreimal soviel Stoff verbrennt wie ein Erwachsener,
so mufl auch das Atemvolumen und die Wasserdampfproduktion ent-
sprechend steigen.  Hierauf haben Rubner und Heubners?) (S. 394 ff.)
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bereits aufmerksam gemacht, sowie auch auf die Tatsache, daB das haufige
Schreien sowie die hohe Temperatur und die dicke Bekleidung, unter der
Sauglinge gewohnlich gehalten werden, die Wasserdampfproduktion be-
giinstigen. Es kann danach nicht wundernehmen, daBl nach Rubner??)
ein Mann von 58 kg Gewicht bei 25° und 39 Proz. Luftfeuchtigkeit nur
22 g¢ Wasserdampf pro kg und Tag ausscheidet, wihrend- die bei Saug-
ilngen gewonnenen Werte auf Tabelle S. 67 durchweg hoher liegen.

Es kommt noch hinzu, dal die Wasseraufnahme des Sauglings schon
bei natiirlicher, noch mehr aber bei kiinstlicher Ernghrung eine sehr viel
grofere ist, als die des Erwachsenen. Wie Rubner und Heubner??)
(S. 397) berechnet haben, miiBte ein Erwachsener von 60 kg Gewicht
taglich 18 Liter Wasser aufnehmen, wenn er dies in demselben Ver-
hiltnis tun wollte, wie der Saugling, wihrend er tatsichlich mit
2Y, Liter auskommt; er nimmt also pro kg nur 40 g auf, die Siug-
linge auf Tabelle S. 67 zwischen 100 und 300 g.

Diese ,,Uberflutung mit Wasser*, wie Rubner und Heubner sich
ausdriicken, ist eine besondere Eigenart des Stoffwechsels im Sauglings-
alter, die mit dazu beitrigt, gerade das Problem des Wasserhaushaltes zu
einem so interessanten und wichtigen zu gestalten.
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Die Zeit liegt nicht sehr weit zuriick, wo man die Ursache fiir
die Art und den Ablauf einer Infektionskrankheit ausschlieBlich im
Infektionserreger und dessen Virulenz suchte. Dann kam die Er-
kenntnis der wunderbaren Reaktionsvorginge des Organismus, des
Fehlens oder Vorhandenseins individueller, angeborener oder erworbener
Resistenz, die den Begriff der Virulenz eines Erregers in Abhingigkeit
oder Relation zum befallenen Organismus stellte. Das Wesen der Dis-
position im weitern Sinn begann unser #rztliches Denken zu be-
schiftigen. In neuester Zeit dringt nun aber die Erkenntnis immer
mehr durch, dal der Ablauf einer Krankheit nicht nur durch das
krankmachende Agens und die Reaktionsart des Organismus, sondern
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auch durch Faktoren bestimmt werden kann, die auf den erkrankten
Organismus von auflen einwirken. Bleiben wir bei dem relativ ein-
fachen und unserem Verstindnis am ehesten zuginglichen Beispiel
einer Infektionskrankheit: es mehren sich die Beobachtungen, welche
lehren, dafl der Krankheitsablauf unter Umstinden von geographischen
und klimatologischen Verhiltnissen abhingig ist. Dall ein klimato-
logisch wichtiger Faktor fiir sich schon einen Einfluf haben kann
auf die Art, in der eine Infektionskrankheit in ihren &uBleren Er-
scheinungen auftritt, hat Finsen nachgewiesen. Er hat gezeigt, daBl
die Stirke und die Abheilung des Pockenausschlags nicht nur - vom
Pockenvirus und der Reaktionsart des befallenen Individuums, son-
dern ganz wesentlich vom Lichteinflul bedingt ist, unter dem sich der
Kranke befindet. Es handelt sich hier nur um ein Beispiel; dieses
berechtigt aber zu der Annahme, dafl Krankheitsprozesse in viel aus-
gedehnterem MaBe, als wir bis jetzt in Betracht ziehen (wenn viel-
leicht auch nicht in so sinnfilliger Art, wie eben erwéhnt), von dufleren
Momenten beeinflut werden. Nun ist das Licht nur einer der vielen,
ein Klima bestimmenden Faktoren. Wenn sich auch die wissenschaft-
liche Medizin bis vor kurzem noch eher zuriickhaltend dieser Frage
gegeniiber verhalten hat und wir wohl deshalb noch recht wenig ex-
perimentelle Grundlagen zur Erklirung besitzen, so hat auf der andern
Seite eine um so reichere irztliche Erfahrung zum Heile vieler Ge-
sundung suchender Patienten gelehrt, welch segensreichef Heilmittel-
schatz in manchen klimatologischen Verhiltnissen liegt. Die Physiologie
hat sich allerdings schon eingehend mit dieser Frage befallt und wir
verfiigen gerade beziiglich eines der ausgesprochensten differentesten
Klima, des Hochgebirgsklima, iiber zahlreiche wertvolle Untersuchungen,
die um so verdienstvoller sind, als sie, oft in bedeutenden Hoéhen aus-
gefiithrt, nur unter grofen Miihsalen, Anstrengungen und Entbehrungen
vorgenommen werden konnten. Abgesehen davon, daf sie sich z. T.
auf Hohen beziehen, wo jedes organische Leben auf ein Minimum
herabgesetzt ist, wo die Untersuchungen iiberhaupt nur wihrend weniger
Monate des Jahres -ausfithrbar, also vergleichende Bestimmungen fiir
Sommer und Winter sowieso ausgeschlossen sind, und wo eine thera-
peutische Verwendung des Klima fiir unsere Kranken gar nicht in
Frage kommen kann, geben sie uns manchmal eher AufschluB iiber die
Stérungen, die im komplizierten, feinen Triebwerk unseres Organis-
mus durch die plétzlichen und stdrkeren Hohenwechsel entstehen, als
iiber die normalen Regulationsvorginge und Funktionsénde-
rungen, mit denen sich der Organismus auf die verdnderten Aullen-
verhiltnisse einstellt. So mochte ich als Beispiel nur zwei Punkte hervor-
heben: Jaquet hat nachgewiesen, daBl vorangegangene grofle Muskel-
anstrengungen, welche ja bei Untersuchungen wie auf Col d’Olens, Gni-
fetti-Hiitte, Capanna Margherita usw. nicht umgangen werden
konnen, lingere Zeit bei Stoffwechselversuchen stérend nachwirken.
Auch diirfen wir kaum erwarten, daB ein Organismus des &uBerst
feinen Regulationsvorganges der vermehrten Blutneubildung in normaler
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Weise fahig sei, wenn er eine so tiefe Alteration erfihrt, wie sie
die Bergkrankheit, selbst in ihren ersten Anfingen, mit sich bringt.
Eine Reihe wertvoller, fiir die Behandlung unserer Kranken verwert-
barer Ergebnisse werden wir erst dann erreichen, wenn in Héhen, die
ohne Ubermiidung in der Eisenbahn erreicht, leicht verproviantiert, und
wo auch Patienten behaglich untergebracht werden kénnen, gut ein-
gerichtete und gefiihrte Untersuchungslaboratorien vorhanden sind, welche
mit ebensolchen des Tieflandes in enger Fiihlung stehen. Immerhin
verfiigen wir, dank einer groferen #rztlichen Erfahrung und sicher-
gestellter physiologischer Tatsachen, bereits iiber ein wertvolles Material,
das in gewissen Grenzen die Indikationen und Kontraindikationen des
Hohenklimas schon jetzt zu umschreiben erlaubt.

s sollen hier nicht die einzelnen Krankheiten der Reihe nach
aufgezidhlt werden, bei denen das Hohenklima schon von giinstiger
Wirkung war; es soll vielmehr versucht werden, aus der gesicherten
Erkenntnis physiologischer Vorginge Anzeige und Gegenanzeige ab-
zuleiten, wobei natiirlich auch die praktischen Beobachtungen gebiihrende
Beriicksichtigung finden miissen. Wenn auch unser &drztliches Denken in
erster Linie von gesicherten physiologischen Vorstellungen beherrscht
werden soll, so ist und bleibt doch die praktische Erfahrung unsere
groBe Lehrmeisterin. Wir werden dann noch eine Reihe von Krankheits-
zustinden zu besprechen haben, bei denen sich eine auffallende Be-
einflussung durch das Hohenklima erwiesen hat, die unserm Verstindnis
aber noch grofle Schwierigkeiten bereitet; sie stellt der wissenschaftlichen
Forschung noch interessante Probleme.

Unter den klimatischen Faktoren, welche in erster Linie einen Ein-
fluB auf den Organismus auszuilben vermégen, sind zu nennen: der
verminderte Luftdruck, die dadurch bedingte Herabsetzunng der
Sauerstoffmenge in der Volumeneinheit der Luft, die gréfere
Zahl von Sonnenstunden, die grofiere Intensitit des Sonwen-
lichtes in allen seinen drei Qualitdten (Warme, Licht, chemische
Wirkung), unter denen wieder hervortritt der besonders reiche Ge-
halt an kurzwelligen, chemisch wirksamen, ultravioletten
Strahlen; die geringe absolute und relative Feuchtigkeit der
Luft usw. Wir haben es mit auBerordentlich komplizierten Verhalt-
nissen zu tun, weil wir den EinfluB der einzelnen Faktoren nie fiir
sich untersuchen kénnen. Eine Reihe weiterer Momente wirken dabei
mit, z. B. Lufttemperatur, Luftbewegungen, Windverhéltnisse,
Ozongehalt, Ionisation und unipolare Leitfahigkeit der Luft,
radioaktive Emanation usw.

Unter den erwihnten Faktoren ist ein besonders wichtiger: die
Herabsetzung des Sauerstoffpartiardruckes. Diese geniigt, um
entgegen unserer physiologischen Vorstellung, wonach eine unvoll-
stindige Sattigung des Blutfarbstoffes mit Sauerstoff erst unterhalb
400 mg Hg Barometerdruck (H. Fraenkel und Geppert, G. Hiifner)
eintritt, im Hohenklima schon auBerordentlich interessante Regulations-
vorginge auszulosen. Die in der Volumeneinheit geatmete absolute, ge-

Ergebnisse XI. 6
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ringere Luft- resp. Sauerstoffmenge vermag der Organismus zu kom-
pensieren durch:

1. Vermehrung der der Sauerstoffilbertragung obliegenden Elemente
des Blutes, nédmlich des H&moglobins und dessen Tréger, der
roten Blutkorperchen.

2. Vermehrung der in der Zeiteinheit durch die Lunge flieenden
und daselbst mit der Luft zwecks Austausches der Gase in Be-
rithrung kommenden Blutmenge. Das funktionell kréftigere Herz
wird mit Verstirkung der einzelnen Aktion, d. h. Vergroferung
des Schlagvolumens, das funktionell untiichtigere mit einer Ver-
mehrung der Schlagfrequenz zu kompensieren suchen.

3. VergroBerung des in der Zeiteinheit geatmeten Luftvolumens,
das erreicht wird bei funktionstiichtigem Organismus durch Ver-
grofferung des Atemvolumens, d. h. des mit jedem Atemzug ge-
atmeten Luftvolumens; bei funktionell schwicherem durch Ver-
mehrung der Atemfrequenz.

Wenden wir uns zuerst den Blutverdnderungen zu: Die ersten
Beobachtungen iiber eine Vermehrung gewisser Blutelemente in der Hohe
gingen von franzosischer Seite aus. Paul Bert hat schon im Jahre 1877
in seinem beriihmten Werke: ,Sur la pression barométrique“ die Ver-
mutung ausgesprochen, daB bei der Angew6hnung des Menschen an
groe Hohen die Vermehrung von roten Blutkérperchen, resp. von
Hiamoglobin eine Rolle spiele. Bert fand dann tatséchlich an Blut-
proben, die in einer Hohe von 3700 m verschiedenen Tierarten ent-
nommen worden waren, ein bedeutend groferes Absorptionsvermdgen
fur Sauverstoff. A. Miintz konnte diese Beobachtungen, Viault die
Zunahme der roten Blutkérperchen, A. Miintz dann auch eine Er-
héhung des Eisengehaltes bei Hohentieren bestatigen. Ausgedehnte
Untersuchungen verdanken wir in der Folge der Schule von F. Miescher
(A. Jaquet, F. Egger, J. Karcher, F. Suter und E.Veillon). Diese
ergaben eine betrichtliche Zunahme des H#émoglobins und der roten
Blutkorperchen in der Hohe. Daf3 es sich dabei nicht nur um eine
verdnderte Verteilung im Organismus (Zuntz), nicht um Austritt von
Plasma aus den Gefiflen (Bunge und Abderhalden), noch um eine
Eindickung des Blutes durch Verdunstung von Wasser (Sahli, Grawitz),
sondern um eine wirklich vermehrte Bildung wichtiger Blutelemente
handelt, beweist die Vermehrung des Gesamthimoglobins sowie der
Gesamtblutmenge (Jaquet, Suter, und Befunde von Abderhalden,
nach Umrechnung durch Zuntz und Jaquet). Wichtig war auch der
Nachweis der Umwandlung von ,ruhendem in ,tétiges* Knochenmark
bei jungen in die Hohe verbrachten Foxterriers (Zuntzsches Labora-
torium). Andererseits berichten Masing und Morawitz, dal} sie wihrend
eines zehntéigigen Aufenthaltes auf Col d’Olens keine Erhéhung der
Sauerstofizehrung konstatieren konnten, welche die Autoren nach Ader-
lissen und bei Anéniien sahen, und welche sie auf einen respiratorischen
Stofiwechsel beziehen, der nur jungen, neugebildeten, kernlosen, aber
noch kernsubstanzhaltigen Zellen zukommt. Nun handelt es sich beim
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AderlaBl aber um die Deckung eines momentan gesetzten Defektes, bei
der Hohenwirkung dagegen um die Erhéhung der Sauerstoffkapazitit
des Blutes infolge einer auBlerordentlich feinen und langsam vor sich
gehenden Adaption. Das ist das Wesentliche, und nicht die fiir kurze
Zeit einsetzende erhohte Sauerstoffzehrung durch noch nicht ausgereifte
Elemente. Ubrigens geht aus den Tabellen der Autoren hervor, daf
beim Ubergang der betreffenden Versuchspersonen von Heidelberg
auf Col d’Olens eine Zunahme der Sauerstoffkapazitit des Blutes um
4,7 bzw. 8,8 Proz. eintrat. Es wurde schon in der Einleitung darauf
hingewiesen, dafl solche kurz dauernden, in exzessiven Hohen vorge-
nommenen Bestimmungen nicht ohne weiteres beweisend sind. Nach
neueren Untersuchungen scheint allerdings die Vermehrung bestimmter
Blutbestandteile nicht so erheblich zu sein, wie frither angenommen wurde
(Birker und seine Mitarbeiter). Doch fanden auch letztere Autoren
(Tiibingen und Schatzalp) eine deutliche Zunahme#*).

Da es sich bei der Blutvermehrung im Hohenklima nur um eine
Einstellung auf die verdnderten klimatischen Verhiltnisse handelt, wobei
das Hauptmoment in der Verminderung des Sauerstoffpartiardruckes zu
suchen ist (J. Sellier und A. v. Koranyi und Bence), dagegen die
veranderte Lufttemperatur (Jaquet), die Lufttrockenheit (Jaquet,
Schaumann und Rosenquist), die intensive Lichtwirkung (C.F.Meyer),
die elektrische Leitfihigkeit und das Potentialgefille (Biirker und
Mitarbeiter) keinen deutlichen Einflufl ausiiben, so verstehen wir auch,
warum nach Riickkehr ins Tiefland das Blut sich ziemlich rasch wieder
auf seine frithere Zusammensetzung einstellt. Das ist auch ein Grund,
warum viele daran iweifeln, daBl das Hohenklima iiberhaupt einen
bleibenden EinfluB in dieser Beziehung auf die Kranken haben kénne.
Das Wesentliche an dem ganzen Vorgang ist aber, und das
kann nicht eindringlich genug betont werden, der Umstand,
daBB vom Héhenklima tiberhaupt ein physiologischer Reiz im
Sinne einer Vermehrung der Blutbildung ausgeht, und daB dieser
Reiz auf eine krankhaft daniederliegende Knochenmarksfunktion &hnlich
wirkt, wie ein Peitschenhieb auf ein eingeschlafenes Pferd. Es kommt
dabei viel weniger darauf an, welche Intensitit diesem Vorgang beim
normalen Organismus zukommt. Einmal in normalere Bahnen ge-
lenkt, zieht die vermehrte Blutbildung ihrerseits eine bessere Funk-
tion aller Organe nach sich, wodurch wieder die Blutbildung geférdert

*) Neuerdings konnte Laquer unter Verwendung der Biirkerschen Ziahl-
kammern und des Hamoglobinometers von Autenrieth und Koenigsberger eine
bleibende Zunahme der Erythrocyten und des Himoglobins im Verlauf eines
vierwochentlichen Aufenthaltes im Hochgebirge bestitigen. Cohnheim und Weber
kamen in jiingst veriffentlichten Untersuchungen, die sie an Versuchspersonen von
der Jungfraubahn anstellten, zum Schlusse, daB ihre eigenen friiheren widersprechen-
den Untersuchungen vom Monte Rosa, wie auch diejenigen von Masing und
Morawitz dadurch zu erkldren seien, dafl die Beobachtungen sich iiber eine zu
kurze Spanne Zeit erstreckten und ,da8 die allerersten Autoren, die die Blut-
korperchenvermehrung im Hochgebirge beobachteten, Paul Bert, Viault und
Miescher, durchaus recht gehabt haben, als sie eine wirkliche Neubildung von
Blutkérperchen annahmen®,

6*
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wird. So werden uns gute, auch im Tiefland bleibende Besserungen
verstandlich.

Es geniige ein besonders sprechendes Beispiel:

Ein 70 jahriger Patient, B. N., kam, da er sich seit etwa einem Jahr von
einer schweren, langdauernden Operation nicht mehr recht erholen konnte, nach
St. Moritz. Er sah blaB und abgefallen aus, litt an héufigen Ohnmachtsanwand-
lungen, heftigem Klopfen der Arterien, anginapectorisahnlichen Schmerzen in der
Herzgegend, starken gemiitlichen Depressionen.

Die Blutuntersuchung ergab einen Hamoglobingehalt von nur 58 Proz. (nach
selbstgeeichten Hamoglobinometern von Sahli und von Autenrieth-Koenigs-
berger). Wihrend eines mehrwichigen Aufenthaltes nahm das Hamoglobin bis
auf 75 Proz. zu. Die Herzbeschwerden verschwanden ganz, ebenso die Ohnmachts-
anwandlungen. Seitdem kam Patient jeden Sommer und Winter wieder. Jedesmal
zeigte er bei der Ankunft gegeniiber dem Befund bei seiner letzten Abreise von
St. Moritz einen etwas geringeren Hémoglobingehalt, dagegen am Ende des Hohen-
aufenthaltes einen weiteren Zuwachs im Farbstoffgehalt. Es seien hier die letzten
Bestimmungen angefiihrt:

Nach Ankunft im Hochgebirge Vor der Abreise
31. VII. 1911 76 Proz. 4. IX. 1911 93 Proz.
2. II.1912 85 6.III. 1912 98 ,

2. VIIL. 1912 90,5 ,, 9. IX. 1912 105
2. 1II. 1913 100

” 7.1II1. 1918 106,5 ,’:

Es ist also bei diesem iiber 70 jahrigen Patienten, bei welchem im
Tiefland die Blutregeneration nicht mehr einsetzen wollte, der Héamo-
globingehalt wéhrend eines mehrmaligen Aufenthaltes im Hoch-
gebirge von 58 auf 106,5 Proz. gestiegen. Dabei wurde gar kein
anderes, die Blutbildung anregendes Mittel, wie etwa Fe oder As, an-
gewendet. Solche Beobachtungen beweisen mehr, als alle Unter-
suchungen an Gesunden, den intensiv anregenden EinfluB,
welchen das Hohenklima auf eine pathologisch herabgesetzte
Blutbildung haben kann¥*).

Als ein wichtiges Indikationsgebiet fiirs Hochgebirge ergeben sich
also alle die Zustéinde, bei denen die Blutbildung daniederliegt; vor
allen Dingen die Chlorose und die sekundiren Andmien nach
schweren Operationen und erschépfenden Krankheiten.

Da es sich bei der Wirkung des Hohenklimas, wie wir gesehen
haben, nicht um eine Schonung, sondern um eine Ubung des Organismus,
also um eine Mehranforderung an die Organe handelt, so erscheint die
Hochgebirgskur kontraindiziert in allen jenen Fillen, wo wir nicht mehr
auf eine geniigende Reaktionsfahigkeit des Organismus rechnen konnen.
Es werden deshalb gerne Patienten mit vorgeschrittener pernizidser
Andmie ausgeschlossen. Als Beispiel eines vollstindigen MiBerfolges sei
folgender Fall schwerer aplastischer Anéimie auf luetischer Basis mitgeteilt:

Bei einem 48 jihrigen Patienten ergaben die Beobachtungen im Verlaufe eines
vierw6chentlichen Aufenthaltes in St. Moritz:

*) Damit stehen eben verdffentlichte experimentelle Untersuchungen Laquers
durchaus im Einklang, wonach Hunde, denen '/,, des Korpergewichts (also un-
geféhr die Hilfte der Gesamtmenge) Blut durch AderlaB entnommen worden war,
zum Wiederersatz in einer Hohe von 2900 m im Durchschnitt 16 Tage, in der
Ebene durchschnittlich 27 Tage, d. h. rund 70 Proz. mehr, bendtigten.



Das Hohenklima als therapeutischer Faktor. 85

13. Juli 12. August
Hb . .. . ... 30 Proz. 35 Proz.
Erythrocyten . . . 1510000 1510000
Leukocyten . . . 4990 5710

Qualitativ zeigten die Leukocyten beide Male eine prozentuale Verminderung der
Neutrophilen und eine Vermehrung der Lymphocyten. Wahrend des ganzen Auf-
enthaltes traten im Blutbilde nie irgendwelche Erscheinungen regenerativer Vor-
ginge auf. Entsprechend dem Blutbefund konnte hier keine wesentliche Besserung,
aber auch keine Verschlimmerung konstatiert werden. 3 Tage nach der letzten
Blutuntersuchung verlieB der Patient, enttiuscht durch den MiBlerfolg, das Hoch-
gebirge. Im Tiefland ging es ihm bald sehr schlecht und schon nach 14 Tagen
trat der Tod ein. Die Sektion ergab eine etwas atypische pernizidse Animie.

Im Gegensatz zu dem vorerwihnten zeigte nachfolgender Fall, der bei
der Ankunft einen noch viel ungiinstigeren Eindruck machte, eine geradezu
glinzende und bleibende giinstige Beeinflussung von seiten des Hohenklimas.

Es handelt sich um einen 65 jihrigen Patienten, der, angekommen in St. Moritz
den 27. Juli 1911, seit ca. 1/, Jahr das klinische Bild einer perniziésen Anémie zeigte.
Doch fehlten auch in diesem Falle, ganz in Ubereinstimmung mit dem vorigen,
eine stirkere Erhohung des:Firbeindex, sowie deutliche Regenerationserscheinungen.

Im Tiefland waren schon alle jerdenklichen therapeutischen MaBnahmen, selbst
Bluttransfusionen, vorgenommen worden. Die Befunde hier waren:

31. Juli: Rote Blutkorperchen 1350000 Hb 23 Proz.
31. August: ’ . 3450000 PR 7: S
11. September: ' — Y

Bei diesem Falle hatten sich also die roten Blutkérperchen und das Hiémo-
globin innerhalb 7 Wochen um etwa das 21/,fache vermehrt. Im Winter ging es
ordentlich; gegen das Friihjahr zu trat wieder eine Verschlechterung ein. Patient
begab sich in eine Hohe von etwa 1000 m, wo er sich leidlich erholte. Am
8. Juli 1912 kam er wieder nach St. Moritz und blieb neuerdings eine Reihe von
Wochen. Die Beobachtungen waren:

12. Juli: Erythrocyten 3340000 Hb 45 Proz.
21. August: " 4080000 , 13,

Wie das erstemal, so auch jetzt, Fehlen von ,regenerativen” Erscheinungen im Blute
(keine granulierten, keine kernhaltigen Erythrocyten). Es sei noch erwihnt, da8
beide Male wihrend des Hochgebirgsaufenthaltes keinerlei weitere therapeutische
Verordnungen gegeben wurden.

Obschon also dieser Fall einen noch schlechteren Anfangsbefund
zeigte als der vorhergehende, so hatte das Hohenklima einen auffallend
und bleibend giinstigen EinfluB auf das Blutbild. Wir ersehen daraus,
wie aullerordentlich schwierig es in schweren Féllen von primérer
Anémie ist, zum voraus zu entscheiden, ob das Héhenklima indiziert
oder kontraindiziert ist. Wir miissen eben versuchen.

Bei Leukidmie werden, besonders in den Anfangsstadien, hier
und da sehr schone Remissionen im Hochgebirge beobachtet. Fille von
bleibender Heilung sind allerdings nicht bekannt. Auffallende Hebung
des Gesamtzustandes sah ich in einigen Fillen Hodgkinscher Krank-
heit bei Besonnung der Tumoren. Leider war auch hier die Besserung
nur von voriibergehender Dauer.

Was die Leukocyten betrifft, so tritt im Hochgebirge nicht, wie
Kuhn aus seinen Versuchen mit der Saugmaske geschlossen hat, eine
Vermehrung ein. Im Gegenteil finden wir daselbst nach lingerem Auf-
enthalt eine Tendenz zu leichter Leukopenie mit Neigung zu einer
prozentualen Verminderung der Neutrophilen und einer entsprechenden
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Vermehrung der Lymphocyten und gréferen mononucledren Formen*).
Es miissen diese Veranderungen bei unseren diaghostischen Uberlegungen
im Hochgebirge in Rechnung gezogen werden. Die Annahme hat wohl
eine gewisse Berechtigung, daB durch den geringen Gehalt von Bakterien
der Hochgebirgsluft in geringerem Mafe bakterielle Stoffe in den Kérper
gelangen; mit andern Worten, dal das Leukocytenbild des Normalen in
gewissem Sinne bedingt ist durch den Bakterienreichtum der Umgebung.

Die Besprechungen des klimatologischen Einflusses auf Atmung
und Kreislauf gehéren wegen der engen Wechselbeziehungen der Funk-
tionen dieser beiden Organsysteme zusammen. Es handelt sich bei den
meisten Klagen bei Akklimatisationsstérungen um Herzklopfen und Kurz-
atmigkeit. Gerade in dieser Hinsicht ist uns der kranke Organismus
fiir die Erkennung von physiologischen Einfliissen hiufig ein feineres
Reagens, als der gesunde. Bei diesem sind die Regulations- und Adap-
tionsvorgénge so aufBlerordentlich fein ausgeglichen, daf die Beeinflussung
einzelner Funktionen durch das Ho6henklima selbst bei exakt ange-
legten Untersuchungen unseren Messungsmethoden entgehen kann. Beim
kranken Organismus aber vermag eine Mehranforderung an eine be-
stimmte Funktion dadurch schon zu einseitiger Storung zu fithren, dafB
das betreffende Organ vorher bereits an der Grenze seiner Leistungsfihig-
keit gestanden hat. Zwischen diesen beiden Extremen kénnen natiirlich
alle Uberginge stattfinden und es wird auch verstindlich, warum z.B.
J. M. Ludwig, F. Egger beim Ubergang aus dem Tiefland an sich
selbst keine Verinderungen, Veraguth, F. Egger, Mosso, Kron-
ecker, Durig und Kolmer bei Drittpersonen eine deutliche Ver-
schnellerung des Pulses beobachteten. Bei keinem der 4 Teilnehmer
der Durigschen Expedition auf den Monte Rosa wurde bei 3000 m
eine deutliche Verdnderung der Frequenz konstatiert; bei allen trat
aber in der H6he von 4560 m eine deutliche Pulsbeschleunigung ein.
Eine solche sahen Staehelin bei Ballonfahrten, G. v. Liebig bei kiinst-
licher Luftdruckerniedrigung in der pneumatischen Kammer. Wir diirfen
aber nicht vergessen, daB bei letzteren beiden Versuchen noch andere
Momente mit im Spiel sein konnten, z. B. psychische Einfliisse, dann die
bei rascher Druckabnahme erfolgende Ausdehnung der Darmgase und die
dadurch bedingte Empordringung des Zwerchfells. Mit voller Beriicksich-
tigung der individuellen- Verschiedenheiten darf doch der Satz aufgestellt
werden, dafl zunehmende Hohe zu einer Vermehrung der Pulsfrequenz ten-
diert. Da Mosso in groBen Hohen die Pulsbeschleunigung durch Sauerstofi-
atmung riickgéngig machen konnte, so ist sicherlich Sauerstoffmangel zum
groBen Teil schuld an der Frequenzerh6hung. Dafl manche Menschen schon
in Hohen, wie sie unsere Hochgebirgskurorte aufweisen, eine deutliche
Frequenzvermehrung zeigen, fiihrte verschiedene Autoren zu der Annahme,
es seien dabei noch andere Reizwirkungen des Hohenklimas mit im Spiel.

Mit der Zeit geht die Pulsbeschleunigung im Hohenklima wieder
zuriick. Wichtig fiir unsere arztlichen Ratschlige ist die Tatsache, daB

*) Diese Beobachtung konnte nach einer von Turban am 30. Deutschen Kon-
gre} fir innere Medizin in Wiesbaden 1913 gemachten Diskussionsbemerkung an

einem groBeren Material in seinem Laboratorium in Davos bestitigt werden. Zum
selben Resultate gelangte auch Fr. Wanner (persdnliche Mitteilung).
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beim Ubergang ins Hochgebirge die gleiche Muskelleistung eine bedeu-
tend intensivere Pulsfrequenzsteigerung hervorruft, als im Tiefland (Ve-
raguth, Mosso, Kronecker, Stern). Ebenso wichtig ist es aber auch,
daB das Herz, das den Sauerstoffmehrbedarf zuerst durch Vermehrung der
Schlagfrequenz kompensiert, mit zunehmender AngewShnung und Trai-
ning immer mehr die Leistung der einzelnen Herzaktion durch Ver-
groBerung des Schlagvolumens erhoht; mit anderen Worten: der Un-
trainierte kompensiert mit Erhéhung der Pulsfrequenz, der Trainierte
mit VergroBerung des Schlagvolumens.

Was nun den EinfluB des Hohenklimas auf das GefaBsystem und
auf den Blutdruck in diesem im besonderen betrifft, so sind viele
Arzte von der Vorstellung beherrscht, daB im Hochgebirge wegen Ver-
minderung des Luftdruckes die Differenz zwischen dem im Innern der
Arterien herrschenden Druck und dem AuBendruck erhéht sei und da-
durch das Bersten der Gefifle begiinstigt werde. In Wirklichkeit
pflanzen sich aber Verinderungen des AuBendrucks sehr rasch auf alle
Gewebe im Innern des Korpers fort. Diesem Satze widersprechen zwar
die Versuche von Kronecker, wonach es bei Luftverdiinnung zu einer
Art Blutstauung in den Lungen komme, weil die die Gefifle von der
Lungenluft trennenden Bedeckungen gegeniiber den Luftdruckschwan-
kungen besonders uachgiebig seien. Die Untersuchungen sind aber des-
halb nicht beweisend, weil es sich dabei um eine einseitige Luftdruck-
erniedrigung durch Ausatmen im luftverdiinnten Raum gehandelt hat.
Jakoby hat jiingst, indem er sich auf sinnreich konstruierte Modelle
beruft, eine #hnliche Ansicht geduflert. Es sollte das Blut aus den
tiefen Arterien nach den oberflichlichen Venen und den Lungengefien
stromen und daselbst eine vermehrte Fiillung zustande kommen. Auch
Jakoby braucht in seiner Beweisfiihrung die Luftdruckerniedrigung
nur einseitig; d. h. er bringt sie fiir den auf Venen und Lungen von
auflen wirkenden Druck in Anrechnung, nicht aber auch fiir den im
arteriellen System herrschenden Druck. Wir diirfen nicht vergessen,
dafl das, was wir schlechtweg als Blutdruck bezeichnen, nur die Diffe-
renz ist zwischen dem in den Gefiflen herrschenden absoluten Druck
(d. h. Atmosphérendruck -+ ,Blutdruck®) und dem von auBen wirken-
den Atmosphirendruck. Nimmt nun dieser ab, so mufl wegen des
aullerordentlich rasch vor sich gehenden Druckausgleichs in den Ge-
weben auch der absolute Druck in den Arterien um den gleichen Be-
trag abnehmen, und die Differenz, der , Blutdruck®, bleibt gleich. Das-
selbe gilt von der Blutdruckdifferenz zwischen Arterie und oberfléch-
licher Vene (absoluter Druck in der Arterie minus absoluter Druck in
der Vene), weil in beiden in Frage kommenden Werten der Atmo-
sphirendruck enthalten ist. Die Druckdifferenz bleibt sich gleich. Blut-
iiberfiillung in den Venen, wie sie mitunter in hohen Regionen und bei
Ungeiibten beobachtet wird, ist nicht direkt auf die Luftverdiinnung
zuriickzufithren; denn dann miiBte sie sofort beim Hohenwechsel maximal
einsetzen. Ursichliche Momente sind in diesen Fallen wohl Ubermiidungen
des Herzens oder vasomotorische Storungen infolge von Bergkrankheit
oder andern Ursachen. Mit diesen theoretischen Uberlegungen stimmen
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experimentelle Untersuchungen von Friedlanderund Herter, A. Fraen-
kel und Geppert, Lazarus und Schirmusky, A. Loewy, R. Stae-
helin (pneumatische Kammer und Ballonfahrt), sowie Beobachtungen
im Hohenklima von Mosso (Monte Rosa), der Durigschen Expedition
(auf Col d’Olens) iiberein. Die van Burckhardt in Davos beobach-
tete Abweichung von der Regel (Steigerung des Blutdrucks) diirfte
wohl damit erklirt werden, daB es sich z. T. um Kranke mit abnormal
niedrigen Anfangswerten in Basel gehandelt hat. Die Beobachtungen
Durigs auf dem Monte Rosa und zahlreiche eigene, in St. Moritz an-
gestellte Untersuchungen ergaben, dafl sich der Blutdruck beim
Normalen wahrend eines lingeren Hochgebirgsaufenthaltes
(von den individuellen Schwankungen abgesehen) nicht &ndert.

Bei der erwidhnten Tatsache, daB das Hohenklima eine anregende
Wirkung auf das Herz ausiibt, und das Herz auch tatsdchlich infolge
eines groBeren Energieaufwandes bei Bewegung eine gréflere Arbeit
leistet, ist zu erwarten, daBl auch anatomisch am Herzen eine Ver-
dnderung zu beobachten sei. Strohl fand nun bei gewichtsvergleichenden
Untersuchungen beim Alpenschneehuhn und dessen nichstem, in
der Ebene des Nordens lebenden Verwandten, dem Moorschneehuhn,
welche beide in Flug und Lebensweise ziemlich iibereinstimmen, nur
einen verschwindend kleinen Unterschied in den Skeletteilen; da-
gegen betrug beim Alpentier*das Herzgewicht 16,3 Proz. des Korper-
gewichts, beim Tieflandtier nur 11,98. Dabei zeigte der linke Ventrikel
bloB eine Mehrzunahme um durchschnittlich 2/10, der rechte dagegen
von 7/10 bis 17/10; mit anderen Worten: die die Hohe bewohnende
Art zeigte eine physiologische Hypertrophie des Herzens, besonders des
rechten Ventrikels. Strohl brachte diese Beobachtung in Beziehung
zu der von Kronecker angenommenen Stauung des Blutes im Lungen-
kreislauf. Wir haben schon gesehen, dafl wir bei lingerem Aufenthalt
in verdiinnter Luft einen bleibenden Einflul auf die Druckdifferenz
nicht annehmen kénnen; dagegen scheint mir folgender Gedankengang
wohl eine gewisse Berechtigung zu besitzen: im Hochgebirge ist der
Gasaustausch vermehrt; es wird mehr Sauerstoff aufgenommen (Jaquet
und Staehelin), besonders aber auch mehr Kohlensidure abgegeben
(Mennod [Ste. Croix], Veraguth [St. Moritz], Biirgi [Brienzer Rothorn],
Zuntz und Durig [Monte Rosa], Jaquet und Staehelin*); mit an-
deren Worten: das aus den Lungen in den linken Ventrikel und durch
diesen in den groBlen Kreislauf gelangende Blut enthélt in der Hohe
mehr Sauerstoff, das aus den Venen ins rechte Herz stromende und
durch dieses in die Lungen gelangende mehr Kohlensiure, als im Tief-
land; mit anderen Worten: die Differenz beider Werte ist im Hoch-
gebirge erhoht. Nun liegen schon eine Reihe von Arbeiten vor, die
zeigen, daB der Kohlensiduregehalt des Blutes einen ganz bedeutenden
EinfluB auf die Viscositit (Schwerfliissigkeit des Blutes) in erhthendem
Sinne hat. D.h., der rechte Ventrikel preft im Hochgebirge ein schwer-
fliissigeres Blut in die Lunge, der linke Ventrikel ein relativ leichter

*) Allerdings stellen sich auch einige gegenteilige Angaben gegeniiber (z. B.
Schumburg und Zuntz, Mosso, N. Zuntzsche Expedition bei 2100 m).
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fliissiges in den Korper. Absolut ist auch letzteres etwas schwerer
fliissig infolge der Zunahme der Erythrocyten und des Himo-
globins. So fanden Determann und Verfasser nach lingerem Héhen-
aufenthalt in St. Moritz eine Viscositdtszunahme um durchschnittlich
17,4 bzw. 11 Proz. Im groBen Kreislauf wird die Viscosititsverinderung
leicht durch die Verinderung des GefiBtonus kompensiert. Dagegen
fehlt dem Lungenkreislauf im ganzen ein solcher Regulationsvorgang.

Es ist also die vom rechten Herzen zu leistende Arbeit fast direkt
proportional der Schwerfliissigkeit des Blutes. Diese hier erérterten
Verhiltnisse mogen nun bei fliegenden Tieren dadurch noch eine Ver-
schirfung erfahren, da im Hochgebirge beim Fliegen infolge des ver-
minderten Auftriebs eine vermehrte Muskeltitigkeit notwendig ist und
daBl die gleiche Arbeitseinheit im Hochgebirge einen gréBeren Sauerstofi-
verbrauch und vermehrte Kohlensdureausscheidung (Schumburg und
Zuntz, A. und J. Loewy und L. Zuntz), sowie vermehrten Energie-
verbrauch (Vorige) bedingt.

Was nun die therapeutische Verwertung des Héhenklimas bei Erkran-
kungen des Zirkulationsapparates betrifft, so steht ihr heute noch
die weitverbreitete Ansicht entgegen, daB Patienten mit Herz- oder Ge-
falstorungen tberhaupt nicht ins Hochgebirge zu schicken seien. Es
ist ja richtig, daBl wir in dieser Beziehung, wie auch Erb betont, noch
auf etwas unsicherem Boden stehen. Eine Reihe von geradezu her-
vorragenden Erfolgen auf dem Gebiet der Kreislaufpathologie zeigen
aber, dal} verallgemeinerte, fast ans Mittelalter erinnernde Furchtvor-
stellungen vor Hohen iiber 1000 m nicht mehr berechtigt sind. Es
wird gut sein, wenn wir vorderhand noch, d. h. bis ein gréBeres,
klinisch genau beobachtetes Material vorliegt, in der Umgrenzung der
Indikationen etwas vorsichtig sind, weil wir doch gesehen haben, daf
das Hohenklima, besonders in der ersten Zeit, gewisse Mehranforde-
rungen an das Zirkulationssystem stellt. KEs erscheint also absolut
kontraindiziert bei allen Herzleiden, bei denen das Herz schon mit
seinen Reservekriften arbeitet, wo jede, auch die geringste Mehranforde-
rung zu einem Versagen des lebenswichtigen Organs fithren mufl: demnach
bei allen Klappenfehlern in labiler Kompensation, ferner bei Ver-
dacht auf Coronar- und bei bestehender stirkerer allgemeiner Ar-
teriosklerose, besonders dann, wenn letztere schon zu apoplektischen
Insulten gefiihrt hat. Dagegen muf ich mich ganz entschieden
gegen die Meinung wenden, als ob jede Herzstérung, ein
hoherer Blutdruck an sich oder vorgeschrittenes Alter, d. h.
ein solches iiber 55 bis 60 Jahren, eine Hochgebirgskur kontrain-
dizierten. Wir haben schon gesehen, dafl sich beim Normalen im
Hochgebirge der Blutdruck so gut wie nicht #dndert; ja, es ergaben zahl-
reiche Untersuchungen (Verf.), dal gerade bei vielen Patienten mit Hyper-
tonie, bei denen mit Ausnahme einer gewissen Muskelhypertrophie keine
starken Verianderungen am Herzen, noch wie an den Nieren, bestehen,
wahrend eines lingeren Aufenthaltes hdufig ein zunehmendes, manch-
mal zum Teil sogar sehr ausgesprochenes Sinken des Blutdruckes
(bis zu 60 cm Wasser) wahrzunehmen ist. Dasselbe finden .wir nun schon
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im Tiefland sehr hiufig bei jeglicher Art der Ausspannung von anstrengen-
der, verantwortungsvoller Tétigkeit. Unter den von mir untersuchten
Patienten ist aber eine groBe Zahl, die auch im Tiefland ein wenig an-
strengendes oder aufregendes Leben fiihren. Die Druckverinderung kann
also bei diesen nicht auf dem Unterschied zwischen der Lebensfithrung im
Tiefland und hier bezogen werden. Erwahnen mochte ich noch, daB ich,
um emotionell bedingte Schwankungen auszuschalten, die Bestimmung
nun so vornehme, daf ich eine grofe Zahl von nacheinander folgenden
Messungen ausfitlhre. Es lassen meine Untersuchungen den Schlufl zu,
daf es sich bei dem beobachteten Sinken des-hypertonischen Druckes
(bei Gleichbleiben des Blutdruckes beim normalen Menschen) nicht um
eine Zufilligkeit, sondern um eine interessante physiologische Erschei-
nung handelt, deren Ursache allerdings noch nicht aufgeklirt ist. Auch
mochte ich erwdhnen, daB die Drucksenkung vorwiegend nur den
Maximaldruck, in viel geringerem MaBle den Minimaldruck betrifft; mit
andern Worten, da3 die Amplitude (pulsatorische Schwankung) kleiner
wird. Eine absolute Steigerung habe ich nur zweimal und nur ganz
voriibergehend, also vielleicht psychisch bedingt, beobachtet. In der
erwihnten Erscheinung liegt vielleicht der Grund, warum entgegen der
betonten landldufigen Vorstellung so viele alte Leute aus einem Hoch-
gebirgsaufenthalt groBen Nutzen ziehen. Auch Erb weist darauf hin,
dafl zahlreiche &ltere Herren mit ausgesprochener Arteriosklerose und
selbst nicht ganz frei von Herzstérungen bis in das hochste Alter das
Hochgebirge aufsuchen und sich daselbst wohl fiithlen. Er fithrt dann
eine Reihe von Patienten und Bekannten an, die bereits das 70. Jahr
iiberschritten haben. Ich behandle seit vier Jahren einen 70jdhrigen
Herrn, der mit einem Druck von 218 cm Wasser ins Hochgebirge kam;
in 6 Wochen fiel dieser auf 188. Jedesmal war der Blutdruck bei der
Ankunft in St. Moritz um 200 cm Wasser, beim Weggehen nach mehr-
wochentlichem Aufenthalt 30 bis 40 cm Wasser tiefer. Dal} plotzliche
Todesfdlle Herz- und GefifBleidender im Hochgebirge vorkommen, soll
nicht in Abrede gestellt werden. Nicht selten sind sie aber nicht dem
Hochgebirge selbst zur Last zu legen, sondern daselbst begangenen Un-
vorsichtigkeiten und Uberanstrengungen. Auch im Tiefland sind eben
solche Todesfille keine Seltenheit; nur machen sie weniger Aufsehen, als
wenn ein solcher Zufall anldBlich oder im AnschluBan einen Hochgebirgs-
aufenthalt eintritt. Ein interessantes Beispiel mochte ich hier anfiihren:

Es handelt sich um einen 62jihrigen Arzt, der, angekommen in St. Moritz
im Dezember 1909, den auBerordentlich hohen systolischen Druck von 320 und
einen diastolischen von 165 cm Wasser, also eine Amplitude von 155 cm Wasser
aufwies, sowie eine Reihe von Storungen, die auf kleine multiple arteriosklerotische
Erweichungsherde im Gehirn schlieBen lieBen. Fiir den Patienten besonders im
Vordergrund standen Herzklopfen und Schwindelgefithle, sowie starke psychische
Depression. Patient blieb, weil es ihm, besonders mit Beziehung auf die Herz-
beschwerden und den Schwindel, so sehr befriedigend ging, 21/, Monate hier. Eine
Blutdruckuntersuchung wurde damals, um seine Aufmerksamkeit nicht noch mehr
auf diese Verhiltnisse zu lenken, nicht mehr vorgenommen. Ins Tiefland zuriick-
gekehrt, ging es Patient ordentlich; er konnte wieder in befriedigender Weise der

Praxis obliegen. Am 13. Nov. 1910 traten daselbst plotzlich die Erscheinungen
einer leichten Hirnblutung auf; Patient fiel ohnmichtig zu Boden und blieb etwa
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eine Viertelstunde bewuBtlos. Er erholte sich dann bald wieder vollstindig. Hétte
er nun um Rat gefragt, so hdtte man ihm unter diesen Umstdnden natiirlich un-
bedingt von einer H6henkur abgeraten. Er war aber von dem giinstigen Einflul
des letzten Aufenthaltes so iiberzeugt, daB er kaum 6 Wochen nach dem Anfall
das Risiko auf sich nahm und nach dem Engadin reiste. Die ersten Tage ging
es ihm dort nicht recht gut; er fiihlte sich sehr unruhig. Der systolische Druck
war ein schwankender, zwischen 280 und 340 cm Wasser. Dann fiihlte sich Patient
zusehends besser; er wurde sogar mit Bezug auf seine korperlichen Leistungen
recht unternehmend, machte ziemlich ausgedehnte Ausfliige, selbst mit Héheniiber-
windung bis zu 200 m. Der systolische Druck war in den letzten 6 Wochen seines
Aufenthaltes zwischen 250 bis 296 ¢m Wasser, der diastolische zwischen 120 bis 140.
Patient war psychisch in bedeutend besserer Stimmung; iiber Herzbeschwerden
und Schwindel klagte er nur zeitweise. Er verreiste dann nach neunwé&chentlichem
Aufenthalt, vorerst nach der Lenzerhaide (ca. 1450), nach weiteren 8 Tagen von
dort ins Tiefland (440), wo es ihm zur Freude seiner ganzen Familie recht be-
friedigend ging. Drei Tage spéter starb er plétzlich; wie die Sektion ergab, an
einer ausgedehnten Hirnblutung.

Wir haben also hier den Fall, daB ein Patient zwischen zwei im Zeit-
intervall von etwa 4 Monaten auftretenden Hirnblutungen im Hohenklima
sich befand; dall daselbst aber, obschon sich Patient in der spiteren
Zeit des Aufenthaltes ziemlich viel kérperliche Arbeit zumutete, keine
Blutung eintrat. Man koénnte nun einwenden, daB die letale Blutung
eben doch im AnschluB an den Hochgebirgsaufenthalt aufgetreten sei,
und es ist nicht auszuschlieBen, daB der Blutdruck beim Ubergang ins
Tiefland wieder gestiegen ist und dadurch die Ruptur der GefiBe be-
giinstigt hat. Wir miissen uns aber erinnern, daB die erste Blutung
nach 3/,jahrigem Aufenthalt im Tiefland aufgetreten ist, und daB eine
solche Deutung des Falles, wie wir sie eben als mogliche Erklirung
herangezogen haben, in diametralem Gegensatz stinde zu den land-
liufigen Anschauungen beziiglich der Gefahr des Eintretens von Apoplexie
im Hochgebirge. Staehelin sieht das ursichliche Moment fiir die Er-
scheinungen von Herzinsuffizienz und apoplektischen Insulten im Ver-
lauf oder im Anschluf} an einen Hohenaufenthalt in dem voriibergehenden
Sauerstoffmangel, wodurch das geschidigte Herz oder eine erkrankte
Hirnarterie leide und es zum Versagen der Funktion komme. Es mag
dieses Moment, im Verein mit den friilher schon erwihnten geringen
Mehranforderungen, die ans Zirkulationssystem in den ersten Tagen
nach Ankunft im Hochgebirge gestellt werden, eine Rolle spielen. Fiir
die erst nachtréglich, d. h. nach Riickkehr ins Tiefland eintretenden
Ereignisse ist wohl der frither erlittene Sauerstoffmangel nicht verant-
wortlich zu machen, da mit dessen Beseitigung auch die durch ihn
bedingten Siérungen, wenn sie nicht sofort zum Gewebetode fiihrten,
gehoben werden. Unzweifelhaft wird in weiten Kreisen die Gefahr des
Eintritts von Herztod oder von Apoplexie im Hochgebirge (falls die
Patienten korperliche Ruhe beobachten) iiberschiitzt. Ich sah bis jetzt
nur zwei Fille von Apoplexie. Der eine von ihnen betraf eine Patientin,
die bereits einen Schlaganfall an der Riviera erlitten hatte. Andrerseits
wurde ein herzkranker Engadiner, der abwechselnd im Tiefland und
im Hochgebirge lebte, gerade dann vom Herztod ereilt, als er schon
einige Wochen im Tiefland gelebt hatte.

Bei den MiBlerfolgen der Herzkranken im Hochgebirge spielt un-
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zweifelhaft die verbreitete Furchtvorstellung vor dem Hochgebirge
eine groBe Rolle. Wir diirfen nicht vergessen, daB infolge der allgemein
herrschenden Meinung iiberhaupt nur wenige Herzkranke von Arzten
in die Hohe geschickt werden, und daB die Patienten den Versuch
auf eigenes Risiko, manchmal sogar entgegen eindringlicher Warnung,
unternehmen. Bei der groBen Rolle, welche die Psyche gerade bei
Herzkranken spielt, ist es dann wohl verstindlich, daB die in den
ersten Tagen gerne auftretenden leichten Beschwerden iiberm#Big be-
wertet werden und durch die heftigen psychischen Beunruhigungen
die Herzstérungen sich derart verschlimmern, daB nur der Rat zur be-
schleunigten Abreise erteilt werden kann. Es kommt also die psychische
Verfassung, in der ein Patient den Aufenthalt im Hochgebirge antritt, ganz
wesentlich in Betracht. Ein lehrreiches Beispiel mag u. a. folgendes sein:

Ein 58jihriger Patient E. F., der an hiufigen psychischen Depressionen litt
und dessen Blutdruck 338 cm Wasser maB, kam nach St. Moritz. Der allgemeinen
Anschauung gemdf hatten die Arzte ihm angeraten, seinen Aufenthalt in Hohen
unter 1000 m zu nehmen, und von autoritativer Seite war er aufs eindringlichste
vor dem Hochgebirge gewarnt worden. Da Patient sich aber zwei Jahre frither
im Hochgebirge sehr wohl gefiihlt hatte, glaubte der Nervenarzt, der ihn vordem
behandelt hatte, ihn iiber diesen Punkt beruhigen zu diirfen, und iibernahm die
Verantwortung. Patient fiihlte sich die ersten zwei Tage hier nicht gut, empfand
Angstgefiihle in der Herzgegend, Herzklopfen, hatte iiber schlechten Schlaf zu
klagen. Der frither erhaltenen Warnung sich erinnernd, arbeitete er sich in einen
zunehmenden Erregungszustand hinein, wollte aber doch nicht St. Moritz ver-
lassen, ohne vorher noch an den Arzt, der ihm den Hochgebirgsaufenthalt nicht
nur erlaubt, sondern sogar angeraten hatte, zu telephonieren. Dieser erkannte die
Ursache der Beschwerden, machte dem Patienten energische Vorstellungen und
wuBte ihn zu beruhigen. In der Folgezeit hatte E. F. keine Herzbeschwerden mehr und
konnte schlieflich Steigungen bis zu 140 m Héhendifferenz ohne Beschwerden aus-
fiihren, Leistungen, die im Tiefland nach seinen Angaben nicht méglich waren.

Was nun die Indikationen im speziellen betrifft, so sind es vor
allen Dingen die rein nervésen Herzleiden, die, wie alle Neurosen,
meist auBlerordentlich giinstig beeinfluBt werden. Bei zwei an paroxys-
maler Tachykardie leidenden Patienten sah ich ganz zu Anfang des
Aufenthaltes noch kurz dauernde Anfille auftreten, spiter blieben die
Patienten ganz verschont und im Tiefland geheilt. In einem Falle
wieder war der giinstige Einfluf ein weniger deutlicher. Bei den Arhyth-
mien wird es wesentlich darauf ankommen, ob sie neurogener oder
myogener Natur sind. Fiir Patienten letzterer Art wird grofe Vorsicht
am Platze sein; bei den neurogenen Stérungen kann ein Hohenaufent-
halt die giinstigste Wirkung ausiiben. Auffallend gut ertragen oft
Basedowkranke mit starker UnregelmiBigkeit der Herzaktion das Hohen-
klima. Selbst eine Patientin mit ausgesprochenem Delirium cordis (iiber
150 vollstindig unregelmaBige Herzschlige), das bei der ersten Unter-
suchung grofe Besorgnis erregte, paBte sich iiberraschend gut der Klima-
verinderung an. Besonders sind es dann die andmischen Herz-
storungen, bei denen die Verminderung der Beschwerden mit derjenigen
des Blutbefundes Schritt hilt. Als Beispiel sei auf den bereits erwihnten
70 jéhrigen Patienten hingewiesen, bei dem sich das Blutbild so auBer-
ordentlich besserte. Er hatte im Tiefland itber hidufige Ohnmachts-
anwandlungen, starkes Klopfen der Arterien, Angina pectoris-dhnliche
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Schmerzen in der Herzgegend, neben starker gemiitlicher Depression
geklagt. Bei diesem Kranken verschwanden die Herzbeschwerden
schon nach dem ersten Aufenthalt im Hochgebirge; sie sind seither nie
mehr aufgetreten. Ferner sind es besonders die konstitutionell herz-
schwachen Patienten und solche, bei denen nach schweren toxischen und
infektiosen Prozessen eine Herzmuskelschwichung méBigen Grades zu-
riickgeblieben ist, die das Hohenklima (unter dosierter Einwirkung) mit
bestem Erfolg aufsuchen. Wie wir gesehen haben, weisen bestimmte
Hochgebirgstiere im Vergleich zu ihren Tieflandverwandten eine ver-
starkte Herzmuskulatur auf, die wesentlich den rechten Ventrikel be-
trifft. Wir diirfen nach solcher Beobachtung wohl annehmen. daB eine
dhnliche physiologische Erstarkung des Muskels auch beim Menschen
eintritt. Recht unsicher sind wir noch bei der Entscheidung der Frage,
ob wir Patienten mit ausgesprochenen Herzfehlern nicht nur den
Hochgebirgsaufenthalt erlauben, sondern sogar anraten sollen. Es
liegt eben naturgemilB iiber diese Frage noch ein geringes Material vor.
Ich habe aber auch bei einigen solchen Patienten wider Erwarten gute
Kurerfolge gesehen, so z. B. bei einer 57jihrigen Dame E. F. mit
Aorteninsuffizienz- und Stenose und einer Verbreiterung des Herzens,
die nach rechts bis zwei Querfinger auBlerhalb des rechten Sternalrandes,
nach links bis drei Querfinger auBerhalb der Mamillarlinie reichte; auch
war die Leber vergrofert. Nach der iiblichen, streng beobachteten
Akklimatisationsperiode nahm die korperliche Leistungsfihigkeit der
Patientin hier auBlerordentlich rasch zu. Der anfangs etwas frequente
(92) und nicht ganz regelmaBige Puls wurde ganz normal (68) und
vollstindig regelméflig. Nach Riickkehr ins Tiefland schrieb mir die
Patientin, dafl sie sich bedeutend wohler fiihle und viel besser gehen
konne, als seit langer Zeit; ihr Herz verursache ihr gar keine Be-
schwerden mehr. Bei diesem Fall hatte also der Versuch, obschon
er auf den ersten Blick durchaus gewagt erscheinen mufite, den giin-
stigsten Erfolg gehabt. Hier mochte ich auch erinnern an Beobach-
tungen, die von Felix tiber Herzkranke im Gebirge veroffentlicht wurden.
Es handelte sich dabei um Patienten mit vorgeschrittenen, spiter zum
Teil anatomisch sichergestellten Aneurysmen der Aorta; die Patienten
hatten sich im Hochgebirge viel wohler und ungleich leistungsfihiger
als im Tiefland gefiihlt. Es bleibt hier der genauen klinischen Beobach-
tung noch ein dankbares Feld. Wir konnen aber jedenfalls jetzt
schon sagen, daf der Lehrsatz, da Patienten mit Erkran-
kungen des Zirkulationssystems nicht ins Hochgebirge zu
schicken seien, in dieser Form nicht mehr aufrecht zu er-
halten ist. Das Ho6henklima scheint mir im Gegenteil be-
rufen zu sein, in der Therapie von Herz- und GeféaBkrank-
heiten eine wichtige Rolle zu spielen. Es geht von bestimm-
ten klimatischen Faktoren ein kriftiger, anregender Einflub auf das
Zirkulationssystem aus; nur miissen wir vorerst lernen, genau die
Grenzen zu erkennen, innerhalb welcher wir diese klimatischen Fak-
toren in der Ubungstherapie von Herzkrankheiten mit Nutzen verwenden.
Auflerordentlich wichtig, und das mdochte ich ganz besonders betonen,



94 Carl Stadubli:

ist aber fiir die richtige Einleitung der Kur die Stellung des Arztes
dem Patienten gegeniiber. Wir diirfen einerseits dem Kranken nicht von
vornherein schwer auszurottende Angstvorstellungen einflfen (Bezzola
hebt mit Recht hervor, dall manche suggerierte Angstvorstellung sich
als Akklimatisationsbeschwerden realisiert), sollen andererseits aber ein-
dringlich betonen, wie auflerordentlich wichtig fiir den guten Erfolg
einer Hochgebirgskur es ist, die ersten Tage absolute Ruhe zu beobachten,
um dem Organismus Zeit zu lassen, sich den verdnderten duBleren Ver-
héltnissen und den bis zu einem gewissen Grade daraus resultierenden
Mehranforderungen anzupassen. Ferner miissen wir darauf Gewicht
legen, dall die korperliche Betiitigung nach dieser Ruheperiode nur
systematisch steigernd beginnt. Es wird deshalb gerade bei Herz-
kranken aullerordentlich wichtig sein, sie nach Ankunft im Hochgebirge
nicht sich selbst zu iiberlassen, sondern sachgemiaB &rztlich zu beraten.
Auf diesem Wege ist zu erwarten, daB mit der Zeit die Bedeutung
des Hohenklimas in der Therapie von Herz- und GefiBlkrankheiten
eine richtige Bewertung erfihrt. Richtig dosiert, bildet es ein wert-
volles Stimulans. Ich mdchte hier an einen in anderer Anwendung
getanen Ausspruch N. Zuntz’ und seiner Mitarbeiter erinnern:

»Das Hohenklima verhidlt sich wie jedes wirkliche Heilmittel: in
zu groBer Dosis wirkt es schiddlich“, wobei ich nochmals betonen will,
dafl wir in diesem Falle ,Dosierung“ so zu verstehen haben, dal wir
nur langsam von absoluter Ruhe zu systematisch gesteigerter korper-
licher Betétigung iibergehen.

Was nun die Atmung betrifft, so wurde eine Zunahme der Atem-
frequenz beobachtet von Weber, Jaccoud, Marat, Veraguth
(St. Moritz) und von A. u. J. Loewy und L. Zuntz auf Capanna Gni-
fetti. Keine Frequenzsteigerung sahen Ludwig (Zirich—Pontresina),
Mennot (StraBburg—Ste.Croix), Jaquet u. Staeh el in (Basel—Chasseral).
Ahnliche individuelle Unterschiede zeigten sich auch in der Atmungs-
tiefe und zwar in einem gewissen gegensatzlichen Verhiltnis gegeniiber
der Atemfrequenz. Nahm in den Beobachtungen von Mosso und von
Zuntz und seinen Mitarbeitern die Frequenz nicht zu, so war fast stets
die Atemtiefe vermehrt; mit andern Worten: die Atem-(Ventilations-)
groBe, d. h. das pro Zeiteinheit geatmete Luftvolumen, ist im Hoch-
gebirge stets erhoht. Der geringere Sauerstoffgehalt im gleichen Volumen
Luft wird z. T. kompensiert durch Vermehrung der Atemgréfe. Eine
solche fanden auch Veraguth (St. Moritz) und Zuntz und Schumburg
(Zermatt), wahrend eine Ausnahme die Untersuchungen von Jaquet und
Staehelin (Chasseral) zeigen. Vielleicht war die bei letzteren Autoren
in Frage kommende Hohendifferenz (1330 m) fiir die individuelle Eigenart
der betreffenden Organismen zu gering.

Reduzieren wir aber das pro Zeiteinheit geatmete Luftvolumen
auf 0° und 760 mm Hg, dann zeigt es sich, daB die Vermehrung der
AtemgroBe die Luftverdiinnung im Hochgebirge nicht vollstindig zu
kompensieren vermag; d. h. die in der Héhe geatmete Luftmenge ist
trotz Vermehrung der AtemgroBe (Atemfrequenz><Atemtiefe) geringer
als im Tiefland (Marat, Mosso, Zuntz und seine Mitarbeiter). Da
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Mosso beobachten konnte, dal seine untersuchten berggewohnten Sol-
daten dabei die Hohe sehr gut ertrugen, wurde er zu seiner bekannten
Theorie iiber die ,Luxusatmung® gefiihrt, d. h. zur Anschauung, da8
im Tiefland eine grofere Luftmenge, als notwendig, geatmet werde.
Es diirfte aber aus den erwihnten Beobachtungen eher der Schluf}
gezogen werden, dall der Organismus nur in beschranktem MaBe im-
stande ist, in groBen Hohen die Luftverdiinnung durch VergroBerung
der Atemgrofle zu kompensieren, dal er aber durch Heranziehung an-
derer Regulationsvorgiinge (Vermehrung der Sauerstoffkapazitit des
Blutes und ev. VergroBerung des Minutenvolumens) in den Stand ge-
setzt ist, eine geniigende Sauerstoffversorgung der Gewebe aufrecht zu
erhalten. Versagen schlieflich alle Ausgleichungsvorginge, so geht die
relative Anoxyhadmie von v. Schréotter in die absolute iiber.
Sicher kénnen im Hochgebirge neben den Einfliissen auf die automati-
sche Erregung des Atmungszentrums (die vorwiegend durch die Zu-
sammensetzung des umspiilenden Blutes ausgelost werden) noch reflek-
torische, auf nerviosen Bahnen einlaufende, eine Rolle spielen (wie z. B.
intensive Lichteinwirkung, starke Differenzen in der Lufttemperatur usw.).
Wichtig ist nun ferner die Tatsache, daB mit steigender Hohe das auf
die Arbeitseinheit fallende geatmete Luftvolumen ganz bedeutend zu-
nimmt (Zuntz und seine Mitarbeiter). In groBeren Hoéhen wurde mit-
unter eine gewisse Periodizitit in der Atmungsform beobachtet; ja, es
kann in sehr starken Erhebungen iiber Meer ausgesprochener Cheyne-
Stokesscher Typus auftreten.

Die Vitalkapazitit der Lungen nimmt in grofleren Hohen anfing-
lich fast stets ab (Mosso, J. Loewy und L. Zuntz). Wie weit neben
der von den meisten Autoren angenommenen Ausdehnung der Darm-
gase und dem dadurch hervorgerufenen Empordringen des Zwerchfells
auch die Ermiidung der in verstirkter Weise in Anspruch genommenen
Atemmuskulatur eine Rolle spielt, bleibe vorderhand noch dahingestellt.
Kronecker zog zur Erklirung die von ihm supponierte Blutstauung
im Lungenkreislauf, und Aron die Ausdehnung der nach seiner Ansicht
in der Pleura befindlichen Luft heran.

Wenn wir uns nochmals vor Augen halten, daB die Atmungs-
muskulatur in der HShe mehr betétigt, die Lunge mehr geliiftet wird,
so erscheint das Hochgebirge indiziert bei schwichlicher Entwicklung
des Thorax und seiner Muskulatur, in der Rekonvaleszenz nach Pneu-
monien, zur Wiederentfaltung der Lungen nach Pleuritiden und aus-
geheilten Empyemen. Kontraindiziert erscheint es bei cirrhotischen
und Schrumpfungsprozessen der Lunge, bei denen nur noch ein kleiner
Teil des Lungengewebes funktionstiichtig ist, dann bei intensiver Lungen-
blihung, wobei die Luftfilllung der Lungen sowieso einen maximalen
Grad erreicht hat. Von dem auBerordentlich giinstigen Einfluf}, den
das Hohenklima auf das Asthma ausiibt, soll noch im besonderen ge-
sprochen werden. Doch sei bereits hier erwihnt, daB Turban ihn in
einer unbewuflten Atemgymnastik suchte: ,In der sauerstoffirmeren
Hohenluft wird der Sauerstoffbedarf durch reflektorisches Tiefer-atmen-
miissen gedeckt; dieser vitale Reiz ist groBer als der Atemreiz.“
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Wir werden auf die Griinde, die einer solchen Auffassung entgegen-
stehen, noch zu sprechen kommen.

Es bleibe nicht unerwihnt, daB es unter den Patienten, die an
Storungen des Respirations- und Zirkulationssystems leiden, solche
gibt, die auch bei streng beobachteter Akklimatisationsperiode das Héhen-
klima nicht ertragen, so daB man ihnen nur den Rat geben dann, wieder
ins Tiefland zuriickzukehren. Es sind das begreiflicherweise in erster
Linie Kranke, die an weit vorgeschrittenen organischen Veriinderungen
leiden; zweitens solche, bei denen zwei Systeme, die in bezug auf
Kompensation in enger Beziehung zueinander stehen (u. a. Zirkulations-
und Respirationssystem), organische Stérungen aufweisen. Als Beispiele
seien angefiihrt Patienten mit starkem Emphysem und Myodegeneratio,
dann schwere Andmie und organische Herzkrankheit.

In dieser Beziehung miissen wir aber ausscheiden kombinierte
Storungen, von denen die eine nur eine funktionelle Folge der anderen
ist, z. B. starke Animie und animische Herzmuskelstérungen. Hier
bessert sich eben die eine Storung mit der anderen.

Ein ganz besonderes Interesse verdienen die Stoffwechselverhalt-
nisse. Wir haben schon erwihnt, daB mit steigender Hohe der Sauer-
stoffverbrauch und die Kohlensiureausscheidung zunehmen. Es ist auf
den ersten Blick eine eigenartige Erscheinung, daB bei Abnahme des
Sauerstoffgehaltes der Luft die Verbrennungsprozesse erhéht sind. Aber
die Verbrennungsprozesse im Organismus werden eben unter den das
Leben erméglichenden Bedingungen nicht vom Sauerstoffangebot, son-
dern vom Sauerstoffbediirfnis der Zellen reguliert. Da die Versuche
in der pneumatischen Kammer bis zu betrichtlichen Luftverdiinnungen
(bis 450 mm Hg resp. einem Sauerstoffpartiardruck von 10 bis 12 Proz.)
keine deutlichen Verinderungen im Gaswechsel ausgelost haben (Speck,
H.und J. Loewy, L. Zuntz), so miissen wir annehmen, daB im Hoch-
gebirge, abgesehen von der Luftverdiinnung, noch andere klimatische
Reize ursdchlich mit im Spiele sind. Wichtig erscheint auch die von
Jaquet und Staehelin nachgewiesene, lingere Zeit dauernde Nach-
wirkung des Hohenaufenthaltes im Sinne eines nur langsamen Fallens
des erhéhten Gaswechsels. Gegeniiber den diesen Befunden wider-
sprechenden Angaben von N. Zuntz konnte Jaquet in einer neueren
Arbeit zeigen, daf durch vorausgegangene starke Muskeltitigkeit der
durch das Hohenklima bedingte vermehrte Gaswechsel verschleiert
werden kann. Fiir unsere #rztlichen Ratschlige ist von groBer Wich-
tigkeit die Beobachtung, daB das Training im Hochgebirge einen viel
erheblicheren Einflul auf den Gaswechsel und den Energieverbrauch
hat als in der Tiefebene (Kolmer, Miiller, Loewy), ja, daB durch
Ubung die erwihnte Differenz fast ganz ausgeglichen werden kann.
Daraus haben wir die Lehre zu ziehen, daB wir bei-der Ubungstherapie
noch systematischer vorgehen miissen als im Tiefland.

Uber den EinfluB des Hohenklimas auf den EiweiBumsatz hat
zuerst Veraguth berichtet. Er fand in den ersten Tagen der Ankunft
in St. Moritz (gegeniiber Ziirich) die Harnstoffausscheidung betrichtlich
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vermindert. Spiter nimmt sie zu, bleibt aber stets unterhalb des
Durchschnitts. Die Harnsdureausscheidung wird nicht wesentlich be-
einfluBt. Mit exakteren Methoden und genauerer Versuchsanordnung
haben dann Jaquet und Staehelin auf dem Chasseral (1600 m) die
Stickstoffbilanz untersucht. In der Hohe trat ein langsames Sinken der
N-Ausschéidung ein. Es kommt also im Hochgebirge zu einem Stick-
stoff-, d. h. wohl auch EiweiBansatz. Das Hoéhenklima iibt demnach
einen ganz charakteristischen Einflu auf den Bestand des Organismus an
dem wichtigsten organiechen Material, dem Eiweil, aus: der Erwachsene
befindet sich daselbst wie ein wachsender Organismus. Die Angabe
von N. Zuntz, daB in groBeren Hohen dem Ansatz primér ein erhohter
Eiweifizerfall vorausgehe, deutet Jaquet auf Grund von Untersuchungen
als Folge der vorausgegangenen angestrengten Muskeltatigkeit.

Ein eigenartiger Einflull des Hohenklima macht sich in den ersten
Tagen héufig in der Harnsekretion bemerkbar. Zuerst wurde Vera-
guth darauf aufmerksam. Es sei hiufig in den ersten Tagen die
Menge des secernierten Harns ganz betriichtlich vermehrt. Darauf folge
eine Verminderung wihrend einiger Tage; spiter bleibe die Harnmenge
stets unterhalb des Mittels (Veraguth). Die vermehrte Urinausscheidung
beobachteten auch Jaquet und Staehelin, doch bezogen sie die Dif-
ferenz auf den starken Temperaturunterschied, d. h. auf eine Differenz
der Schweilabsonderung. Nun berichten auBerordentlich hidufg die
Patienten in den ersten Tagen des Hohenaufenthaltes dem Arzt
(und zwar ganz spontan, d. h. ohne daB sie danach gefragt worden
wiren), dafl sie viel mehr Urin lassen miiBten, als im Tiefland, wobei
cie besonders hervorheben, nicht mehr Fliissigkeit zu sich genommen
zu haben. Nach den klinischen Beobachtungen scheint diese pri-
mire Harnflut im Sommer 6fter und intensiver vorzukommen als im
Winter, wie denn im Winter im Verlaufe des weiteren Aufenthaltes
dngstliche Patienten oft wegen eines starken Ausfalles von Sedimentum
lateritium beunruhigt werden. Diese sekundire Verminderung der Urin-
menge ist wohl auf die starke Wasserverdunstung durch die Atmungs-
luft zuriickzufithren, die in der auBerordentlich trockenen Hohenluft
statthat. Es ist schwierig, die primire Anregung der Urinsekretion zu
erkliren; mit ihr diirfte aber in enger Beziehung stehen der giinstige
EinfluB, den das Hohenklima auf die Resorption von Fliissigkeitsergiissen
in serosen Hohlen hat. Einen interessanten Fall von Pickscher peri-
karditischer Pseudo-Lebercirrhose méchte ich hier anfiihren:

Es handelt sich um einen 26jihrigen Patienten F. R., der im Januar 1909
nach St. Moritz kam. Seit 10 Jahren litt er an Panserositis (Perikarditis, Pleuritis,
Peritonitis), Atemstorungen, Herzbeschwerden, Ikterus. Schon 13mal muBte der
PeritonealerguB3, einmal auch der PleuraerguB3 entleert werden. Ferner hatte man
eine Kardiolyse in Aussicht genommen. Da nun aber Patient selbst beobachtet
hatte, daB diuretische Mittel in mittlerer Hohe (ca. 1000 m) viel wirksamer waren,
als im Tiefland, so wurde vorerst ein Versuch mit dem eigentlichen Héhenklima
gemacht. In St. Moritz setzte ohne die Verwendung eines weiteren Medikamentes
eine stirkere Diurese ein mit Abnahme des Peritonealergusses. Ins Tiefland
zuriickgekehrt, konnte Patient 2 Jahre im viterlichen Geschiift ziemlich angestrengt

Ergebnisse XI. 7
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arbeiten. Da sich dann wieder eine leichte Ansammlung von Flissigkeit im Ab-
domen einstellte, kam Patient neuerdings nach St. Moritz. Es fiel ihm selbst auf,
daB er auch diesmal ohne diuretische Mittel mehr Urin hatte. Der Leibesumfang
ging in 8 Tagen von 86 auf 80 cm zuriick, das Koérpergewicht fiel um 11/, kg. In
der Folgezeit sind dann Leibesumfang und Koérpergewicht gleich geblieben. Patient
filhlte sich wieder viel leistungsfihiger, lief morgens ca. 1/, Stunde Schlittschuh;
nachmittags machte er Spazierginge, hiufig mit Uberwindung ganz betrichtlicher
Steigungen.

Es drangt sich die Frage auf, ob vielleicht die Herabsetzung des
Blutdruckes bei Hypertonikern nicht in engem Zusammenhang steht
mit der eben erwdhnten diuretischen Wirkung. (Jene als Folge dieser.)
Ich mochte mich aber nicht zu sehr ins Hypothetische verlieren. Diese
interessanten klinischen Beobachtungen genau zu analysieren, wird die
Aufgabe weiterer exakter Forschung sein.

Der unzweifelhaft anregende Einflu, den das Hochgebirge auf
den Stoffwechsel im Sinne einer erh6hten Verbrennung des N-freien Ma-
terials, andererseits in einer Vermehrung von lebender Substanz, Eiweil3,
hat, berechtigt zu der Annahme, dal wir in ihm einen wertvollen
Faktor in der Behandlung von Stoffwechselstorungen besitzen. Es wird
verstindlich, dall Rekonvaleszenten nach langwierigen, schwichenden
Krankheiten, wie Typhus, Malaria, verzogerte Pneumonien, Pleuritiden
usw. sich im Hochgebirge rasch und kréaftig erholen. Aus dem gleichen
Grunde sind auch die oft iiberraschenden Erfolge bei denjenigen For-
men von juveniler Albuminurie begreiflich, die mehr nur einer
konstitutionellen Schwéche entspringen. Die im Hohenklima ruhenden
Faktoren helfen kriftig mit, da es bei muskelschwachen Individuen
bei systematischer muskuldrer Betatigung leichter zur Bildung von
Muskelsubstanz kommt. Da der Organismus im Hochgebirge weniger
leicht zum Ansatz toten Fettmaterials neigt, so schafft das Hochgebirge
zu unschédlichen Entfettungskuren die giinstigsten Bedingungen. Es
scheint das Hohenklima auch berufen zu sein, in der Therapie des
Diabetes eine wichtige Rolle zu spielen. HoefBli, auch Turban
und Philippi haben iiber giinstige Erfahrungen berichtet. Ich selbst
habe mich dieser Krankheit mit besonderem Interesse gewidmet und
kann aus den bisherigen Beobachtungen so viel mitteilen, dal, wie zu
erwarten war, die Wirkung des Hohenklima eine individuell auBerordent-
lich verschiedene ist. Eine Schiddigung sah ich aber nie. Bei einer
Reihe von Fillen leichteren Diabetes war ein giinstiger Einflu so-
wohl auf das korperliche Befinden im allgemeinen, wie auch auf
die Stoffwechselstérung im speziellen nicht zu verkennen. Da es sich
dabei gleichzeitig um eine Ausspannung von. der téglichen Beschif-
tigung, iiberhaupt um eine Zeit geistiger und korperlicher Erholung
handelte, so kann man die Besserung dieser Fille nicht ohne wei-
teres auf das Hohenklima selbst beziehen. Dagegen verfiige ich iiber
einige Beobachtungen, die beweisen, welch starken, giinstigen Einflu} in
bestimmten Fillen das Hohenklima auf die diabetische Stoffwechsel-
stérung haben kann. Angeregt zu meinen Untersuchungen wurde ich
durch die Beobachtung, daB} eine 65 jihrige Zuckerkranke, die ich im
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Tiefland selbst mit strenger Kost nicht zuckerfrei machen konnte, hier
nach lingerem Aufenthalt den Zucker ganz verlor. Die Toleranz zeigte
weiter eine solche Zunahme, daB Patientin schlieBlich auch bei gewdhn-
licher Kost (unter Ausschlul von Zucker und SuBigkeiten) zuckerfrei
blieb. Das Allgemeinbefinden hob sich bedeutend und blieb lange Zeit
im Tiefland gut. Daselbst trat dann wieder etwas Zucker, anfinglich
aber nur in geringer Menge, auf. Nach 2 Jahren hatte sich jedoch die
Storung neuerdings so weit verschlimmert, daB unter eingeschrinkter
Kost, bei nicht vermehrter Urinmenge, 1!/, bis 3!/, Proz., bei inter-
currenten Storungen, wie Angina, Bronchitis, bis zu 5 Proz. Zucker
auftrat. Patientin kam am ersten Juli 1912 wieder nach St. Moritz.
Am 8. Juli wurde noch 1,5 Proz. Zucker konstatiert; kein Aceton, keine
Acetessigsdure. Am 15. Juli war der Zucker schon unter 0,1 Proz. ge-
sunken. Trotz Erweiterung der Kost blieb die Patientin in der Folge-
zeit zuckerfrei. Das korperliche Befinden wurde sehr rasch besser.

Eine weitere interessante Beobachtung betrifft folgenden 50 jahrigen
Diabetiker B. Vor 6 Tagen in St. Moritz angekommen, will er das
Hochgebirge wieder verlassen, ,weil er es nicht ertrage“, gibt aber zu,
schon im Tiefland etwas Atembeschwerden gehabt zu haben. Die ge-
naue Untersuchung ergibt am

1. Febr. 1911: 1. ein rechtsseitiges hochstehendes Pleuraexudat;
2. im Urin 5,8 Proz. Zucker,
Menge 800 ccm,
Aceton- und Acetessigsiurereaktion sehr stark positiv,
Temp. 37,6,
Ordin.: Bettruhe, strenge Kost | 60 g WeiBbrot.
15. Febr. 1911:  Urin 1200 ccm,
Zucker 2,6 Proz.,
Aceton- und Acetessigsdurereaktion stark positiv,
Pleurapunktion: Entnahme von 1300 cem serdser
Fliissigkeit, enthaltend 0,3 Proz. Zucker, Spuren
von Aceton und Acetessigsdure.

1. Marz 1911:  gleiche Kost,
Urin: Zucker negativ,
Aceton negativ.

8. Mérz 1911:  wie 1. Mérz, rasche Zunahme der Toleranz. Steigende
Kohlenhydratzufuhr.

22. Mérz 1911:  Patient bleibt bei gewdéhnlicher Kost (ohne Zucker)
zuckerfrei, und frei von Aceton.

29. Marz 1911:  bei gewohnlicher Kost Urin stets ohne Zucker.

Patient kommt im Januar 1912 wieder nach St. Moritz. Er war

im Tiefland fast stets zuckerfrei geblieben, hatte nur im Sommer wih-

rend einiger Zeit, da er jegliche Diit auBer acht lieB, zwischen 1/, bis

21/, Proz. Zucker. Patient war im Hochgebirge bei ganz miBiger Kostein-

schrinkung stets ohne Zucker oder es zeigten sich nur Spuren von Zucker.
T*
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Eine weitere Beobachtung betrifft einen 49jahrigen Patienten, der

am 21. Dez. 1910 bei gewohnlicher Kost 6.9 Proz. Zucker hatte.

Menge 2400 ccem.

Aceton und Acetessigsdurereaktion sehr stark positiv.
Die Stoérung verhielt sich anfinglich sehr hartnéckig, dann fortschreitende
Besserung. 25. Februar war Patient zuckerfrei, Acetessigsdurereaktion
negativ, Aceton-Spuren. Im Sommer 1911 kam Patient wieder. Die
Toleranz war:

bei der Ankunft beim Weggang
Brot . . . . . . . . . 60g¢g 120 g
Kartoffeln . . . . . . . 120¢g 150 g
Frichte . . . . . . . . 300g 300 g

Im Tiefland neuerdings geringe Mengen Zucker, die Toleranz ver-
schlechterte sich. Aufenthalt in St. Moritz. Im Januar 1912 wiederum
Aufenthalt in St. Moritz. Toleranz:

bei der Ankunft beim Weggang
Brot . . . . . . . . 3¢g 100 g
Kartoffeln . . . . . . . Og 20—30 g
Frichte . . . . . . . Og 0Og

Nach dem Abstieg ins Tiefland wiederum etwas Zucker. Die Stofi-
wechselstorung verschlimmerte sich unten, z. T. wohl wegen psychischer
Beunruhigung, z.T. weil Patient mit seinen Kindern Keuchhusten akqui-
rierte. Patient kam im Sommer, eingedenk der fritheren guten Erfolge,
wieder nach St. Moritz. Diesmal schien nun das Hohenklima zu ver-
sagen. Patient litt an nicht bekdmpfbarer Schlaflosigkeit, was wohl mit
der Grund war zu stidrkerer psychischer Depression und dafiir, dafl er
ohne Besserung das Héhenklima verlief *). Wenn wir von diesem letzt-
maligen Millerfolg absehen, so zeigen die fritheren Erfahrungen an
diesem Patienten doch bemerkenswerte giinstige Beeinflussung des Dia-
betes durch das Hohenklima. ‘

Eine andere Stoffwechselstorung, die nach allem, was wir iiber die
physiologische Wirkung des Hohenklima wissen, ebenfalls in Frage
kommen muf, ist die Gicht. Zwar haben wir gesehen, daB die Aus-
scheidung der Harnsiure keine wesentliche Anderung erfihrt. Aber
daraus konnen wir nicht ohne weiteres auf die Vorginge im Innern
des Korpers schlieBen. Genauere Untersuchungen dariiber, wie z. B.
auch iiber das Verhalten der Harnsdure im Blut bei Gichtikern, liegen
noch nicht vor. Wenn wir annehmen dirfen, daBl die Anregung des
Stoffwechsels im allgemeinen giinstig auch auf den Gichtkranken wirkt,
so mochte ich aus den bisherigen klinischen Beobachtungen noch keinen
endgiiltigen Schluf} ziehen, ob dem Hohenklima bei dieser Krankheit
ein spezifisch therapeutischer Einflul innewohnt.

Im AnschluB an die Gicht mochte ich den Gelenkrheumatis-
mus und die vielerlei rheumatoiden Beschwerden beriihren. Bei

*) Wie es sich seitdem zeigte, war das Versagen des Hohenklima im Sommer

1912 nur der Beginn einer unaufhaltsam rasch fortschreitenden Verschlimmerung,
die im kommenden Winter dann zum Exitus fiihrte.
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diesen Erkrankungen ist man meist in der Verordnung des Hohen-
klima zuriickhaltend. Doch sah ich in einigen Fillen lokaler Gelenk-
schmerzen, die bis dahin jeder Kur (auch Wiesbaden und Aachen) ge-
trotzt hatten, die Beschwerden rasch und bleibend verschwinden. Hier
war wohl die giinstige Wirkung auf den allgemein umstimmenden Ein-
flu des Hochgebirges zuriickzufiihren. In anderen Féllen war aber
das Hohenklima ohne Erfolg. Einen ungiinstigen EinfluB jedoch, der
von mancher Seite wegen der allgemein kiihleren Temperatur im Sommer
oder des starken Unterschieds zwischen Sonnen- und Schattentemperatur
im Winter befiirchtet wird, konnte ich nicht beobachten. Einem Ver-
suche stehen also jedenfalls gewichtige Griinde nicht entgegen.
Inwieweit Stérungen der inneren Sekretion im allgemeinen vom
Hohenklima beeinfluBt werden, ist noch eine Frage, deren Losung der
zukiinftigen Forschung vorbehalten bleibt. Zahlreichere Beobachtungen
liegen nur iiber die Basedowsche Krankheit vor, deren Wesen
immer mehr in einer komplizierten Beziehung der inneren Sekretion
der Schilddriise, der Nebenniere und Reizen, die vom Nervensystem
ausgehen, gesucht wird. DafBl der Basedow bei lingerem Aufenthalt im
Hochgebirge oft auBerordentlich giinstig beeinflut wird, das haben
schon zahlreiche klinische Beobachtungen gezeigt (sieche u. a. Nolda,
Erb). Welchem Faktor oder Komplex von Faktoren des Hoéhenklima
wir aber diese Wirkung zuschreiben miissen, ist eine durchaus noch
offenstehende Frage. Erstens spielt ja der Zustand der Psyche beim
Basedow eine wichtige Rolle; wir kénnen uns also in ungezwungener
Weise von dieser Seite her eine giinstige klimatische Beeinflussung
erkliren. Inwieweit aber die sekretorische Funktion bestimmter Driisen
an der Besserung der Basedowkrankheit Anteil hat, ist jetzt noch
nicht zu entscheiden. Bei der Behandlung solcher Erkrankungen. im
Hochgebirge scheint es mir wichtig zu sein, besonders im Anfang einen
bestimmten Faktor, ndmlich das Licht, dosiert zu gebrauchen. Wir
miissen uns von der Vorstellung frei machen, daB der giinstige Einflul3
eines Klima immer nur von der Cesamtheit der ihm innewohnenden
charakteristischen Faktoren ausgehe; es konnen in einem Klima be-
stimmte Komplexe von Faktoren giinstig wirken, wahrend andere diesen
Einflu weniger besitzen. Die direkte Sonnenbestrahlung schlielen
wir bei der Behandlung des Basedow in der ersten Zeit des Hohen-
aufenthaltes (besonders bei Winterkuren) besser aus. Intensiv an-
gewendet hat diese beim Nichtgewohnten unzweifelhaft einen erregen-
den EinfluB auf das Nervensystem. Auch bei Tierversuchen konnte
ich beobachten, daB die Tiere, die ich dem intensiven Sonnenlichte aus-
setzte, magerer, aufgeregter, reizbarer, motorisch unruhiger waren, als die
Dunkeltiere. Nun ist ja bei Basedow sowieso schon der Stoffwechsel
iiber die Norm erhéht, und so werden wir gut tun, wenigstens fiir die
ersten Wochen den anregenden Einflufl des Lichtes zu dosieren, d. h.
nicht etwa durch Sonnen-Liegekuren noch iiber das Maximum zu stei-
gern. Dagegen kénnen wir wohl Spazierginge in Sonnenschein gestatten,
weil dabei die Lichtwirkung nicht eine so intensive, aber jedermann
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der giinstige Einflul eines Sonnentages auf die Psyche bekannt ist.
Jedenfalls miissen wir den therapeutischen Wert des Hohenklima bei
der Behandlung der Basedowkrankheit in anderen Faktoren, als im
Lichte suchen. Auch die klimatologisch bedingte Anregung des Stoff-
wechsels im allgemeinen kann fiir diese Krankheit nicht das wesentliche
Moment sein. Wie gesagt, fehlen uns zu einer Analysierung der Wirkung
bei diesem Symptomenkomplex vorderhand noch die exakten Grundlagen.

‘Wollen wir einen Basedowkranken der giinstigen Wirkung des
Hoéhenklima teilhaftig werden lassen, so miissen wir von vornherein
eine Kurdauer von 2 bis 3 Monaten, auch eine spitere Wiederholung
der Kur, ins Auge fassen. Meist vergehen einige Wochen, bis wir eine
wesentliche Anderung der auffallendsten Symptome beobachten konnen
(siehe auch Nolda). Es steht also der Erfolg der Kur im Hohenklima
an Raschheit hinter demjenigen des operativen Vorgehens zuriick. Aber
wir diirfen nicht auBer acht lassen, daB manche Patienten nicht oder
noch nicht operiert werden kénnen, daB viele nicht operiert sein
wollen und daB auch die Operation nicht immer den vorausgesetzten
Erfolg bringt. Fiir alle diese Fille erscheint das Hohenklima angezeigt.
Mit Recht hob Nolda die Anpassungsfihigkeit gerade der Basedow-
kranken fiir das Hochgebirge (trotz Tachykardie, trotz der abnormen
Erregbarkeit, Reizbarkeit und Unruhe) hervor. Er sah zuerst den
Exophthalmus zuriickgehen. Meist konnen wir eine deutliche Abnahme
der Struma konstatieren. Besonders bemerkenswert ist die psychische
und motorische Beruhigung der Patienten. Es sei noch erwihnt, daB
hiufig die volle Wirkung des Hohenklima erst so recht nach Riickkehr
ins Tiefland zutage tritt. Bei einer Patientin, deren wesentliche Sto-
rung in der Tachykardie bestand, verminderte sich diese wihrend des
hiesigen Aufenthaltes nur auf 110 Pulsschlige. Mit der Riickkehr ins
Tiefland stellte sich dann die Pulsfrequenz auf 72 bis 80 ein und blieb
so wiahrend Monaten bestehen.

Ein interessantes und auch praktisch nicht unwichtiges Gebiet, mit
dem sich die Forschung bis jetzt kaum befaBt hat, ist das Verhalten
all der Immunitdtsvorginge, d. h. die Beeinflussung der Alexin-,
der Antikorperbildung, der Vorginge der Phagocytose usw. Mit Bezug
auf die Agglutininbildung habe ich selbst mit Kollegen v. Gonzenbach
Versuche vorgenommen. Danach geht bei Tieren, die mit Typhus-
bacillen vorbehandelt wurden, der Agglutiningehalt des Blutes im Héhen-
klima, und ganz besonders dann, wenn die Tiere der Sonnenbestrahlung
ausgesetzt wurden, auffallend viel rascher zuriick, als bei den Tiefland-
tieren. Hs scheint danach, daB im Hochgebirge, vielleicht infolge des
erhéhten Stoffwechsels, die nach einer Infektion zuriickbleibenden bio-
logischen Veréinderungen im Organismus, auch wenn es sich um Immu-
nitidtsvorginge handelt, sich rascher ausgleichen. Bestimmtere Schluf-
folgerungen mochte ich aber daraus noch nicht ziehen, sondern die
Beobachtung mehr nur betrachten als eine Anregung, diese so auBer-
ordentlich interessanten und wichtigen Verhdltnisse zum Gegenstande
systematischer, auf breiter Grundlage fuBender Versuche zu machen.
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Eine auBerordentlich wichtige Rolle spielt das Hohenklima bei Lei-
den des Nervensystems und der Psyche. F.Egger war der erste,
der auf die guten Erfolge des Hohenklima bei Nervenkranken hinge-
wiesen hat (1893); es folgten dann Erb, Eichhorst, Laquer, Lowen-
feld, Nolda u.a. Eine ganze Reihe von Reizen, die wir z. T. schon
genannt haben, wirken im HO6henklima auf das Nervensystem in ver-
stirktem MaBe ein (Lichtwirkung, Wirmestrahlung, Wechsel in der
Luftfeuchtigkeit, Verdunstung an der Korperoberflidche, Differenz zwischen
Sommerwirme und Lufttemperatur, Ozongehalt, Ionisation und unipolare
Leitfdhigkeit der Luft, radio-aktive Emanation usw.. Dazu kommen
noch die erhohten vitalen Zellvorginge. Diese Momente verdringen bis
zu einem gewissen Grade die autochthonen Erregungen und wirken da-
durch ablenkend und beruhigend. Wichtig sind ferner intensive, auf die
Psyche wirkende Einfliisse, wie die Gewaltigkeit der Formen des Hoch-
gebirges und seine Schonheiten, die hiufig und unerwartet sich darbieten-
den Stimmungen der Natur, die rasch wechselnden Farben- und Beleuch-
tungseffekte. Uber den Eindruck, den der aus dem Tiefland Kommende
im Winter im Hochgebirge empfingt, driickt sich der ausgezeichnete
Kenner W. Erb folgendermaBen aus: ,,Und was er da oben findet,
iibertrifft meist alle Erwartungen und straft alle Vorstellungen Liigen,
die der Bewohner des Tieflandes in fritherer Zeit vom Hochgebirge sich
gebildet hat: herrlicher Sonnenschein, ein strahlend tiefblauer Himmel
iber der glitzernden, unermeBlichen Schneelandschaft, mit ihren wunder-
baren Schneegebilden auf allen Biumen, Hiusern, Weggeldndern usw.
In der Sonne eine wunderbar milde und angenehme Temperatur, im
Schatten eine sehr ertrigliche, absolut nicht unangenehme Kilte, die
Zweifel an der Zuverlissigkeit des Thermometerstandes erregt; ver-
hiltnismiBige Windstille, vollkommene Staubfreiheit, wunderbare Licht-
effekte, - herrliche Morgen- und Abendbeleuchtungen, zauberhafte Sternen-
und Mondnichte; die je nach der Lage des Ortes mehr oder weniger
groBartige Szenerie des Gebirges mit gewaltigen Bergriesen, oder von
den Gipfelstationen (Rigi, Feldberg) mit herrlicher Aussicht auf das
Tiefland mit seinen Tilern und Seen und Fernblicken, soweit diese
nicht, wie so oft, von einem dichten Nebel- und Wolkenmeer bedeckt
sind, iiber dem wir hoch oben im blauen, sonnenbestrahlten Luft-
meer stehen.

Die Dauerhaftigkeit und GleichmaBigkeit des Wetters, die besonders
fiir das Oberengadin sprichwortlich geworden sind, die Lichtfiille und
die anregende Frische der Luft, die Leichtigkeit, mit der man sich da
oben in ihr bewegt, fallen fast jedem Besucher angenehm auf. Da-
durch besonders wird der Kontrast mit dem Tieflandwinter in niederen
Berggegenden, in den Télern, z. B. im ganzen Rheintal oder in der
nordischen Tiefebene, mit ihrem ewig triiben, feuchtkalten Wetter,
sehr frappant.... Die feuchte, windige Kélte verkiimmert alle Lebens-
freudigkeit. “

So wird denn im Hochgebirge durch mannigfaltige Eindriicke von
auflen die Aufmerksamkeit des Kranken gefangen genommen, ihr Be-
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wulltsein von einem engen, egozentrischen Ideenkreis oder von iiber-
michtiger Autosuggestion abgelenkt; der Hypochonder wird von seinen
griblerischen Selbstbetrachtungen abgezogen, beim Neurastheniker regt
die Empfindung erhéhter Vitalitit das Selbstvertrauen an, wieder bei
anderen treten bestehende Zwangsvorstellungen mehr zuriick. Der im
tiglichen Daseinskampfe Abgehetzte lernt die Kleinlichkeiten des All-
tagslebens auf ihre wirklichen Werte zuriickzufithren. Besonders
giinstig auf die Besserung wirkt dann natirlich auch die Hebung des
allgemeinen korperlichen Befindens.

D. Bezzola schreibt: ,Der Zweifel, das Zaudern, die bestindige
Unsicherheit im Handeln beim ,Nervenkranken‘findet hier einen wirk-
samen Kontrast, der ihm unbewuBt das ,carpe diem‘ zuruft. Selbst
unharmonisch im Innern, wird er téglich, stiindlich auf die Harmonie
der Tat aufmerksam gemacht und an den kategorischen Imperativ
michtiger, unwandelbarer Naturkrifte, an den Gegensatz von Natur-
gewalt und Menschengeist erinnert und aus seinen Phantasien und
Triumen zur Geistesgegenwart zuriickgefiihrt, die allein die Naturkrifte
zu seinem Wohl zu wenden vermag, statt sich von ihnen vernichten
zu lassen.... Alles dringt zum Handeln, zur EntduBlerung eigener
Krifte, die durch krankhafte Gefiihle gehemmt waren. Der Ausweg
der Mitleidserregung ist hier versperrt. Der Wille der Macht erwacht.
Auch Nietzsches ,Zarathustra, in Sils geschrieben, ist ein Kind des
Hochgebirges. ... So wird der erschwerte Kampf ums Dasein, der die
Hochgebirgsbewohner zur Selbstbefreiung friiher reifte, als die Traumer
der Ebene, zum Heilmoment, das auch diesen aus seinen Trdumen zur
Lebensbejahung wecken kann.“

So schildert der einheimische Psychologe den Einflul des Hoch-
gebirges auf die Psyche. Bei den freien Assoziationsversuchen seiner
Patienten fand Bezzola immer wieder die lachende Sonne als Symbol
der seelischen Wiarme, den blauen Himmel als solches des Friedens,
den blendenden Schnee als das der Reinheit, die farbenprachtige Flora
als Symbol der Daseinsfreuder und Schonheit. Es fiel Bezzola auch
eine grofiere Mitteilsamkeit sonst schweigsamer Menschen auf, wodurch
der Psychotherapie der Weg geebnet wird. Ich mochte allerdings be-
tonen, dafl der eben erwihnte EinfluB des Hohenklima in erster Linie
sich bei den aus dem Tiefland kommenden Menschen bemerkbar macht.
Auf die Dauer scheint das Hochgebirgsmilieu eher dem Gegenteil zu
rufen; denn die Eingeborenen der Hochtiler zeichnen sich durch
schweren, verschlossenen, wortkargen Charakter aus.

Schwere organische Nervenleiden sind natiirlich fiirs Hoch-
gebirge ungeeignet. Weder die Erkrankungen des Riickenmarks
noch des Gehirns werden da geheilt. Immerhin kann das Hoch-
gebirge im Beginne solche Krankheiten durch Hebung des allgemeinen
korperlichen Befindens in beschrinktem MafBe giinstig beeinflussen,
auch wohltuend auf die Psyche dieser armen Patienten wirken. So
schreibt Erb: ,Ich lasse deshalb auch mit Auswahl eine Reihe von
Kranken dieser Kategorie einige Zeit alljahrlich im Hochgebirge zu-
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bringen.“ Auch L.v. Muralt sah bei beginnender Tabes guten Erfolg.
In erster Linie sind die funktionellen Nervenkrankheiten, unter diesen
wieder “die Neurasthenie in allen ihren Formen, ein dankbares An-
wendungsgebiet. Erb hebt besonders hervor: Zustdnde nervoser Schwiche
und Reizbarkeit, pathologische Ermiidung, Arbeitsunfihigkeit, Schlaf-
losigkeit, Verstimmungszustinde, traumatische Neurosen, Zwangs- und
Angstneurosen, Griibelsucht; ferner von nervosen Funktionsstérungen
der vegetativen Organe: nervose Dyspepsie, psychische und neurasthe-
nicche Impotenz, Herzneurosen in allen ihren Formen u. dgl. mehr.
Beziiglich der lokalen funktionellen Neurosen, besonders der habituellen
und &dulerst hartnickigen Kopfschmerzen und vor allem der Migrine
schreibt er: ,Ich weil kein Mittel, das mit groBerer Sicherheit diese
aullerordentlich quélende Migrianenform giinstiger beeinflult, als das
Hochgebirge in 2- bis 3monatigem Aufenthalt, besonders auch im
Winter.“ Der Erfolg bei Hysterie schweren Grades ist nicht vorauszu-
sehen. Schwere Formen 1t man besser im Tiefland.

Leichte psychische Verstimmungen, Depressionen, leichte
Angstzustdnde, Apathie, Energielosigkeit, besonders aber Hypochondrie
werden zweifellos giinstig beeinflult (Erb). Bei ausgesprochenen Psychosen
wird man vorsichtig sein. In 2 Fillen sah ich im Hochgebirge, als
Ausdruck der Reizwirkung des Hohenklima, manische Erregungszu-
stinde mit Gesichts- und Gehorshalluzinationen auftreten.

Wohl beachtenswert sind die allgemeinen Ratschlige, die Erb gibt:
»Man wird daber bei allen den genannten Krankheitsformen in erster
Reihe eine Hochgebirgskur in Betracht ziehen miissen; selbstverstindlich
aber nur unter sorgfiltiger Beriicksichtigung des individuellen Verhaltens
des Einzelfalles, der Hereditdt, der Konstitution, der Blutbeschaffen-
heit, der Herz- und GefiBtitigkeit, des Verdauungsapparates, der ge-
ringen oder geringeren Reizbarkeit und Resistenz der Individuen, Schlaf-
losigkeit, Herzerregbarkeit, psychische Verfassung.“ Was die Schlaf-
losigkeit betrifft, so ist es auBerordentlich schwierig, vorauszusehen, wie
das Hochgebirge im Einzelfalle wirkt. Im allgemeinen kann man sagen,
dal das Schlafbediirfnis im Hochgebirgsklima ein geringeres ist;
d. h. der Mensch fiihlt sich auch bei kiirzerem Schlaf tagsiiber weniger
miide als im Tiefland. Es macht aber hdufiger bei Patienten, die im
Tiefland an hartnickiger Schlaflosigkeit litten, mit dem Ubergang ins
Hochgebirge dieser Zustand einem erquickenden Schlafe Platz. Anderer-
seits wieder haben gerade Menschen, die im Tiefland gut schlafen, im
Hochgebirge mit Schlaflosigkeit zu kdmpfen. Als Akklimatisations-
beschwerden von seiten des Nervensystems im weiteren Sinne sind
zu nennen: neben Schlaflosigkeit schwere Traume, Eingenommensein des
Kopfes, Schwindelgefiihl, gemiitliche Verstimmung, nervise Reizbarkeit,
Herzklopfen, Appetitlosigkeit usw. Sie sind um so eigenartiger, als sie
meistens nicht etwa bei Ankunft im Hochgebirge in maximaler Stirke
auftreten, sondern hiufig wie von einer Art Kumulationswirkung erst in
einigen Tagen ihren Hohepunkt erreichen. Bei labilen Menschen konnen
sich diese Beschwerden, besonders wenn in den ersten Tagen keine
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Ruhe beobachtet wird, derart steigern, dafl die Patienten nur durch
eindringliche &rztliche Vorstellungen von einer plétzlichen ,Flucht aus
der Hohe“ zuriickzuhalten sind. Bezeichnend dafiir ist der gelegentlich
geduBerte Ausdruck: ,Die Nerven seien zum Platzen“ FEine 1- bis
2tagige absolute Liegekur fithrt meistens vollstindige Besserung herbei;
ja, der Zustand schligt rasch in ein erhohtes und bleibendes Wohl-
befinden um. Diese Stérungen zur Zeit der Akklimatisation sehen wir
vorzugsweise bei Menschen, die eben wegen ihres ,nerviosen® Zustandes
vom Tiefland  ins Hochgebirge geschickt werden. Mitunter dauert es
10 bis 14 Tage, bis sich der Patient vollstindig eingewohnt hat. Manche
Patienten, die durch die Dauer der AngewShnung anfinglich deprimiert
waren, haben spiter einen ausgezeichneten Kurerfolg zu verzeichnen,
so daB sie sich selbst dankbar dariiber dulerten, von einem allzufriihen
Abbruch der Kur energisch zuriickgehalten worden zu sein. Es gibt
aber Patienten, die selbst nach 14 Tagen sich noch nicht an das
Klima gewohnen konnen. Es handelt sich dann wohl um eine absolute
Intoleranz fiir das Hochgebirge; in diesem Falle schicken wir die
Patienten am besten wieder ins Tiefland. Hier sei kurz die Be-
obachtung erwihnt, daB Menschen, die fiir die Hohe intolerant
sind, sich h#ufig gerade an der See wohl fithlen. Auch der um-
gekehrte Satz scheint eine gewisse Giiltigkeit zu besitzen. Erb diirfte
aber recht haben, wenn er sagt, daB die Zahl der Personen, denen
eine absolute Intoleranz eine Hochgebirgskur unmdéglich macht, nicht
sehr grof} sei.

Im AnschluB an die Neurosen verdient das auf konstitutioneller
Basis stehende Asthma nervosum oder Asthma bronchiale, sagen
wir kurzweg Asthma im eigentlichen Sinne, eingehende Besprechung.
Kaum auf irgend eine krankhafte Storung ist das Hoéhenklima von
sichtbar so raschem und intensivem EinfluB}, wie auf das unkomplizierte
Asthma jugendlicher Patienten. Mit dem Momente ihrer Ankunft oder
binnen weniger Tage werden sie meist von den heftigsten Krisen be-
freit und bleiben wihrend ihres ganzen Hochgebirgsaufenthaltes ganz
davon verschont. Patienten, die sich noch vor kurzem im Tieflande,
schwer von ihrem Leiden geplagt, umhergeschleppt hatten, leben psy-
chisch und kérperlich im Hochgebirge im wahren Sinne des Wortes auf
und erlangen oft eine ungeahnte Leistungsfihigkeit, die ihnen gestattet,
gleich ganz Gesunden als Hochtouristen in den Schonheiten der Hoch-
gebirgswelt zu schwelgen. Bei dlteren Patienten, bei denen das Herz
schon eine funktionelle EinbuBe erlitten und Stauungsbronchitiden vor-
liegen, sehen wir hiufig die Besserung nur langsam, im Verlauf von
Wochen eintreten. Zwar werden auch sie meist von Anfang an von
den akuten heftigen Asthmakrisen befreit; dagegen bleiben sie oft
fiilr lingere Zeit in ihrer korperlichen Betidtigung gehemmt, meist in-
folge Auftretens von Herzklopfen oder Kurzatmigkeit. Mit der Zeit
kénnen aber auch solche Patienten auffallend gut sich erholen; die
Funktion des Herzens bessert sich, was sich im Verschwinden von ev.
bestehenden Kndéchelschwellungen und Stauungskatarrhen bemerkbar
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macht. Es nehmen dann auch die chronisch dyspnoéischen Zu-
stinde ab, und zusehends wichst die korperliche Leistungsfahigkeit.
Ist einmal dieser Zustand erreicht, so bleiben diese Patienten in
der Zukunft meist fast ganz von ihren asthmatischen Beschwerden
befreit.

Turban und Lucius Spengler haben eine Sammelforschung des
Davoser Arztevereins iiber Asthma in Davos bearbeitet. s hat sich
vorerst ergeben, dafl die drei Davoser Landschaftsirzte der letzten 25
Jahre bei der einheimischen Landbevilkerung keinen Fall von Asthma
beobachtet haben. Ahnliches berichteten v. Planta und Nolda aus
dem Engadin. Von 143 Asthmatikern, die in Davos Heilung suchten,
wurde bei 81 Proz. ein Dauererfolg erzielt. In der Mehrzahl der Fille
haben die Anfille sofort und mindestens fiir die Dauer des Davoser
Aufenthaltes ganz aufgehort. Der Erklirung der auffallenden Wirkung
des Hochgebirgsklima erwichst dadurch noch erhéhte Schwierigkeit,
dafl der giinstige Einflu sich nicht langsam mit steigender Hohe be-
merkbar macht. Im Gegenteil: in mittleren Hohenlagen werden Asth-
matiker sehr hdufig noch heftiger von ihrem Leiden geplagt, um dann
im Hochgebirge mit einem Schlage davon befreit zu bleiben. Es
kommen aber in diesem Verhalten aullerordentlich starke individuelle
Unterschiede vor. So liegt Davos z. B. mit seinen 1500 m, wie wir
gesehen haben, fiir die Mehrzahl der Asthmatiker iiber der kritischen
Grenze. Aber nicht fur alle, und es wire falsch, fiir diejenigen Pa-
tienten, die in dieser Héhe noch von ihren Krisen gequélt werden, ohne
weiteres anzunehmen, daBl bei ihnen das Hochgebirge versage. Zwel
meiner Patienten litten in jener H6he noch unter den heftigsten Asthma-
krisen, blieben dann aber in Hoéhen von 1800 m (Arosa, St. Moritz)
davon verschont, um mit Riickkehr auf 1500 m wieder riickfillig zu
werden.

Es liegt nahe, diese auffallende und eigenartige Beeinflussung des
sonst so hartnickigen Leidens auf den verminderten Luftdruck, d.h.
die Herabsetzung des Sauerstoffpartiardrucks, zu beziehen. Turban
glaubt, wie schon erwéhnt, daBi die Ursache in einer unbewuflten Atem-
gymnastik zu suchen sei: ,In der sauerstoffarmen Luft wird der Sauer-
stoffbedarf durch reflektorisches Tieferatmenmiissen gedeckt; dieser vitale
Reiz ist groBer als der Asthmareiz.“ Dieser Satz ist seitdem viel zitiert
worden, kann uns aber leider, wenn wir den Vorgang genauer analy-
sieren, kaum eine wissenschaftliche Erklirung geben. Es miilite ja
dann die Wirkung des Hohenklima gradatim mit steigender Hohe
eintreten, was nicht der Fall ist. Ferner miilten wir annehmen,
daB sich jeder Asthmaanfall schon beim Beginn selbst heilen miiflte;
denn der in Frage kommende vitale Reiz kann nur dadurch im
Zentralnervensystem zur Wirkung kommen, da das die Lunge ver-
lassende Blut weniger mit Sauerstoff gesittigt ist, was gleichkommt
dem Sauerstoffpartiardruck der Alveeolarluft. Nun liegen zwar, soviel
mir bekannt, noch keine Alveolarluft-Bestimmungen beim Asthma vor.
Bei der Erschwerung der Alveolarliiftung, bei der durch die akute oder
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chronische Lungenblihung beim Asthma bedingten Herabsetzung des
Ventilationskoeffizienten:
erneuerte Luftmenge
Gesamtvolumen der in der Lunge enthaltenen Luft

miissen wir annehmen, dafl der Sauerstoffpartiardruck des aus der Lunge
kommenden Blutes beim Asthmaanfall jedenfalls geringer ist als bei der
Ankunft im Hochgebirge. Indirekt kénnen wir die Richtigkeit dieser An-
nahme daraus schlieBen, da die Viscositit des Blutes beim Asthmaanfall
intensiver und rascher steigt als im Hohenklima. Es miiBite also dieser
supponierte vitale Reiz Beim Asthmaanfall noch gréBer sein als im Hoch-
gebirge. Nun ist, wenigstens bei einem Teil der Félle, tatsichlich beim Asthma
trotz der Erschwerung der Ventilation die Atmung vertieft (Staehelin
und Schiitze), was mir durchaus erklarlich erscheint wegen des durch
die erhdhte Tatigkeit der Atemmuskulatur vermehrten Energieverbrauchs,
der verminderten Ventilation oder des geringeren Effektes der Atmung
auf die Alveolarliiftung und des ungiinstigen Verhaltens fiir die Lungen-
zirkulation. Und trotz dieses ,Tieferatmenmiussens im Anfall kommt
es doch schliefilich zu einem krisenhaften Anwachsen der Atemstorung.
Es ist begreiflich, daB der Zeitrichtung gemi8 von mancher Seite
auch fiir die Erklarung der Wirkung des Hohenklima bei Asthma das
psychogene Moment in den Vordergrund gestellt wird. Demgegeniiber
muBl betont werden, daB die Erkenntnis der Wirkung des Hohen-
klima nicht eine Folge vorausgegangener theoretischer Uberlegungen
war, sondern einfach das Ergebnis von empirischen, d. h. praktischen
Erfahrungen. Es zeigte sich eben bei Asthmatikern, die zufillig ins
Hochgebirge kamen, die Tatsache, dal sie daselbst in auffallender Weise
von ihren Anféllen verschont blieben. Ich méchte hier ein Beispiel anfiihren:

Es handelt sich um einen Asthmatiker, der vor 20 Jahren als 17jihrig eine
schwere Lungenentziindung durchmachte und den der Arzt, damit die geschwichte
Lunge sich nicht infiziere, zur Rekonvaleszenz in die reine Luft des Hochgebirges
(1800 m) schickte. Als Ubergangsstation wurde eine Hohe von ungefihr 1100 m
im Glarnerland gewdhlt. Daselbst traten wihrend eines vierwdchentlichen Auf-
enthaltes die heftigsten Anfille auf. Eingehend wurde die Frage diskutiert, ob
es denn einen Sinn hitte, noch gréBere Hohen aufzusuchen. SchlieBlich gab der
urspriingliche Rat des Arztes den Ausschlag. Es sei hier betont, daB damals
weder dem Arzt noch der ganzen Familie des betreffenden Patienten etwas be-
kannt war vom giinstigen EinfluB des Hohenklima auf das Asthma. Patient
reiste unter grofer Besorgnis seiner Angehéorigen nach Arosa, wo er mit dem Mo-
mente der Ankunft und wihrend des ganzen, sich daran schlieBenden 5/,jihrigen
Aufenthaltes nie von den geringsten asthmatischen Beschwerden geplagt wurde
und sich zum eigentlichen Alpenklubisten auszubilden Gelegenheit hatte.

Hiufig wird gegeniiber der Berechtigung einer Hochgebirgskur bei
Asthma hervorgehoben, daBl die Patienten nicht selten, kaum ins
Tiefland zuriickgekehrt, wieder von ihrem Leiden geplagt werden. Es
ist auch tatséichlich eine eigenartige Erscheinung, daB Asthmatiker,
die monate-, ja jahrelang vollstindig von ihrem Leiden befreit waren
und schon gar nicht mehr an dasselbe dachten, mitunter in dem Mo-
ment der Riickkehr ins Tiefland wie aus heiterem Himmel von ihrem
fritheren Asthma befallen werden. Nun ist es aber nicht gleichgiiltig,
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ob ein jugendlicher, wachsender Asthmatiker wihrend der besten
Jahre seiner Entwicklung im Tiefland unter seinem Asthma schwer
leidet, oft sich nur mit allen moglichen schidlichen Beruhigungsmitteln
miihsam iiber Wasser halten kann, wobei seine ganze Lebensfreude ver-
kiimmert wird und er meist auch stark herunterkommt, oder ob er monate-,
ja jahrelang seine Entwicklung in koérperlicher Gesundheit und geistiger
Frische durchmachen kann. Man frage nur den Asthmatiker selbst,
mit welchem Verlangen er wiihrend der trostlosen Zeit seiner qualvollen
Anfille im Tiefland sich nach den Bergen sehnt, ,von welchen ihm“ im
wahren Sinne des Wortes , Hilfe kommt“.

Was nun die eigenartige Wirkung des Hochgebirgsklima betrifft,
so besitzen wir dafiir vorderhand noch keine Erklirung, die einer
strengen Kritik standhalten wiirde. Wir miissen uns bewullt sein, dal3
alle Deutungen vorerst nur hypothetischen Charakter haben. Dal} die
Herabsetzung des Luftdruckes nicht die eigentliche Ursache sein kann,
haben wir schon erwihnt. Wir konnen nur sagen, daBl im Hochgebirge
das Krisen auslésende Moment fehlt, wobei dahingestellt bleiben soll,
ob dieses auslésende Moment in dem Vorhandensein oder Mangel eines
bestimmten Faktors beruht. Wohl kommt auch im Hochgebirge das
von A. Czerny unter dem Namen der ,exsudativen Diathese“ zu-
sammengefaBte Krankheitsbild bei den Kindern der Einheimischen vor;
aber es fehlt im Symptomenkomplex das Asthma. v. Planta sah bei
drei solchen Kindern, als sie sich zum erstenmal ins Tiefland be-
gaben, unerwartet Asthma auftreten. Das plotzliche Wiedererscheinen
der Anfille im Tiefland, das mitunter beobachtet wird, ruft den Ge-
danken wach, ob es sich nicht in der Luft des Tieflandes, und daselbst
wieder an gewissen Orten in erhéhtem MaBe, um das Vorhandensein
bestimmter, vielleicht organischer Bestandteile handelt, gegen welche der
Asthmatiker iiberempfindlich ist; wir es also mit anderen Worten in
gewissen Beziehungen mit anaphylaktischen Vorgingen zu tun hitten.
Eine #hnliche Ansicht hat A. Schittenhelm ausgesprochen. Ks ist
auch in anderem Sinne das Asthma eng mit anaphylaktischen Vor-
gingen in Zusammenhang gebracht worden. Es soll aber hier nicht
ndher auf diese, vorderhand noch durchaus unbewiesene Vermutung
eingegangen werden. Auffallend ist, da andere Erkrankungen, die
wegen der gemeinsamen Blutverinderung, der Eosinophilie und dem
haufig gleichzeitigen Zusammentreffen mit Asthma in enge Beziehung
zu diesem gebracht worden sind (wie Urticaria, eosinophile Darm-
krisen) manchmal in gleicher Weise wie das Asthma durch das Hohen-
klima giinstig beeinflult werden. Ich mochte als besonders sprechende
Beispiele je einen Fall anfiihren.

Es handelt sich um eine Arztensgattin mit universeller Urticaria, die ihr
seit ungefihr 2 Jahren die peinlichsten Leiden, besonders nachts, verursachte.
3 Tage war das lingste freie Intervall gewesen. Patientin hatte vor 10 Jahren
sinen Lungenkatarrh, spiter Influenza mit beiderseitiger Otitis media durch-
zemacht. An Asthma oder an Hautausschligen batte sie nie gelitten. Die Urti-

saria war ohne besondere Ursache aufgetreten. Patientin hatte schon alles mog-
iche versucht, war auch auf dermatologischen und internen Kliniken gewesen;
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alle therapeutischen Bemiihungen hatten zu keinem Erfolge gefiihrt. Mit Riicksicht
auf die bei ihr gefundenen Eosinophilen wurde als letzter Versuch von Professor
F.v. Miiller das Hochgebirge empfohlen. Patientin kam um 7 Uhr abends in
St. Moritz an; um 9 Uhr sah ich sie. Sie war am ganzen Korper bedeckt mit
heftig juckenden Quaddeln. Im Blute fanden sich 10 Proz. Eosinophile. Es wurde
der Kranken angeraten, vorderhand von jedem weiteren therapeutischen REin-
griff abzusehen. Am nichsten Tage war Patientin schon fast, am {ibernichsten
vollstdndig befreit von ihrer Urticaria und blieb wihrend ihres ganzen vier-
wochigen Aufenthaltes davon verschont mit Ausnahme der Zeit der Menses,
wo eine ganz geringe Quaddelbildung an den unteren Extremititen auftrat. Die
Patientin war iiber den Erfolg ganz gliicklich. Ins Tiefland zuriickgekehrt, soll

sie noch einige Monate frei von ihrem friilheren Leiden geblieben sein. Seitdem
habe ich leider nichts mehr von ihr gehért.

Folgender Fall von ,eosinophiler Darmerkrankung® wurde bereits
von O. Neubauer und Verf. verdffentlicht.

Es handelt sich um eine 24 jihrige Patientin, die von Zeit zu Zeit an pldtzlich
auftretenden Darmkrisen litt, wobei sich in den schleimigen Abgingen reichlich
eosinophile Zellen und Charcot-Leydensche Krystalle fanden. Bei der rectoskopi-
schen Untersuchung fand sich das Rectum diffus gerdtet mit weiBlichen, bis linsen-
groB3en Auflagerungen, welche sich wegwischen lieBen, unter denen aber die Schleim-
haut leicht zur Blutung kam. Erwihnt sei noch, daB Patientin vorher nie ernst-
lich krank gewesen war; an Asthma hatte sie nie, dagegen in der Kindheit hiufig
an Ausschligen im Gesicht gelitten. Ein Aufenthalt im Hochgebirge (Tarasp)
brachte wiederholt prompte Besserung, weshalb die Autoren schon damals die
Parallele zur eosinophilen Affektion des Bronchialbaumes zogen.

Ganz allgemein erscheint auch ohne eine besondere Indikation ein
Versuch mit dem Héhenklima angezeigt in allen Fillen, wo wir mit
unseren iibrigen therapeutischen Mitteln zu keinem Erfolge gelangen
und wo wir durch einen relativ guten Ernihrungszustand und eine ent-
sprechende Widerstandsfihigkeit des Patienten im Hochgebirge noch eine
geniigende Reaktionsfihigkeit des Organismus erwarten diirfen. Es
seien hier zwei ganz verschiedenartige Krankheitsfille mitgeteilt:

16jéhriger Patient, seit einem Jahre an hartnickiger Keratitis eczematosa
leidend, die sich auf sorgfiltige spezialistische Behandlung wohl voriibergehend
besserte, aber immer wieder rezidivierte. In den ersten Tagen nach Ankunft
nahm, wohl infolge der Lichtwirkung, die Reizung des Auges eher zu. Dann trat
eine fortschreitende Besserung ein. Nach 8 Wochen verlieB Patient das Hoch-
gebirge, und kann nun seit einem Jahr seinen Studien obliegen; das alte Ubel trat
nicht wieder auf.

Patient L, kommt am 18. Juli in St. Moritz an. Er war seit Anfang Februar
in Sanatoriumsbehandlung gewesen wegen schweren Daniederliegens des All-
gemeinbefindens, quilender Schlaflosigkeit, Fieber bis zu 89°, sowie heftigen
Schmerzen im rechten FuBgelenk, die auf einen Fehltritt auf der Jagd im No-
vember vorigen Jahres zuriickzufiihren waren. Operative Entfernung eines schmerz-
haften Ganglions hatte keine Besserung der FuBbeschwerden gebracht. Die Tem-
peratur blieb nachher zwischen 87° und 38°. In den Tagen vor Ankunft in
St. Moritz betrug sie 37,49 und 387,5°. Es waren von autoritativer Seite alle mo-
dernen diagnostischen Hilfsmittel herangezogen, auch alle erdenklichen therapeuti-
schen MaBnahmen versucht worden, ohne den Fall aufkliren, noch ihn bessern zu
kénnern. Der Kranke gab an, daf bei den geringsten Beschwerden der FuB auBer-
ordentlich geschmerzt habe, stark angeschwollen und entziindet worden sei. Der
Patient lieB mir hier zu diagnostischen Uberlegungen gar keine Zeit. Er schlief
schon die erste Nacht ohne das sonst notwendige Schlafpulver ganz durch. Die
Temperatur blieb unter 37°. Im Verlauf des Aufenthaltes traten nur zweimal
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noch kurzdauernde Temperaturerhéhungen auf. Ganz  iiberraschend war das
Verhalten des FuBes. Schon nach kurzer Zeit konnte Patient ausgedehnte Spazier-
génge ausfithren und oft auf Wegen, die an die Gehwerkzeuge starke Anforderungen
stellten. Dabei trat weder Schwellung noch Entziindung auf. Abgesehen von
ausgiebiger Sonnenbestrahlung waren keine therapeutischen Verordnungen gegeben
worden. Dieser Erfolg gab dem Patienten, der Offizier und groBer Sportsmann
ist, seine alte Lebensfreude wieder. Nach Riickkehr aus dem Hochgebirge konnte

Patient den Dienst wieder aufnehmen. Atiologisch blieb der eigenartige Fall aller-
dings unaufgeklirt.

Wenn wir also sehen, daB solche chronische Krankheitszustinde,
die monatelang jeglicher Therapie getrotzt haben, mit dem Ubergang
ins Hochgebirge der Besserung, ja der Heilung zugefiihrt werden, so
miissen wir uns die Erfahrung wohl so erkliren, daBl durch den ver-
anderten Stoffwechsel eine Umstimmung des gesamten Organismus ein-
tritt, daB Heilkrifte des Organismus wieder frei werden, die vorher
latent geschlummert haben. In diesem Zusammenhange mdchte ich als
weiteres wichtiges Indikationsgebiet des Hohenklima die nicht dia-
gnostizierbaren Fille subfebriler Zustinde, alle die Fialle chro-
nischer geschlossener Driisenerkrankungen, besonders auch der
Bronchialdriisen, wie iiberhaupt die Prophylaktiker, anfiihren.

Eine besondere Besprechung verdienen die tuberkulésen Er-
krankungen und darunter die Lungentuberkulose in erster Linie,
da von dieser Erkrankungsgruppe aus die Erkenntnis der thera-
peutisch wirksamen Faktoren, die im Hochgebirgsklima liegen, zu-
erst ausging. Alexander Spengler, der als Landschaftsarzt nach Davos
kam, machte Mitte des letzten Jahrhunderts die Wahrnehmung, da(
trotz der vielfach ungiinstigen Wohnungsverhiltnisse die Lungentuber-
kulose in der Landschaft nur. selten auftrat. Kamen Einheimische,
die sich im Tiefland die Krankheit geholt hatten, zuriick, so er-
holten sie sich auffallend rasch wieder in ihrem Heimattale. Meyer-
Ahrens hat dann in seinen ,Balneologischen Wanderungen* dariiber
berichtet. Dadurch wurden Patienten und Arzte auf Davos aufmerk-
sam. 1865 kamen die ersten 2 Lungenleidenden als Wintergiste nach
Davos, welche in einer Lungenheilstitte im Tiefland vergebens Heilung
gesucht hatten. (1890 feierten beide in vollstindiger Gesundheit das
25 jahrige Jubildium.) Seitdem hat sich durch die klinische Beobachtung
an einem Heer von Patienten die groBe Bedeutung bestiéitigt, die das
Hohenklima in der Therapie der Lungenphthise besitzt. Allerdings haben
wir auch gelernt, dafl unter klinisch giinstigen Verhiltnissen auch des
Tieflandes die Lungentuberkulose mit richtig gefithrter Sanatoriums-
behandlung schéne Erfolge zeitigt. Ebenso unbestreitbar ist es aber,
daBl bei der Hochgebirgskur sich eine Reihe giinstiger Momente hinzu-
gesellen, die ihre Begriindung eben in dem besonderen physiologischen
EinfluB des Hohenklima auf den Gesamtorganismus haben. Dazu kommt
noch, daB die Luft im Hochgebirge viel weniger bakterielle Ver-
unreinigung zeigt, und daB, wie A. Treskinskaja unter Leitung von
L. v. Muralt nachweisen konnte, die bakterientétende Kraft des Sonnen-
lichtes, auf die zuerst von Downes und Blunt hingewiesen und welche



112 Carl Stiubli:

in der Folge von mancher Seite bestétigt wurde (u.a. Arloing, Duclaux,
Buchner, Dieudonné, Finsen u. a.), mit der Hohe des Ortes wichst.
Fiir Davos wurde gefunden, daf} die Tuberkelbacillen Ende Februar unter
dem unmittelbaren EinfluB der Sonnenstrahlen in 5 Stunden, im Mai
und August in 3 Stunden zerstort werden. Nur auf diese Art ist es
denn auch verstandlich, daB, obschon Lungenkranke von der ganzen
Erde sich in Davos zusammendringen, die Tuberkulosesterblichkeit der
Davoser Einwohnerschaft den Prozentsatz des Tieflandes nicht an-
ndhernd erreicht (Aebi, Jessen). Ferner hat Turban berichtet, da
er nie einen Fall von Ansteckung gesunder Begleitpersonen in Davos
gesehen habe.

Uber die Frage, welche Patienten ins Hochgebirge gehéren, ist
schon viel geschrieben worden. Ich méchte mich hier kurz fassen. Indiziert
erscheint das Hohenklima fiir alle Lungenkranken leichten und mittleren
Grades, bei denen keine schweren Komplikationen von seiten anderer Or-
gane vorliegen, die keine Temperaturen iiber 38,5 (in Axilla) aufweigen,
bei welchen die Pulsfrequenz in der Ruhe nicht iiber 100 bis 110 betragt.
Natiirlich kann man die Grenze nicht so streng ziehen; es mogen auch
Patienten, die diesem Kriterium nicht ganz entsprechen, noch gute Kuren
machen. Doch muB man sich bewuBt sein, dal die Aussichten auf Er-
folg ungiinstiger liegen. Volland sah bei seinen mit Fieber angekom-
menen Patienten in 62,8 Proz., Turban in 64,9 Proz., E. Nienhaus
in 74,3 Proz. Entfieberung eintreten. Absolut kontraindiziert ist ein
Hoéhenaufenthalt bei ausgesprochenem hektischen Fieber, bei Pulsfrequenz
in der Ruhe von 120 und mehr, dann bei stark infiltrierenden und
ulcerésen Kehlkopfprozessen mit heftigen Schluckbeschwerden. Lungen-
blutungen bilden keine Kontraindikation; sie kommen im Hochgebirge
nach vielseitiger Erfahrung (F. Egger, E. Nienhaus, A. Philppi u. a.)
nicht hdufiger vor als im Tiefland. Giinstig beeinflult wird der Schweil},
besonders der Nachtschweil. Philippi schreibt: ,In dieser Beziehung
gibt es kein besseres Heilmittel, als das Hohenklima.“ AuBerordentlich
gut wirkt das Hohenklima auf Uberreste der Brustfellentziindung.
Es wurde schon frither besonders hingewiesen auf den durch Resorption
von Krgiissen in sergsen Hohlen vorteilhaft wirkenden EinfluBl des
Hohenklima. So schrieb auch Egger: ,Aus vielfachen Erfahrungen
darf gefolgert werden, daB nicht-eitrige Exsudate, die im Unterland
keine Neigung fiir Resorption zeigten, im Hochgebirge nach verhéltnis-
méfBig kurzer Zeit verschwinden.“ Philippi weist auch auf das iiber-
haupt seltene Vorkommen von Bildung gréBerer Exsudate im Hoch-
gebirge hin. ,Bei meinen Patienten habe ich dies nie beobachtet, so
daBl ich noch keine Punktion auszufiihren genétigt war.“ Beziiglich
schwerer tuberkulser Erkrankungen des Darms und des Bauchfells sind
die Meinungen getrennt; doch wurde auch hier iiber giinstige Erfolge
berichtet (O. Bernhard, E. Nienhaus, Rollier). Auerordentlich gute
Resultate wurden in der letzten Zeit bei der Behandlung chirurgischer
Tuberkulosen, unter ausgedehnter Anwendung des im Héhenklima
besonders miéchtigen Faktors, des Sonnenlichts, erzielt. Zuerst wurde
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wohl von Bonnet*) im Jahre 1840 die Besonnung als &uflerst niitz-
lich bei chronischen Gelenkerkrankungen empfohlen. Besonders wurde
dann aber von Ollier und Poncet, sowie dessen Schiiler Millioz
(Lioner These 1899: L’héliothérapie comme traitement des tuberculoses
articulaires) auf die! Verwendung des Sonnenlichts als; Heilfaktor bei
der Behandlung tuberkuldser Gelenkerkrankungen hingewiesen.

Ganz unabhingig von den Franzosen kam Bernhard auf den Ge-
danken (1902), granulierende Wunden durch Insolation zu behandeln.
Bereits 1873 hatte Ludwig**) in Pontresina auf den guten Wundver-
lauf und die Seltenheit von sekundiren Infektionen im allgemeinen im
Hochgebirge hingewiesen. O. Bernhard konnte dieses, gestittzt auf ein
groferes chirurgisches Material, voll bestitigen. Er hob die raschere
Verklebung (infolge Trockenheit der Luft) und den energischeren Wund-
verlauf (wie er annahm, wegen vermehrter Blutzufuhr zur Haut und daraus
resultierender erhdhter Titigkeit dieser) hervor. Uber den guten Ein-
fluB} seiner Methode, d. h. der direkten Sonnenbestrahlung, auf offene, auch
tuberkulése Wunden, berichtete er im Jahre 1904. Rollier, ermutigt
durch die ausgezeichneten im Engadin erreichten Resultate, errichtete
1903 in Leysin die erste Klinik fiir systematische Sonnenbehandlung der
chirurgischen Tuberkulose im Kindesalter und bei Erwachsenen. Uber
die seitdem erzielten hervorragenden Erfolge liegen schon eine Reihe
Berichte vor (E. Wolfflin, Rollier, H. Keller, Th. Exchaquet, Bar-
denheuer, J. Witmer, A. Franzoni, Bernhard). Es sei hier noch
kurz erwahnt, daB Bernhard sich immer auf die lokale Besonnung des
Krankheitsherdes beschrinkt, auBer bei multipler Lokalisation von
Lymphomen und Ostitiden, und in Fillen, wo die Krankheit sich iiber
die ganze Koérperoberfliche verbreitet. Rollier dagegen geht ganz syste-
matisch von der lokalen Insolation zum Sonnenvollbad iiber.

Beziiglich der Auswahl der einzelnen Hohenkurorte in der Be-
handlung der verschiedenen Krankheiten ist insofern eine gewisse Schei-
dung eingetreten, als Davos, Arosa und Leysin sich durch Schaffung
von mustergiiltigen Sanatorien in erster Linie zur Aufnahme von Lungen-
kranken eingerichtet haben, anderseits St. Moritz, wohl nicht zum ge-
ringsten auf Anregung von Prof. Erb hin, schon vor vielen Jahren den Ent-
schluBl gefaBt hat, keine offene Lungentuberkulose aufzunehmen und fiir die
Behandlung solcher Patienten absichtlich keine Einrichtungen zu treffen.

Die von vielen auch heute noch mit Uberzeugung vorgetragene An-
schauung, daB jiingere Kinder nicht ins Hochgebirge zu schicken seien,
muf endgiiltig ins Reich der Fabel verwiesen werden. Hieriiber liegen
nun von seiten im Hochgebirge praktizierender Arzte schon geniigend
Beobachtungen vor, die gerade das Gegenteil beweisen und welche denn
auch zur Schaffung von Hochgebirgskinderheimen gefiihrt haben. Tat-
sichlich sieht man, daB selbst ganz kleine Kinder sich spielend dem
Hochgebirge anpassen. Akklimatisationsbeschwerden sind sozusagen nie

*) Zitiert nach Rollier.

*%) Inaug.-Diss. ,,Sanititsverhiltnisse des Oberengadins®.
Ergebnisse XI. 8
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zu beobachten; auch kommt gerade bei Kindern der giinstige EinfluBl
des Hohenklima in besonders ausgeprigtem MaBe zum Ausdruck (siehe
u. a. die Mitteilungen von Planta und Determan, v. Muralt, Bezzola).

Besonders giinstig wirkt das Héhenklima bei Kindern mit Zustinden
von exsudativer Diathese mit Neigung zu immer wiederkehrenden
Bronchitiden (das Asthma wurde schon eingehend besprochen), bei Ra-
chitis, dann bei konstitutionell schwachen, verzirtelten Patientchen. Es
ist wirklich eine Freude, zu sehen, wie so oft schwichliche, verweich-
lichte Stadtkinder, die vorher die Sorge der ganzen Familie waren, sich
bei dem frischen, natiirlichen Treiben in der anregenden Hochgebirgsluft
und der Hochgebirgssonne zu kriftigen, natiirlichen Kindern auswachsen.

Kontraindiziert erscheint das Hochgebirgsklima in allen
Fallen, wo eine weiter vorgeschrittene Organverinderung
schon eine starke Reduktion des allgemeinen Kriftezustandes
herbeigefiihrt hat; wo wir nicht darauf rechnen kénnen, daB der
Organismus auf den anregenden EinfluB des Hohenklima geniigend zu
reagieren vermag.

Uber die Verwendung eines einzelnen klinischen Faktors, des
Sonnenlichts, in der Behandlung von offenen Wunden und der chirur-
gischen Tuberkulose wurde bereits gesprochen. Die stirkere Sonnenstrah-
lung, besonders im Winter, ist der auffalligste, sich auch dem BewuBt-
sein des Laien aufdringende Faktor des Hochgebirgsklima. Es verdient
denn wohl dessen allgemein physiologische Wirkung eine gesonderte Be-
sprechung. Auffallenderweise wei3 uns die Physiologie iiber den Ein-
flul des Sonnenlichts auf die Funktionen des Organismus noch sehr
wenig Exaktes zu sagen, wenn auch manche Beobachtungen dafiir spre-
chen, dafl das Licht die Verbrennungsprozesse anregt (Vermehrung der
Sauerstoffaufnahme, erhohte Kohlensiureausscheidung). Auf das All-
gemeinbefinden hat die Sonne einen starken EinfluB, und solchen sub-
jektiven Gefilhlen kommt sicher eine groBe Bedeutung zu. Man war
geneigt, die stirkere Blutregeneration im Hochgebirge auf die intensivere
Lichtwirkung zuriickzufithren und das Sonnenlicht therapeutisch zur An-
regung der Blutbildung zu verwenden. Bei der auBerordentlich nahen
chemischen Verwandtschaft des Himoglobins zum Chlorophyll der Pflan-
zen, dessen Bildung nach einem Fundamentalsatz der Pflanzenphysio-
logie direkt an die Gegenwart von Licht gebunden ist, sollte man a
priori auch einen stirkeren EinfluB auf das Himoglobin erwarten diirfen.
So wurde denn die Beobachtung, daB die Eskimos und die Teilnehmer
an einer Polarexpedition am Schlusse der langen Polarnacht animisch
und geschwicht sind, in diesem Sinne erklirt (zit. Bernhard). Es
liegen auch klinische, sowie experimentelle Beobachtungen vor (Marti),
die einen EinfluB des Lichtes auf die Blutbildung annehmen lassen.
C. F. Meyer konnte aber zeigen, daBl bei der vermehrten Blutbildung
im Hochgebirge die erhohte Lichtwirkung gegeniiber einem miichtigeren
Faktor, der Herabsetzung des Sauerstoffpartiardrucks, ganz zuriicktritt.
Nun wissen wir durch Nansen, daB die lange Polarnacht gar keine
Schidigung auf die Blutbildung ausiibt, wenn nur eine geniigende Er-
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nahrung stattfindet. Auf das Fehlen einer solchen sind also wohl friihere
gegenteilige Beobachtungen zu beziehen. Schonenberger wies nach,
daBl Pferde der Bergwerke, die 10 bis 20 Jahre ohne einen Sonnen-
strahl in der Tiefe des Erdbodens leben, durchaus nicht animisch werden.
O. Naegeli fithrt denn aus: ,Angesichts dieses groBartigen Experi-
mentes scheinen kleine Laboratoriumsversuche wirklich unnétig, und
miissen wir annehmen, dafl dem Lichte eine Bedeutung fiir die Blut-
bildung nicht zukommt. Méglicherweise verhilt sich dies aber beim
wachsenden Organismus anders.“ Wenn also der Mensch instinktiv
dem Sonnenlicht entgegenstrebt, so miissen wir den wesentlichen
physiologischen EinfluB auf einem andern Gebiete, als in der Blutbildung,
suchen. Die Tatsache, daB das Sonnenlicht auf die Heilung von Wun-
den und auf die chirurgische Tuberkulose von giinstigstem EinfluB ist,
wurde, wie erwahnt, von Bernhard und Rollier in weitgehendem
MaBe klinisch verwertet. Bernhard zog zur Erklirung der guten
Beeinflussung offener Wunden besonders die direkte bakterizide Wir-
kung des Sonnenlichtes, die durch die Austrocknung der Wunde be-
dingte Verschlechterung des Niahrbodens fiir Bakterienwachstum, die An-
regung der Epithelisierung, die durch aktive Hyperimie bedingte Bes-
serung der lokalen Ernahrungsverhiltnisse heran. Die tiefe Hyperdmie
mag neben andern Momenten besonders durch Anhiiufung wirksamer,
den Heilungsvorgang giinstig beeinflussender Stoffe des Serums von Be-
deutung sein. Schwieriger liegen die Verhiltnisse fiir eine Erklirung
beziiglich der guten Wirkung auf tiefere Krankheitsherde, z. B. tiefer
tuberkuléser Knochenprozesse. Sicher spielt neben lokalen Vorgingen,
wie z. B. der aktiven Hyperimie (O. Bernhard) auch die Ver-
dnderung des korperlichen Allgemeinzustandes eine wesentliche Rolle.
Wir diirfen nicht vergessen, daB es sich bei den Resultaten Bernhards
und Rolliers meist nicht nur um wochen-, sondern monatelangen Auf-
enthalt im Hochgebirge handelt, und daB die tuberkulésen Affektionen
iiberhaupt grofle Neigung besitzen, stark auf die Besserung des Allge-
meinbefindens zu reagieren. Uber die bereits hervorgehobene direkte
bakterizide Wirkung der Sonne kann vielleicht die von Roux und
Yersin gemachte Beobachtung zur Erklirung herangezogen werden,
daBl (allerdings bei einer andern Bakterienart) die Toxizitit von fil-
trierten Kulturen schon nach wenigen Stunden Sonnenbestrahlung ver-
loren geht, das Sonnenlicht also einen starken Einflu auf die Un-
schidlichmachung von bestimmten Bakterientoxinen ausiibt. Allerdings
konnte Jansen gerade beim Tuberkulin keine Abschwéchung der Virulenz
durch intensive Belichtung feststellen.

Was nun den allgemein physiologischen Einflu des Sonnenlichtes
auf den tierischen Organismus*) betrifft, so haben wir bereits gesehen,
daB trotz der auBerordentlich nahen chemischen Verwandtschaft zwischen

*) Eine ausgezeichnete Zusammenstellung aller auf die Lichtwirkung zu be-
ziehenden biologischen Beobachtungen ist kiirzlich aus der Feder von Prof. Je-
sionek erschienen: , Lichtbiologie und Lichtpathologie“. Praktische Ergebnisse
auf dem Gebiete der Haut- und Geschl.-Krankh. II. Jahrg. 1912

]
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dem Chlorophyll und dem Hémoglobin die Bildung des ersteren direkt
an das Vorhandensein von strahlender Energie gebunden, die Bildung
des Hamoglobins dagegen in weitgehendem MaBe davon unabhingig
ist. Anders steht es mit der Funktion beider Substanzen. Bekannt-
lich fithrt das Licht den Pflanzen unter Vermittlung der Chlorophyll-
korner die notige Energie zu, um den O, aus der von den Pflanzen
aufgenommenen CO, abzuspalten, wobei die verbleibenden Kohlenstoff-
reste mit Wasser zu den organischen Kohlehydraten aufgebaut werden,
die ihrerseits den Tieren wieder als Energiequellen dienen. Wahrschein-
lich wirkt das Licht auch im tierischen Organismus primér, z. T. im
Sinne einer Reduktion, indem aus dem Oxyhdmoglobin Sauerstoff frei
wird, wobei der abgespaltene O dann besondere intensive Oxydations-
prozesse einleitet. Dadurch kdme zustande, daB, wie Quincke schon
im Jahre 1894 nachweisen konnte, das Licht die Oxydationskraft der
lebenden tierischen Zellen in hohem MaBe zu steigern vermag.

Es war Quincke aufgefallen, daB bei Eroffnung von Abscessen
mitergossenes hellrotes Blut rasch vendse Farbe annimmt, und daB
diese, auch im Dunkeln nachweisbaren Oxydationsvorgéinge im Kiter
durch Tageslicht wesentlich gesteigert werden. Quincke mischte nun
Eiter mit einer wésserigen Suspension von Bismutum subnitricum: im
Dunkeln blieb dieses Gemisch unverdndert; dem Lichte ausgesetzt,
schwarzte sich die Mischung, d. h. es vollzogen sich im Eiter Oxy-
dationsprozesse, wobei dem Wismutsalz der O entzogen wurde. Eine
dhnliche oxydationsbeférdernde Wirkung des Sonnenlichtes zeigte sich
auch bei zu Brei verarbeiteter Leber, Niere, Milz, Thymus und anderen
Organen, ferner bei Eigelb. Es bildeten also die Versuche Quinckes
eine Erginzung zu den Wahrnehmungen von Moleschott und Fubini,
die an isolierten Organen von Kalt- und Warmblitern die CO,-Aus-
scheidung im Lichte gesteigert sahen. Quincke wies schon damals,
also vor Finsen, nach, daf} nur die stirker brechbare Halfte des Spek-
trums, d. h. die chemisch wirksamen Strahlen, oxydationsbeférdernd
sind. Neuerdings konnte auch Hertel zeigen, dal Oxyhamoglobin-
blut unter der Wirkung von Lichtstrahlen die beiden Absorptions-
streifen des Oxyhdmoglobinspektrums verliert. Hertel hob hervor, daf
das Licht gewissermaflen als Katalysator wirkt, d. h. eine Umlagerung
des Sauerstoffs begiinstigt. Es spaltet aus leicht desoxydablen Stoffen
den O ab; findet dieser dann konforme Molekiile, so ist das Endresultat
eine Oxydation; findet er keine Gelegenheit zur Verbindung, eine Re-
duktion. Hertel konnte ferner feststellen, da der physiologische Ein-
fluB bestimmter Strahlen nur abhéngig ist einerseits von deren Gesamt-
energie, andererseits vom Absorptionsvermdgen des bestrahlten Orga-
nismus oder Gewebes. Bering wies nach, daB kleinere Dosen von
Lichtenergie bestimmte Fermentwirkungen stark fordern, groBe dagegen
diese ldhmen.

AuBerordentlich interessant und wichtig waren die Beobachtungen
von Schlaepfer, der zeigte, dafl das Blut bei Belichtung Lichtenergie
aufnimmt, welche es im Dunkeln wieder an die photographische Platte
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abzugeben vermag. Der Schlufl erscheint berechtigt, daBl die in den
HautgefdBen absorbierte Lichtenergie nicht vernichtet wird, sondern
daBl das an der Peripherie kreisende Blut durch die chemisch wirk-
samen, aber nicht in die Tiefe dringenden kurzwelligen Strahlen Ver-
anderungen eingehe, welche es befihigen, die aufgenommene Energie im
Innern des Organismus wieder an die Organe abzugeben. Es wiirde
also die peripher aufgenommene Lichtenergie in der Tiefe der Gewebe-
atmung nutzbar gemacht. Allerdings kann eingewendet werden, daf3
die von Schlaepfer nachgewiesene Photoaktivitit des Blutes nur
eine geringe Intensitit habe. Nun hat aber das Licht neben der
abspaltenden Wirkung, wie wir gesehen haben, auch einen férdernden
EinfluB auf die in tierischen und pflanzlichen Zellen tétigen Peroxy-
dasen (Bering). Auch geringere, in die Tiefe getragene Lichtenergien
koénnen also wohl die Téatigkeit von Fermenten anregen. Ferner hat
aber das Licht auch eine direkte chemische Wirkung auf wichtige
Gewebsbestandteile des Korpers. Karl Neuberg konnte zeigen, dafl
die wichtigsten Aufbauprodukte des Korpers (EiweiBsubstanzen, auch
Kohlehydrate und Fette, die an sich nicht photosensibel sind) durch
Kombination mit Minerallésungen lichtempfindliche Systeme darstellen.
Schulze und Winterstein wiesen darauf hin, dafl unter dem EinfluB
von intensiver Lichtwirkung bestimmte hochorganische Substanzen, wie
das Cholesterin und Lecithin, die bei den Lebensvorgingen unseres
Organismus eine grofle Rolle spielen, chemisch und physikalisch bedeu-
tend veréindert werden.

Wenn wir auch noch weit davon entfernt sind, klaren Einblick in
den GesamteinfluB des Lichtes auf die in unserem Organismus vor sich
gehenden komplizierten Vorginge zu besitzen, so liegen doch, wie wir
gesehen haben, eine Reihe von sehr bemerkenswerten Beobachtungen
vor, die uns einen starken Einfluf der Lichtenergie auf gesunde und
kranke Zustéinde wohl erkldrlich machen. Aber wir werden uns sehr
davor hiiten miissen, im Lichte nur einen Heilfaktor zu erblicken und
die intensive Sonnenbestrahlung kritiklos bei allen nur mdoglichen krank-
haften Prozessen anzuwenden. Wir haben schon einleitend daran er-
innert, dal Finsen zeigen konnte, daB die Lichteinwirkung auf die
Hautverinderung bei Pocken von ungiinstigem Einflufl ist. Als interes-
santes Beispiel ist auch der Hydroa vacciniformis zu gedenken, einer
eigenartigen Uberempfindlichkeit der Haut gegeniiber Lichteinwirkung,
die sich in einer papulGs-vesiculiren Verdnderung zeigt. Interessant
ist, daB man bei solchen Kranken wiederholt Himatoporphyrinurie be-
obachten konnte. Andererseits sah Perutz bei Kaninchen nach Fiit-
terung von Sulfonal Himatoporphyrinurie auftreten. Durch Belichtung
der Ohren entstand ausgesprochene Blasenbildung. Dann beobachtete
W. Hausmann nach Injektion von Hamatoporphyrin das Entstehen
von intensivem Hautodem, sobald die injizierten Tiere dem Lichte aus-
gesetzt wurden. Diese Beispiele mogen zeigen, daf auller den einem
jeden bekannten Schidigungen belichteter Hautstellen, wie Sonnen- und
Gletscherbrand, unter Einflu von Licht tiefgreifende Verinderungen in
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unserem Organismus vor sich gehen konnen, was uns wohl veranlassen
mag, auch fiir die Anwendung von Sonnenkuren gesicherte Vorstellungen
iiber die Indikationen und Kontraindikationen zu erstreben, um nicht
durch planloses Vorgehen einen an und fiir sich wertvollen Heilfaktor
in MiBkredit zu bringen. Ubertriebene Besonnung noch nicht Ge-
wohnter fihrt zu eigenartigen psychischen Stérungen. Die Patienten
fithlen sich matt, schlaff und doch gereizt, hdufig in weinerlicher, depri-
mierter Stimmung, der Appetit und der Schlaf fehlen. Der Rat, fiir einige
Tage nicht in der Sonne zu liegen, sondern nur zu gehen und die Liegekur
im Schatten zu machen, fithrt meist rasch zum Umschlag des Befindens.

Unna hat zuerst erkannt, daB wir die auf intensive Lichtwirkung
hin auftretende Pigmentierung der Haut als Schutzvorrichtung gegen-
iiber einer weiteren, allzu intensiven und schidlichen Strahlung aufzu-
fassen haben. Das gelbbraune Pigment absorbiert vorzugsweise die
blauen und violetten, also chemisch wirksamen Strahlen. Es bewahrt
die Gewebe des Korpers vor den Folgen eines iibermifligen Licht-
chemismus (Bering). Eine weitere Schutzvorrichtung gegen allzu inten-
sive Strahlen ist die reaktive Erweiterung des unter der Epidermis
liegenden reichen Gefifinetzes, wodurch die Fiillung der Haut mit dem
stark Licht absorbierenden Blute zustande kommt. Die Haut scheint
also, wie Jesionek richtig betont, nicht nur der Wirme-, sondern
auch der Lichtregulator des tierischen Korpers zu sein. = Schon
normalerweise wird in dem reichen Blutcapillarnetz der Haut fast die
gesamte strahlende Energie absorbiert. Nur die biologisch schwach
wirksamen roten und rotgelben Strahlen gehen in die Tiefe. Eine lokale,
z. B. bakterizide Wirkung vermdgen sie daselbst kaum auszuiiben. Das
von Rollier bei seinem heliotherapeutischen Vorgehen angewendete
Prinzip, statt einer lokalen Insolation tiefliegender Krankheitsprozesse,
eine moglichst ausgedehnte Gesamtbestrahlung des Organismus anzu-
streben, erscheint also theoretisch wohl begriindet. Wie die in den
HautgefiBen durch das Blut aufgenommene groBe Menge von Licht-
energie im Korper Verwendung findet, ist eine Frage, welche durch die
bisherige wissenschaftliche Erkenntnis sicherlich nur zum heil ihre Beant-
wortung gefunden hat.

Wie nun als gesichert betrachtet werden darf, sind es, entgegen
fritheren Anschauungen, nicht die Wirme, sondern die chemisch wirk-
samen Strahlen, denen der hauptsichliche physiologische Einflul zu-
zuschreiben ist. Es ist deshalb auch begreiflich, daB das Hochgebirgs-
klima wegen des reicheren Gehaltes des Sonnenlichtes an ultravioletten
Strahlen und wegen der groBen Zahl von Sonnenstunden ganz beson-
ders zu Sonnenkuren sich eignet. Hauptsichlich im Winter, wo ein
grofer Teil des Tieflandes wihrend Wochen und Monaten in grauen
Nebel gehiillt ist, gewinnt das Héhenklima mit seinen zahlreichen Sonnen-
stunden und der Intensitit der Strahlenwirkung ganz besondere thera-
peutische Bedeutung.
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Die Beantwortung der Frage, ob der Korper imstande ist, aus an-
organischen phosphorhaltigen Nahrungsbestandteilen oder -Beimengungen
seinen Bedarf an Phosphor fiir die Gewebe zu decken, d. h. aus den ein-
fachen Phosphaten hochkomplizierte organische Verbindungen aufzu-
bauen, und ob wesentliche Unterschiede zwischen organischen und an-
organischen Nahrungsphosphaten bestehen, hat nicht nur theoretische,
physiologische Bedeutung, sondern ist auch von hervorragendem Interesse
und Wert fiir die Pathologie und die Therapie. Die Annoncenbeilagen
unserer Fachpresse strotzen von Anzeigen iiber Lecithin- und &hnliche
Priparate, und nicht nur Laien, sondern auch Arzte glauben sicherzu-
gehen, wenn sie derartige Priparate anwenden, um verloren gegangene
Korpersubstanz, vor allem Nervensubstanz — ohne daf} sie fiir den Ver-
lust Beweise haben — zu ersetzen. Dabei spielen Schlagworter, wie:
,,ohne Phosphor kein Gedanke“ und &hnliche, eine ausschlaggebende,
suggestive Rolle, angebliche Heilungserfolge werden publiziert, anscheinend
exakte Tierexperimente werden mitgeteilt und gehen in die Literatur
iiber. Aber nicht kritisch und erschopfend werden derartige Arbeiten
verwertet, sondern nur in den SchluBfolgerungen der betreffenden Autoren
zitiert, und da diese Autoren meist selber unter der Suggestivkraft fritherer
Arbeiten stehen, so verbreitet sich der Glaube, aber nicht das Wissen
in geometrischer Progression.

Da wohl die Priiparate gesundheitlich nichts schaden, denn wie wire
sonst der jahrelange auBerordentlich groBe Verbrauch zu erkliren, so
konnte der Arzt wohl die Frage als weniger wichtig betrachten, wenn die
Angelegenheit nicht noch von einer anderen Seite aus der Uberlegung
wert wire, der nationalokonomischen. Es wire nicht nur interessant,
sondern sogar wichtig, einmal einwandfrei statistisch festzustellen, wie
viele Millionen jahrlich fiir kinstliche, sogenannte N&éhrpréparate aus-
gegeben werden und wieviel natiirliche Nahrungsmittel dafiir gekauft
werden konnten.

Die Verordnung von kiinstlichen Priiparaten erfolgt aus zwei Uber-
legungen: 1. daB die Bestandteile der Mittel, vor allem das Eiweill und
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das Lecithin direkt wieder als solche im Kérper angesetzt werden und
2. daB die Praparate wohlschmeckend sind und so von den Kranken und
Rekonvaleszenten lieber genommen werden, als die entsprechenden Nah-
rungsmittel. Da letztere Begriindung fillt, wenn durch eine verfeinerte
Koch- und Ernahrungskunst der Appetit gereizt wird, und da wir die
arztliche Uberzeugungskraft fiir so stark halten, daB sie auch ohne teure
Priparate wirkt, so bleibt nur noch der erste Punkt zu erdrtern.

Dariiber, da das Eiweil nicht ungespalten in den Korper iibergeht,
wenigstens nicht in nennenswerter Menge, sind die Akten geschlossen.
Wir wollen uns an dieser Stelle deshalb nur mit der oben gestellten Frage
nach der Bewertung der verschiedenen Phosphate beschiftigen, indem wir
die Frage, ob tiberhaupt der menschliche Kérper an Phosphormangel
leiden kann, zunichst unerortert lassen.

Die wichtigsten Phosphorverbindungen der Nahrung und ihr
hydrolytischer und fermentativer Abbau.

Wir nehmen in unserer Nahrung den Phosphor in verschiedener
Form auf: 1. als anorganisches Phosphat, besonders im Wasser und in
der Zellfliissigkeit, und als organische Verbindungen in der Zellsubstanz.
Hier begegnet er uns einmal als Nucleinsdurephosphat, sodann als Nucleo-
proteid, d. h. als Bestandteil des EiweiBmolekiils, oder als atherloslicher
Phosphor in Form von Lecithin u. &., oder schlieBlich als Phytin in den
Pflanzen.

Betrachten wir nun zunichst die Frage, wie sich die genannten Phos-
phorverbindungen im Reagensglas gegeniiber hydrolytischen Agentien
(Hitze, Séure, Alkali) und organischen Fermenten bzw. bakterieller Ein-
wirkung verhalten, um so gewisse Schliisse auf das Verhalten der Ver-
bindungen im Darmkanal machen zu kénnen.

Die anorganischen Phosphate sind entweder leichtldslich, z. B.
Natriumphosphat, oder schwerldslich, z. B. Mono- und Dicalcium-
phosphat, oder unléslich, z. B. Tricalciumphosphat. DafBl die leicht-
16slichen Salze in Lymphe und Blut iibergehen konnen, dafiir bedarf
es weiter keines Beweises, denn hier braucht die Zelle nicht einmal
aktiv tatig zu sein, die Salze treten direkt durch Osmose iiber. Die
schwerloslichep werden vermutlich durch die Magensiure umgesetzt,
es entsteht z..B. aus Monocalciumphosphat Calciumchlorid und Natrium-
phosphat, und nehmen denselben Weg wie die leichtloslichen. Von den
unléslichen, vor allem dem Tricalciumphosphat, kénnen wir einen solchen
Prozel nicht ohne weiteres annehmen, da ja nicht immer geniigende
Mengen Salzsiure zur Verfiigung stehen. Da wir aber wissen, dafB die
Pflanzen unlésliches Tricalciumphosphat loslich machen kénnen, so liegt
ein Analogieschlufl fiir das Tier nahe, und Stalstrém hat auch experi-
mentell nachweisen konnen, daB gewisse Bakterien durch die von ihnén
gebildete Saure das Salz in Losung bringen. Derartige Bakterien fand er
in Humuserde, Torfstreu und in saurer Milch. Da der Bacillus lactis
und andere Siurebilder stets im Darm vorkommen, so diirfen wir wohl
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annehmen, daf8 auch hier in gleicher Weise eine Umsetzung vor sich geht.
Wenigstens in den sauer reagierenden Darmabschnitten, d. h. Magen und
Duodenum. Da weiter abwirts der Darminhalt alkalisch wird, so ist mit
der Spaltung noch nicht die Resorption bewiesen, denn es kénnte ja ein
betrichtlicher Teil ungeldst in die unteren Darmabschnitte kommen und
als unresorbierbar ausgeschieden werden. Daher ist die Resorbierbarkeit
des Tricalciumphosphats erst durch den Ubergang seiner Phosphorsiure
in den Harn nachgewiesen, wie wir spiter sehen werden.

In den Zellkernen, relativ reichlich in den gro8en Driisen, ist die
Nucleinsiiure enthalten. Sie zerfillt durch Kochen mit siedender Saure
in: Adenin, Guanin, Cytosin, Thymin sowie Phosphorsiure und eine
Hexose. Letztere beiden Bestandteile sind nach Steudels Ansicht analog
der Glycerinphosphorsiure gepaart. Die Nucleinsdure kann nun nicht
nur hydrolytisch gespalten werden, sondern auch fermentativ, und zwar
wird durch die Nuclease die unlésliche a-Form zuerst in die 16sliche b-Form
iibergefithrt und diese dann in die einzelnen Bausteine gespalten, so daB
die gebundene Phosphorsiure frei wird. Gerade in den letzten Jahren
ist uns gezeigt worden, daB kraftige Nucleasen im Korper vorhanden
sind und daB besonders die Darmschleimhaut ein solches Ferment besitzt
(Carbone). Und ebenso vermag nicht nur Bacterium coli sondern auch
Staphylococcus pyogenes albus sowie ein Bakteriengemisch aus den Faeces
Nucleinséiure zu spalten (Schittenhelm und Schroeter). Dafl die
Nucleinsdure im Darm abgebaut wird, ist demnach sicher, zumal auch
Leber und Pankreas sie spalten, wie Araki und auch Satta zeigen konnten.
Dieser Autor wies nach, daB bei der Autolyse der Leber der Nucleinsiure-
anteil der Leber-Gesamt-P,0; in 12 Tagen von 37,6 Proz. auf 10 Proz.,
bei der Autolyse des Pankreas der Nucleinsidureanteil der Pankreas-Ge-
samt-P,0; in 5 Tagen von 35,6 Proz. auf 3,8 Proz. herabgeht. Entsprechend
dieser Abnahme steigt der Anteil des anorganischen Phosphates.

Die Nucleinsiure verbindet sich mit Eiwei zu Nucleoproteiden,
deren wichtigste Vertreter das Vitellin und das Casein sind; vielleicht
sind diese im Eidotter und in der Milch vorkommenden Nucleoproteide
sogar identisch.

Wihrend frither allgemein angenommen wurde, dafl bei der Pepsin-
verdauung des Caseins der gesamte Phosphorgehalt sich in Form des un-
verdaulichen Paranucleins abspaltet, wies Salkowski und andere nach,
daB dies, auch wenn man den Verdauungsversuch unter Einhaltung der
gewohnlich iiblichen Mischungsverhiltnisse anstellt, nicht der Fall ist,
sondern daB ein groBer Teil des Phosphors in Losung geht. Durch be-
sondere Versuchsanordnung gelang es Salkowski und Hahn sogar,
das Casein restlos zu losen. Fiir das Trypsin hat zuerst Sebelien kon-
statiert, dafl es einen groBen Teil des Caseinphosphors loslich macht.
Seine Versuche wurden von Biffi wieder aufgenommen, der sie bestatigte
und erginzte. Er fand, daB sich der Caseinphosphor in den Produkten
der pankreatischen Verdauung immer in 2 Formen findet: als anorganische,
mit Magnesiamischung fillbare Phosphorsidure und als eine mit Magnesia-
mischung nicht fillbare Form. Der als anorganische Phosphorsiure ab-
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gespaltene Teil des Phosphors nimmt mit der Dauer der Verdauung und
mit der Menge des Fermentes auf Kosten des anderen Teiles zu, der ebenso
wie der Phosphor der Pepsinsalzsiure-Verdauungsprodukte durch Ein-
wirkung verdiinnter Alkalilssung und durch Kochen mit kohlensaurem
Baryt in die anorganische Form iibergefithrt werden kann. In neuester
Zeit haben Plimmer und Bayliss diese Versuche bestitigen konnen.
Sie fanden, daB das Trypsin den Phosphor des Caseins bis auf ganz geringe
Spuren l6slich macht. In dem Filtrat vom Verdauungsriickstand sind
35 Proz. als anorganische, 65 Proz. als organische, d. h. nicht mit Magnesia-
mischung fillbare Phosphorverbindung enthalten. Durch das Pepsin
jedoch wird wesentlich weniger Caseinphosphor in Losung gebracht.
Auch die Einwirkung einer 1 proz. Natriumcarbonatlésung wurde von
den Autoren untersucht. Sie wandelt den Caseinphosphor direkt und ebenso
den bei der Pepsin- und Trypsinverdauung gebildeten 1oslichen organischen
Phosphor zu anorganischer Phosphorsiure um, wihrend der losliche Stick-
stoffanteil dabei nicht wichst. Ein Beweis, dal die Wirkung keine all-
gemein organolytische, sondern eine fiir den Phosphoranteil spezifische ist.

Aus diesen Versuchen erkennen wir, daBl der Phosphoranteil des Ca-
seins von verschiedenen Seiten her angegriffen wird und dafl das End-
produkt der Verdauung losliche und zwar sicher zu einem sehr groBen
Teil anorganische Phosphorsiure ist. Sind die Versuche auch nur im
Reagensglas gemacht, so kommen doch sémtliche 16sende Faktoren auch
im Verdauungskanal zur Wirkung, weshalb wir die Vorgéinge wohl mit
Sicherheit auf den Organismus iibertragen diirfen.

AuBer in den genannten Formen enthilt unsere Nahring den Phos-
phor noch als Phosphatid.

Unter Phosphatiden verstehen wir Alkohol-, Ather-, Chloroform- und
ollssliche, N- und P-haltige Substanzen, deren Hauptvertreter die Lecithine
sind. Das Molekiil des Lecithins setzt sich zusammen aus Cholin und
Stearin-, Palmatin- oder Olsiure, sowie Glycerinphosphorsiure. Und
zwar sind die Komponenten esterartig miteinander verbunden, die Fett-
sduren sind in doppelter Anzahl vorhanden. Das Lecithin des Handels
ist meist aus Eigelb gewonnen und mehr oder weniger verunreinigt. Reine
Priparate sind sehr teuer und nur durch kostspielige Verfahren zu erhalten,
50 daBl die Bezeichnung vieler Handelspriparate als reines Lecithin be-
zweifelt werden muf. Dazu kommt, daB das Lecithin der Handelspriapa-
rate meistens mit anderen Nahrmitteln verbunden ist, z. B. mit Schokolade.
Da wir aber wissen, daBl die Lecithine schon durch geringfiigige Mani-
pulationen zersetzt werden (W. Heubner), so ist klar, daB durch die
eingreifenden technischen Maflnahmen selbst urspriinglich reinstes Lecithin
wieder verindert wird. Wenn wir im folgenden von Lecithin sprechen,
so ist, falls nicht anders kemerkt, immer ein als rein angegebenes tech-
nisches Préparat irgendeiner der bekannten chemischen Fabriken ge-
meint, da fast alle. Autoren zu ihren Versuchen derartige Préparate be-
nutzt haben.

Die Frage, ob das Lecithin ungespalten in den Kérper vom Darm
aus iibergeht, ist seit langem schon Gegenstand zahlreicher Untersuchungen
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gewesen. Man hat die vom Darm abfithrende Lymphe auf Lecithin unter-
sucht und Slowtzoff hat nach Eingabe von frisch aus Eigelb hergestelltem
Lecithin in der Darmlymphe Lecithin nachweisen kénnen und damit
Billons und Stassanos Versuche bestitigt. Auffallend ist, daf diese
beiden nach Verfiitterung von Eigelb keine Vermehrung des Lecithins
der Lymphe gefunden haben. Sie vermuten, daf das mit Eiweil ver-
bundene Lecithin andere Wege einschligt, als das reine Lecithin. Der in
der Darmlymphe gefundene Lecithingehalt war stets sehr "gering und
kam gegeniiber der eingegebenen Menge kaum in Betracht. Man kann
aber iiberhaupt aus dem Vorkommen von Lecithin in der Lymphe nicht
unbedingt auf ein unzersetztes Passieren der Darmwand schlieen, da ja
das im Darm zersetzte Lecithin durch die Darmzellen wieder aufgebaut
und in die Lymphe iibergefithrt sein kann, dhnlich wie sich die Eiweil3-
aufnahme durch die Darmzellen vollzieht.

Jedenfalls gesteht auch Slowtzoff ein, daf nur ein geringer Teil
des Lecithins unzersetzt aufgenommen wird, und fiir den grofiten Teil
nimmt er an, dafl im Verdauungskanal eine Aufspaltung des Molekiils
statthat, denn auch er konnte eine Spaltung durch Pankreassaft nach-
weisen, die auch andere Autoren gezeigt haben, so P. Mayer, Schumoff-
Simanowski und Sieber. Dem Pankreassteapsin kommt diese lecithin-
spaltende Fahigkeit in hohem Grade zu, wihrend der Magensaft nur wenig
spaltet. Hier ist es sogar zweifelhaft, ob nicht die Spaltung allein durch
die Saure bewirkt wird. Durch. diese neueren Untersuchungen sind die
Behauptungen Billons und Stassanos, daB tiberhaupt keine Lecithin-
spaltung durch den Pankreassaft stattfinde, widerlegt, jedoch scheint
nach Slowtzoffs Untersuchungen sich dieser Widerspruch dadurch auf-
zukldren, dafl die Abspaltung des Cholins und der Fettsduren beim Lecithin-
abbau unabhingig voneinander erfolgen. Schwach alkalische Reaktion
und eine Temperatur von 400 scheint schon an sich zur Abspaltung von
Cholin zu geniigen, Steapsin scheint vor allem die Abspaltung von Fett-
siuren zu bewirken und auch die Bakterien beteiligen sich wohl an dem
Abbau.

Wihrend die Spaltung des Lecithins in seine Komponenten durch die
Fermente des Verdauungskanals als erwiesen gilt, da man auch nach
Eingabe grofler Lecithinmengen kein Lecithin in den Faeces nachweisen
kann und andrerseits — wie wir oben gesehen haben — das unzersetzt aus
dem Darm resorbierte Lecithin im ginstigsten Falle nur einen ganz geringen
Bruchteil des eingegebenen ausmachen wiirde, glaubte man bis in die
neueste Zeit, daB zwar die Spaltungsprodukte Fettsiuren und Cholin
weiter zersetzt wiirden, die Glycerinphosphorsidure jedoch als Ganzes
aufgenommen wiirde. Diese Annahme stiitzte sich vor allem auf die Unter-
suchung Hasebroeks, der Lésungen von Glycerinphosphorsidure lange
Zeit der Einwirkung von Kloakenschlamm aussetzte und dabei keine
Spaltung der Glycerinphosphorsdure beobachtet hat. Grosserund Husler
haben nun gezeigt, dall diese Ansicht nicht haltbar ist. Sie versetzten
Losungen von glycerinphosphorsaurem Natron mit Extrakt menschlicher
Faeces und konnten eine vollstindige Spaltung erzielen. Sie schreiben diese
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Wirkung einem Ferment zu, das in der Darmwand enthalten ist und
in den Darm ausgeschieden wird. Ein ebensolches Ferment konnten sie
in der Niere nachweisen, wihrend die anderen Organe und Blut gar keine
spaltenden Eigenschaften zeigten, mit Ausnahme von Leber und Lunge,
die ein geringes Spaltungsvermdgen aufweisen. Mit den bisher bekannten
Fermenten scheint die Glycero-Phosphotase nicht identisch zu sein.
Grosser und Husler glauben, daB den Darmbakterien bei der Spaltung
der Glycerinphosphorsiure kein wesentlicher Anteil zukommt. Dem wider-
spricht Euler. Er meint, daB die von den beiden genannten Autoren
benutzten Kulturen nicht stark genug wiren, denn er selber konnte mit
besonders virulenten Koli-Kulturen eine Spaltung nachweisen. Es ist dem-
nach zuzugeben, daB auch das Bakterium coli die Saure spalten kann;
daB ihm jedoch im Darmkanal nicht der Hauptanteil zukommt, geht aus
der Beobachtung hervor, daB das Ferment auch aus der Darmschleim-
haut gewonnen werden kann und daB8 die Zersetzungsversuche unter Hin-
zufiigung von Desinfizientien gemacht wurden, so daB die Bakterien in
ihrer Entwickelung vollstindig gehemmt waren. Auch die Hefe vermag,
wie Neuberg und Karczag gezeigt haben, die Glycerinphosphorsiure
zu spalten.

Den Einwand, daB diese Wirkung nur auf die synthetische, nicht aber
auf die natiirliche Saure ausgeiibt wird, haben Grosser und Husler da-
durch widerlegt, daB sie Lecithin-Emulsion mit Steapsin und Glycerinphos-
photase gleichzeitig versetzten. Hierbei konnte schon nach kurzer Zeit an-
organische P,0, nachgewiesen werden, ein Zeichen, da aus dem Lecithin
durch das Steapsin die Glycerinphosphorsiure abgespalten und durch die
Glycerophosphotase die Siure wiederum zerlegt worden war.

Die Konstitution der Glycerinphosphorsiure und der Unterschied
zwischen natiirlicher und synthetischer Siure wird von verschiedenen
Autoren verschieden beschrieben. Willstatter und Liidecke nehmen
an, daB die synthetische Glycerinphosphorsdure nicht identisch mit der
natiirlichen ist, daB aber beide aus symmetrischer und asymmetrischer
Saure zusammengesetzte Gemische darstellen, und Tutin und Haun
konnen diese Beobachtung gegeniiber anderen Autoren bestétigen.

Die Frage nach der Spezifizitit der natiirlichen Sauren ist deshalb
von mehr als rein theoretisch-chemischem Interesse, weil von Marfori
gerade darin ein Unterschied gesehen wird, daf die natirliche, d. h. direkt
aus dem Lecithin gewonnene Glycerinphosphorsiure optisch aktiv sei und
daB wegen dieser Eigenschaft die natiirliche Siure sich im Organismus
anders verhilt als die synthetische inaktive. Marfori hat aus Lecithin
durch Behandlung mit Baryt eine optisch aktive, linksdrehende Séure
erhalten. Spritzte er diese einem Hunde unter die Haut, so wurde die
Phosphorsiure-Ausscheidung durch den Urin nicht erhoht, im Gegensatz
zu den Experimenten, bei denen er synthetische optisch inaktive Saure
injizierte. Dieser Unterschied ist bisher noch nicht nachgepriift worden
und ebensowenig die Behauptung Marforis, daB durch Einwirkung von
Pankreassaft die synthetische Siure optisch aktiv wiirde und nun sich
wie die natiirliche bei Injektionen verhielte.
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Die sehr interessanten Bemerkungen Marforis sind an dieser Stelle
von keiner ausschlaggebenden Bedeutung, weil wir ja nur die per os
eingefithrten Phosphorverbindungen der Nahrung in den Kreis unserer
Betrachtung ziehen.

Fiir das per os eingefithrte Lecithinkénnen wiraber nachden
vorliegenden Untersuchungen mitSicherheit behaupten, daB es
bis zur anorganischen Phosphorsiure im Darmkanal abgebaut
wird.

SchlieBlich bleibt uns noch das Phytin als phosphorhaltiger Nahrungs-
bestandteil zu besprechen.

Das Phytin wurde von Posternak zuerst aus Pflanzensamen rein
dargestellt. Die von ihm angegebene Konstitutionsformel wurde von Neu-
berg und von Winterstein angefochten, die den Beweis erbrachten,
dafl der Inositbildung im Phytin kein komplizierter chemischer Vorgang
zugrunde liegt, sondern dafl im Phytin der Inosit vorgebildet ist. Neuberg
stellte auf Grund seiner Untersuchungen eine Konstitutionsformel auf,
die wohl heute allgemein anerkannt ist.

Das in den Handel kommende Priparat ist nun, wie Starkenstein
gezeigt hat, keineswegs rein. Er fand, daB 19,1 Proz. der in ihm enthaltenen
Gesamtphosphorsédure in anorganischer Bindung vorhanden sind. Durch
Trocknen bei 100° steigt der anorganische Anteil auf 57 Proz. Diese leichte
Zersetzlichkeit (Abspaltung der Phosphorsiure vom Inosit) haben auch
andere Autoren gefunden, und gerade dadurch werden Neubergs und
Wintersteins Ansichten iiber die Konstitution gestiitzt. Neuberg
erzielte durch Siurehydrolyse in 10 Minuten fast vollstindige Spaltung,
Winterstein durch Einwirkung von Alkalien bei hohem Druck und
Vorbrodt durch einfaches Erwidrmen mit Wasser unter Druck.

Aber nicht nur hydrolytisch, sondern auch fermentativ wird die
Phosphorsdure leicht vom Inosit getrennt. Suzuki, Yoshimura und
Takaishi haben eine Phytase in Reis- und Weizenkleie nachgewiesen,
Mac Callum und Hart in Leber und Blut, Starkenstein auch in
Gehirn und Muskel, und zwar besonders reichlich in den Organen junger
Tiere. Die Enzyme des Verdauungstractus scheinen nach Gilbert und
Posternak sowie Mac Callum und Hart das Phytin nicht zu spalten,
jedoch kommt dem Bacterium coli nach Starkenstein diese Fihigkeit
zu. Darmzellenpresaft ist bisher nicht untersucht worden.

Liegt auch iber die Phytase nur wenig Material vor, so koénnen
wir doch jetzt schon aus der angefithrten Literatur mit Sicherheit an-
nehmen, dafl das Phytin sehr leicht in seine Komponenten Inosit und
Phosphorsiure gespalten wird, und daB diese Spaltung bereits im Darm
oder den Darmzellen vor sich geht, so dal die Verbindung nicht als solche
resorbiert wird, und die Phosphorsdure als anorganisches Salz von den
Darmzellen aufgenommen wird.

Gehalt des Kotes und Harns an organischen Phosphaten.
Im Kot finden sich nur geringe Spuren organischer Phosphorverbin-
dungen, auch nach Fiitterung solcher Substanzen. Durch den Nachweis
Ergebnisse XI. 9
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von Nucleasen, Glycerophosphotasen und Phytasen nicht nur im Ver-
dauungskanal, sondern auch in anderen Organen ist nicht nur diese Er-
scheinung, sondern auch das Phanomen erklirt, daB im Harn fiir gewthn-
lich und auch nach peroraler und sogar subcutaner Einfuhr organischer
Phosphorverbindungen keine oder nur spurenweise organische Phosphor-
verbindungen gefunden werden. Sotnischewsky, Kondo, Biilow
und Yoshimoto konnten nach Verfiitterung organischer Phosphor-
verbindungen eine geringe Steigerung des organischen Phosphoranteils
nachweisen, wihrend Pasqualis und Marfori iiberhaupt keine Steigerung
beobachteten und auch den Gehalt des normalen Harns an organischen
Phosphorverbindungen gleich Null setzen. Starkenstein hat in jiingster
Zeit, allerdings nachgewiesen, daf3 die Inositphosphorsiure nach den ge-
briuchlichenVerfahren mit den anorganischen Harnbestandteilen zusammen
bestimmt wird, sagt aber auch, daB im Harn diese Siure nur spurenweise
vorkommt und daB sie keinesfalls aus dem im Magendarmkanal aufge-
nommenen Phytin stammt, sondern daB sie ein intermedisres Stoffwechsel-
produkt ist.

Sehr beachtenswert sind die Beobachtungen von Loewe und Sym-
mers, daB bei manchen Erkrankungen, besonders bei degenerativen Nerven-
prozessen und nach dem epileptischen Anfall die organischen Phosphor-
verbindungen des Harns relativ vermehrt sind. Weitere Bestitigungen
wiren von gréBter Wichtigkeit fiir die Pathologie dieser Erkrankungen.

Allgemeine Betrachtungen iiber Phosphorstoffwechsel-Versuche.

DaB samtliche organische Phosphorverbindungen durch die im Darm
wirkenden Fermente und hydrolytischen Prozesse in anorganische Phos-
phate abgebaut werdea kénnen, ist nach dem vorstehenden sicher. Nicht
sicher ist aber, ob nicht doch ein mehr oder weniger groBer Teil dieser
Aufspaltung entgeht und als gesamtes organisches, phosphorsiurehaltiges
Molekiil zur Resorption in das Blut und die Lymphe und endlich zur
direkten unverinderten Retention im Organismus gelangt. Wenn dem
so wire, dann miiite bei Phosphorbedarf, besonders wihrend des Wachs-
tums, die Verfiitterung von organischen Phosphaten besondere Vorziige
gegeniiber der von anorganischen haben. Es miiite also in Vergleichs-
untersuchungen dieser Vorzug festgestellt werden kénnen; denn da im
allgemeinen eine Erhhung des Phosphorgehaltes der Nahrung eine Er-
hohung der Retention zur Folge hat, so ist es nicht weiter wunderbar,
wenn durch die Zulage irgendeines phosphorhaltigen Priparates auch
Besserung der Retention erzielt wird. Cronheim und Miller sowie
L. F. Meyer konnten ja zeigen, daB die Vermehrung der Phosphorsiure
in der Nahrung im Gegensatz zum N-Stoffwechsel nicht in Gleichgewicht,
sondern in Retention resultiert. So selbstverstindlich die Forderung ver-
gleichender Untersuchungen ist, so ist doch die Literatur auBerordentlich
arm an derartigen Arbeiten, die einer eingehenden Kritik standhalten.

Beim Phosphorstoffwechsel miissen wir uns vor allem dariiber einigen,
daBl die Vorstellung, denjenigen Phosphor als resorbiert anzusehen, der
sich durch Abzug des Kotphosphors vom Nahrungsphosphor ergibt, falsch
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ist. Denn der resorbierte Phosphor wird nicht nur im Urin, sondern auch
im Kot ausgeschieden. Da aber im Kot zugleich auch unresorbierte Reste
der Nahrung sowie der Verdauungszellen und -Sifte abgehen, so sind wir
aullerstande, diese beiden Komponenten zu trennen. Von dem Urin-
phosphor wissen wir sicher, dal er resorbiertem Material entstammt.
Steigt er nach Darreichung eines Phosphorpriparates, so konnen wir sagen,
daBl die Resorption erhtht worden ist. Weitere Schliisse daraus zu ziehen
wire falsch. Wenn z. B. Paton, Dunlop und Aitchison mitteilen,
daB weder nach Injektion von Natriumphosphat noch nach Verfiitterung
von léslichem Calcium glycerophosphoricam der Urinphosphor ihrer Tiere
anstieg, so ist damit weder bewiesen, daB der Phosphor der Priparate
retiniert ist, noch ist damit gesagt, daB der Phosphor unresorbiert ge-
blieben ist. So kommt es, daB dem Resorptionswerte, wie er in dlteren
Arbeiten postuliert wird, nur ein ganz geringer, qualitativer Wert zukommt.
Fir genauere, quantitative Betrachtungen aber konnen wir nur den
Retentionswert gebrauchen, d. h. diejenige Menge, die sich ergibt aus der
Differenz von Nahrungsphosphor minus Kot- und Urinphosphor.

Arbeiten, die nur die Urinausscheidung beriicksichtigen, sind dem-
nach nur fiir orientierende Versuche brauchbar, fiir vergleichende oder
quantitative Untersuchungen nicht zu benutzen.

Denn das Verhiltnis von Harnphosphor zu Kotphosphor ist keines-
wegs konstant, sondern wird durch eine Reihe von Faktoren beeinfluf3t,
die beachtet werden miissen. So wissen wir, daB die Ausscheidung der
Phosphorsdure beim Pflanzenfresser ganz andere Wege geht, als beim
Fleischfresser, dafl diese Wege aber weniger bestimmt sind durch die
Rassenverschiedenheit der Tiere, als durch die Zusammensetzung der
Nahrung. Denn eine kalkreiche Nahrung lenkt die Phosphorsidure in den
Darm ab, wihrend andrerseits Fleischnahrung und jede Kost, die einen
stark sauren Urin produziert (Fitz, Alsberg und Henderson), den
Harnphosphor auf Kosten des Kotphosphors vermehrt. Diese schon von
Bertram gefundenen Tatsachen sind von Oeri auch direkt keim Menschen
weiter verfolgt worden. Er konnte zeigen, daB die Ausscheidungswege
von Kalk und Phosphor von der Relation der beiden Substanzen unter
sich und zur Gesamtnahrung abhingig sind, und daB bei einer Zugabe
von kohlensaurem Kalk die Phosphorausscheidung in den Darm auf
Kosten der Ausscheidung in den Urin vergréBert wird, wihrend andrerseits,
falls geniigend Kalk zur Verfiigung steht, durch Zugabe von anorganischer
Phosphorsaure die Kalk- und Phosphorsiurewerte des Kotes steigen. Auf
diese Weise erklart sich auch die von Moll besonders betonte, voa
Heubner fir den Menschen, von Starkenstein fiir das Tier bestatigte
Tatsache, daBl der Harn des gesunden Neugeborenen resp. Sauglings fast
phosphorséurefrei ist. Der geringe UberschuB des Nahrungsphosphors
tiber den Bedarfsphosphor wird durch die relativ groBen Kalkmengen in
den Darm abgelenkt. Und dieselben Resultate, die Oeri durch
Darreichung von Natriumphosphat erzielen konnte, erhielt er
auch bei Verfiitterung von organischen Phosphaten in Form
von nucleinsaurem Natron und Lecithin, so daBl in dieser Be-

g%
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ziehung kein Unterschied zwischen anorganischem und orga-
nischem Phosphat besteht.

Oeri weist in seiner Kritik der vorliegenden Literatur ausdriicklich
darauf hin, daB fiir Vergleichsversuche es nicht geniigt, einmal die gleiche
Menge Phosphor in anorganischer, das andere Mal in organischer Form
zu geben, sondern daBl auch der Kalk, und wie ich hinzufiigen mdchte,
auch die iibrigen Bestandteile in beiden Versuchsreihen gleich sein miissen.
Und auBerdem miissen die verschiedenen Verbindungen gleichmé&fBig
physikalisch aufschliebar sein, wie auch Carl Tigerstedt betont,
damit auch jedesmal gleiche Mengen zur Resorption kommen und nicht
im Kot ungleiche Quanten unausgenutzt abgehen. Fingerling ist in
zahlreichen Fiitterungsversuchen an Ziegen zu der SchluBfolgerung ge-
kommen, ,,daB die Verwertung der Phosphorverbindungen nicht
von der Form, in der sie in den einzelnen Futtermitteln vor-
handen sind, abhéngig ist, sondern von dem Gehalt der Futter-
mittel an einhiillenden und inkrustierenden Bestandteilen,
iiberhaupt von den mehr oder weniger groBen Hindernissen, die
sich der Auflésung der Phosphorverbindungen durch die Ver-
dauungssifte entgegensetzen®.

Die Beeinflussung der Ausscheidungswege durch das Verhiltnis von
Kalk zum Phosphor ist nicht nur insofern fiir die Phosphorstoffwechsel-
Versuche von Bedeutung, da eben beide Exkrete untersucht werden
miissen, sondern daf3 auch besonderes Augenmerk auf solche Faktoren
gelegt werden muB}, die ihn durch einen oder den andern Bestandteil in
irgendeiner Weise beeinflussen. Denn es ist klar, daBl mit der groben
Feststellung der Gesamtausscheidungssumme noch nichts erreicht ist,
wenn die Urin- und Kotwerte in den Vergleichsperioden erheblich diffe-
rieren. Ist doch diese Tatsache der Ausdruck von wesentlichen Verdnde-
rungen des Getriebes im intermediiren Stoffwechsel, iiber die wir gar nicht
unterrichtet sind. Daf hier wirklich feine Unterschiede bestehen, zeigen
die Untersuchungen Hoppe-Seylers, der die Kalkausscheidung ver-
schiedene Wege gehen sah, je nachdem die Versuchspersonen im Bett
lagen oder umhergingen.

Aus alledem sehen wir, daB3 Versuche iiber den Phosphorstoffwechsel
nur dann brauchbar sind, wenn sie auch den Kalkstoffwechsel geniigend
beriicksichtigen, und wir werden weiter unten sehen, daf} Arbeiten, die
dies nicht tun, durch spitere Arbeiten derselben Schule, sogar am selben
Versuchsobjekt, durch nachtrigliche Kalkbilanzen so veréndert wurden,
daB sie ihren Wert als Vergleichsuntersuchungen fiir unsere Frage verlieren.

Die Phosphorsiure mufl eben geniigend Material haben, mit dem
sie sich verankern kann, sei es Kalk, sei es Stickstoff oder eine an-
dere Substanz. Und darum konnen Verschiedenheiten in der Phos-
phorretention unabhingig sein von der Art und Menge der Phosphor-
zufuhr und bedingt sein durch Variationen der iibrigen Nahrungs-

“bestandteile. So konnte Weiser zeigen, daB wachsende Schweine bei
ausschlieflicher Fiitterung mit Mais, einer sehr kalkarmen, jedoch phos-
phorhaltigen Nahrung, sich im Kalk- und Phosphordefizit befinden,
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auch wenn Fett und Fleisch angesetzt werden. Durch Zusatz von
kohlensaurem Kalk zur Nahrung wurde nicht nur das Kalk-, sondern
auch das Phosphordefizit aufgehoben und sogar ein betriachtlicher Ansatz
beider Elemente erzielt. Ein Beweis, dal} hier kein Phosphorhunger wegen
zu geringer P-Menge in der Nahrung bestand, sondern dafiir, daf der in
der Nahrung geniigend vorhandene Phosphor keinen Kalk im Organismus
zur Verankerung vorfand.

Wie wir solche Abhingigkeitsverhiltnisse eben fiir den Kalk gezeigt
haben, bestehen sie auch fiir den Stickstoff. So verliert nach Gregersen
der Organismus Phosphor selbst bei Zufuhr reichlichster Mengen stickstoff-
freier, aber phosphorhaltiger Nahrung, setzt ihn aber an, wenn man das
Albumindefizit deckt. Jedoch ist der Phosphorverlust nicht durch Zufiigen
weiterer Phosphormengen zu beheben, wenn nicht gleichzeitig Stickstoffsub-
stanz gereicht wird. Im weitesten MaBe konnten Kochmann und Petzsch
diese Abhingigkeit an Hunden zeigen, bei denen durch verschiedenen
Fett-, Eiwei- und Kohlehydratgehalt der Nahrung nicht nur Verschie-
bungen der Kalk-, sondern auch des Phosphorstoffwechsels hervorgerufen
wurden. Ob durch ein Zuviel an Fett oder Kohlenhydrat oder Eiweif3,
wie Kochmann meint, oder ein Zuwenig, wie es Wolffs Ansicht ist,
die Verschlechterung der Phosphorbilanz hervorgerufen wird, interessiert
uns hier nicht, sondern uns geniigt die Tatsache, dal der Phosphorstoff-
wechsel {iberhaupt durch Nahrungsbestandteile beeinflult wird, die nach
den herkémmlichen Ansichten fiir ihn unwesentlich sind.

Der innige Zusammenhang mit der Kalkausfuhr macht auch fir den
Phosphorstoffwechsel die Anwendung geniigend langer Nachperioden er-
forderlich, da die Ausscheidungen als Tricalciumphosphat im Kot nicht
so schnell erfolgt, wie im Harn in anderer Form. Eine Reihe von Ver-
suchen wird dadurch unbrauchbar, daBl entweder gar keine oder zu kurze
Nachperioden angestellt sind. Da wir wissen, besonders aus den lang-
dauernden Versuchen von Ragnar Berg, dafl der in der Periode der
Phosphorzulage retinierte Phosphor wieder in den folgenden Tagen aus-
geschieden werden kann, so miissen wir lange Nachperioden von mindestens
einer Woche Dauer haben, um mit Sicherheit eine Phosphor-Anreicherung
des Organismus feststellen zu kénnen. Sehr lehrreich ist in dieser Hinsicht
die Beobachtung Bickels, der durch Lecithinfiitterung eine Steigerung
der P-Retention von 2,05 auf 2,25 g sah, dabei aber in der Nachperiode
nur 1,87 g Ansatz erzielte. Zieht man das Mittel von Haupt- und Nach-
periode, so ergibt sich der gleiche Retentionswert wie in der Vorperiode,
niamlich 2,06. \

AuBerdem muB der Organismus auch Bedarf an Phosphor haben,
denn die Frage, die uns hier interessiert, kann nicht dadurch gelost werden,
daB man eine Phosphormast zu erzielen versucht, sondern dadurch, daf3
man einem im Phosphorhunger befindlichen Individuum den Bedarf deckt.
Le Clerc und Cook sahen bei Zufiitterung organischer Phosphate die
Retention ausbleiben, wenn das Futter der Tiere normalen P-Gehalt hatte,
wihrend bei P-Defizit ein Ansatz erzielt werden konnte. So werden sich
zu diesen Versuchen besonders wachsende Tiere eignen, deren Phosphor-
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bedarf ein sehr groBer ist, da sie einerseits phosphorhaltige Eiweillsubstanz,
anderseits aber auch in ganz besonderem Mafle phosphorhaltige Knochen
bilden miissen.

Manche Autoren unterscheiden scharf zwischen derjenigen Phosphor-
sdure, die zum Aufbau von Protein und Lipoiden zur Verwendung kommt
und derjenigen, die fiir die Knochenbildung verwertet wird, indem sie
annehmen, daBl zwar fiir die ersteren organische Phosphorsidure noétig ist,
daB aber fiir den Knochen anorganische Phosphorsiure als phosphorsaurer
Kalk abgelagert werden kann und sie gehen so weit, dafl sie gleich-
zeitigen starken Kalk- und Phosphorsidureansatz als stérend in ihren Ver-
suchen ansehen. Diese Trennung scheint nicht gerechtfertigt. Wir wissen
ja gerade, daB zwischen Weichteil- und Knochenphosphor innige Be-
ziehungen bestehen, daB z. B. bei phosphorarmer Nahrung der Phosphor-
gehalt der Weichteile auf Kosten des Knochenphosphors konstant bleibt, wie
Mac Callum, Hart und Fuller gezeigt haben, d. h. daBl anorganischer
Knochenkalkphosphor zur Einschmelzung gelangt und aus ihm z.T.
organische Phosphorverbindungen gebildet werden. Ahnlich wie in den
Miescherschen Untersuchungen lecithin- und nucleinreicher Geschlechts-
organe sich auf Kosten von Muskelphosphor bildete, der zum gréBten
Teil in anorganischer Bindung vorhanden ist, und mit groBter Wahr-
scheinlichkeit auch die Phosphate des umgebenden Wassers mit zur
Lecithin- und Nucleinbildung herangezogen werden.

Dieses Bestreben des Organismus, die wichtigsten Bestandteile — das
sind die zur Erzeugung und Erhaltung der Art, nicht des Individuums —
unabhingig von Zufilligkeiten in der Nahrung zu erhalten, zeigt sich auch
bei der Milchproduktion. Fingerling konnte in vielen Féllen an milch-
gebenden Tieren nachweisen, daB der Organismus Kalk und Phosphor-
siure aus seinem Bestande an die Milch abgibt, wenn es der Nahrung an
diesen Elementen mangelt, ohne daB quantitativ weniger Milch produziert
wiirde. Erst bei lingere Zeit fortgesetzter kalk- und phosphorsiure-
armer Fiitterung wird auch die Milchsekretion geschiadigt. Auf die pro-
zentuale Zusammensetzung der Milch hat die kalk- und phosphorséure-
arme Fiitterung nur einen geringen Einfluf. Der prozentuale Gehalt der
Milchasche an Kalk und Phosphorséure wird eher erhoht als erniedrigt.
AuBerdem ist nirgends der Beweis erbracht, daB die Knochenbildung in
der Weise vor sich geht, daB sich Calciumphosphat in der osteoiden Sub-
stanz ablagert, resp. daB gerade an dieser Stelle eine losliche Kalkverbin-
dung mit einer 15slichen anorganischen Phosphorverbindung zusammen-
trifft und so den Knochenkalk bildet. Im Gegenteil, die embryologische
Untersuchungen von Carpiaux, Plimmer und Scott und von Tangel
zeigen, daB die Knochenbildung des Hithnchens in der Weise vor sich geht,
daB die Glycerinphosphorsiure des Dotterlecithins den anorganischen Kalk
der Schale 16slich macht und daB8 diese Kalkverbindung dann verwertet
wird. Carpiaux sowohl wie Tangl konnten nachweisen, dafl die Ei-
schale wihrend der Bebriitung Kalk abgibt und Plimmer und Scott
zeigten, indem sie die verschiedenen Phosphorfraktionen des Eiinhaltes
an verschiedenen Tagen der Bebriitung untersuchten, daB proportional
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der Abnahme des Lecithinphosphors der anorganische Phosphatgehalt
des Hiihnereies steigt. Aus der dem Lecithin entstammenden Glycerin-
phosphorsiure wird wohl durch fermentative Vorgange die Phosphorséure
frei und zur Knochenbildung verwandt. Es ist wohl auch bei der Knochen-
bildung auBerhalb des Eies ein dhnlicher Vorgang sehr wahrscheinlich.
Und selbst wenn wir ihn nicht allein zur Erklirung der Knochenverkalkung
heranziehen, so kénnen wir doch aus den angegebenen Tatsachen den Schluf3
ziehen, daB die Knochenkalkbildung nicht eigene Wege geht, sondern
im Zusammenhang steht mit dem Weichteilphosphor, also mit den or-
ganischen Phosphaten.

Die Versuche so anzulegen, da man der Nahrung durch Extraktion
mit Ather oder Alkohol oder Chloroform die lipoiden Substanzen entzieht
und den im Extrakt enthaltenen Phosphor durch anorganisches Phosphat
ersetzt, ist deshalb nicht angingig, weil wir gar nicht wissen, was fiir
Substanzen auBler den Phosphatiden noch in das Extrakt iibergehen.
Stepp konnte Miuse nicht am Leben erhalten, wenn er ihre Nahrung
mit Ather und Alkohol erschépfend extrahierte. Durch Zufiigen von
kauflichem Lecithin lieB sich der Tod nicht aufhalten, wohl aber durch
ein Gesamt-Futterextrakt; ein Beweis, daB nicht der Lecithinmangel die
Ursache des Todes ist. Nun berichten Osborne und Mendel, dal} sie
Ratten auch mit extrahiertem Futter am Leben erhalten haben. Da bei
diesen Autoren nicht angenommen werden kann, da8 sie nicht erschopfend
extrahiert haben, was nach Stepp unbedingt nétig ist, so besteht hier
ein Widerspruch. Aber nur scheinbar. Osborne und Mendel haben
nur mit Ather, nicht mit Alkohol extrahiert. DaB aber gerade das Alkohol-
extrakt eine lebenswichtige, aber phosphorfreie Substanz enthilt, machen
die Untersuchungen von Suzuki, Shimamura und Odake wahr-
scheinlich. Wurden ihre Tiere mit alkoholextrahiertem Reis gefiittert,
so gingen sie zugrunde. Noch kurz vor dem Tod konnten sie aber gerettet
werden, wenn man ihnen das, ,,Oryzanin‘‘ gehannte Alkoholextrakt peroral
oder subcutan gab. Dieses Oryzanin aber war vorher mit Ather von allen
lipoiden Substanzen befreit worden; auch hier wiederum der Beweis, dal}
nur scheinbar der Lipoidmangel die Causa peccans ist.

Und #hnlich verhilt es sich mit dem Austausch phosphorhaltiger
EiweiBlkorper gegen phosphorfreie. Denn sie unterscheiden sich nicht nur
in ihrem Phosphorgehalt, sondern auch in ihrer qualitativen und quantita-
tiven Aminosiuren-Zusammensetzung. Und wenn wir auch wissen, dal3
der Korper in weitgehendem MaBe seine Aminosiuren selbst bilden kann
(Abderhalden, Embden und Schmitz, Grafe und Schliapfer,
Knoop), so wissen wir doch nicht, ob nicht unter gewissen, uns bisher
noch unbekannten Umstinden diese Fahigkeit leiden kann und so
die Phosphorverbindungen fiir Erscheinungen verantwortlich gemacht
werden, die nicht durch sie, sondern durch andere Substanzen ver-
ursacht sind.

Deshalb miissen negative Resultate bei diesen Versuchsanordnungen
mit gewissenhaftester Kritik verwertet werden, und ein positiver Fall
wiegt hundert andere auf.
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Diesen allgemeinen Forderungen geniigen nur sehr wenige der zahl-
losen Arbeiten iber den Gegenstand. Die meisten sind schon in ihrer
ganzen Anlage so wenig wissenschaftlich abgefaBt, daB wir sie mit Still-
schweigen tibergehen konnen, andere aber zeigen ihre Schwiichen erst bei
genauem Studium. TUnd gerade diese letzteren richten eine unheilvolle
Verwirrung an, denn sie werden in ihren SchluBfolgerungen zitiert, gehen
so in die Literatur iiber und dienen dann als Stiitze fiir auch sonst unbe-
wiesene Behauptungen.

Wie wenig oft die wahren, objektiven Ergebnisse mit den subjektiven
SchluBsétzen iibereinstimmen, dafiir diene hier eine einzige Arbeit aus
der grofien Anzahl als Beispiel, die Arbeit von Tunnicliffe.

Tunnicliffe hat an 2 Kindern Versuche mit phosphorsaurem Kalk
und Sanatogen angestellt und kommt zu folgenden Schliissen: 1. Beim
gesunden Kind verursacht das Zufiigen einer organischen Phosphorver-
bindung zur Nahrung ein Ansteigen der Phosphorassimilation und Re-
tention; 2. das Hinzufiigen einer organischen Phosphorverbindung zur
Nahrung der Kinder steigert den Stickstoffansatz; 3. das Hinzufiigen von
Calciumphosphat verursacht weder ein Ansteigen der Phosphorretention
oder Assimilation, noch iibt es einen giinstigen EinfluB auf den Stickstoff-
ansatz aus; 4. der im glycerophosphorsauren Natronsalz des Caseins
(Sanatogen) enthaltene Phosphor wird praktisch vollstindig assimiliert.

Diese summarischen SchluBsitze basieren auf zwei Stoffwechselversu-
chen, s. Tabellen Nr. I und IT (S. 137 und 138).

Versuch 1 betrifft einen 2jihrigen Knaben, bei dem sich auf eine
2tagige Vorperiode eine 6tigige Sanatogenperiode anschlieBt; die wieder-
um von einer 3tigigen Nachperiode mit Zulage von Calciumphosphat
gefolgt ist. In der Vorperiode hat das Kind an einem Tag 217 cem Urin,
an dem anderen Tag 30 ccm. Der Stickstoff darin schwankt zwischen
3,9und 0,563 g. Ist eine 2tigige Vorperiode schon im allgemeinen sehr kurz,
so wird sie doch génzlich unbrauchbar, wenn der Urin an einem dieser Tage
nur 30 cem betragt, ebenso ist es mit dem Stuhl, der an einem Tag 17,5,
am anderen Tag 8,5 g Trockensubstanz enthilt. In der Hauptperiode
schwankt die Tagesmenge des Urins zwischen 64 und 270 ccm, der Stick-
stoffgehalt zwischen 1,12 und 6,08 g. Uber diesen auffallenden Unter-
schied der Urinmengen vermissen wir jeden Hinweis im Text. Ich kann
ihn mir nur durch Verluste deuten, DaB aber Stoffwechselversuche mit
derartigen, durch nichts zu erklirenden Schwankungen in den Urinmengen
an Wert verlieren, ist ohne weiteres klar. 'Die Nachperiode betrigt wie-
derum nur 3 Tage, die Urinmengen sind hier 192 und 230 g, der Stickstoff-
gehalt des Urins steigt wahrend der Nachperiode von 2,04 g am ersten Tag
(6,08 g am letzten Tag der Hauptperiode!) auf 3,76 g am letzten Tage. Ist
schon so eine Bewertung des Stickstoffansatzes wegen der mangelhaften
Technik nicht moglich, so ist der Versuch fiir den Phosphorstoffwechsel
tiberhaupt ohne jeden Wert, denn in der Nachperiode sind keine Phos-
phorbestimmungen gemacht worden, was um so mehr auffillt, als die
Phosphorwerte des Urins in der Fiitterungsperiode zwischen 0,99 und
0,41 g schwanken und in der 2tigigen Vorperiode an einem Tag 0,03, am
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anderen 0,24 ¢ durch den Urin eliminiert worden sind. Unter diesen Um-
stinden ein Phosphoransatz berechnen zu wollen, ist nicht angangig.

Der 2. Stoffwechselversuch ist an einem 23/,jahrigen Méadchen an-
gestellt. Auf eine 3tigige Vorperiode folgt eine 6tigige Sanatogenperiode,
der sich eine 3tigige Calciumphosphatperiode anschliet. Diese letzten
3 Tage betrachtet Tunnicliffe als Nachperiode und verzichtet auf das,
was wir gewShnlich Nachperiode zu nennen pflegen, namlich eine Unter-
suchung unter den gleichen Bedingungen der Vorperiode. Auch in diesem
Versuche finden wir viele Punkte, die der Klarstellung im Text bediirfen,
die aber nirgends besprochen sind. So schwankt in den 3 Tagen der Vor-
periode die N-Ausscheidung durch den Urin von 2,47 bis 3,72 g, d. h. um
50 Proz. GewiB ein iiberaus merkwiirdiges Verhalten, das den Autor hitte
veranlassen miissen, noch lingere Reihen zu untersuchen, um zu Durch-
schnittswerten zu gelangen. In der Hauptperiode tritt die Steigung der
Stickstoffausfuhr durch den Urin erst am 3. Tage ein und hilt sich dann
die nachsten Tage auf derselben Héhe, nachdem sie die ersten beiden Tage
trotz einer Zulage von 2 g niedriger war als in der Vorperiode. Am 1. Tage
der Nachperiode sinkt die Stickstoffausfuhr sehr stark, am 2. steigt sie,
am 3. fallt sie. Ist so schon fiir den N-Stoffwechsel der Versuch sehr skeptisch
aufzunehmen, so wird er fiir die Betrachtung des P-Umsatzes ganz un-
brauchbar, da ja hier gar keine Nachperiode besteht, denn eine Zufiitterung
von phosphorsaurem Kalk unmittelbar nach der Sanatogenperiode ver-
wirrt die Verhéltnisse bis zur Unkenntlichkeit. Untersuchungen der Kalk-
bilanz fehlen ganz, wodurch eine auch nur einigermaBen orientierende
Ubersicht des Phosphorstoffwechsels verhindert wird.

Die Arbeit ist wohl nur als Reklame fiir das betreffende Praparat zu
bewerten und ihre ausfiihrliche Besprechung an dieser Stelle ist oben be-
grindet. Wir wollen an &hnlichen schweigend voriibergehen und uns der
kritischen Literatur zuwenden.

Casein und Phytin im Stoffwechsel.

Ob der Organismus imstande ist, synthetisch aus einem phosphorfreien
Eiweilkorper und Phosphaten phosphorhaltige Eiweikorper zu bilden,
ist in mehreren Arbeiten der Rohmannschen Schule untersucht worden.
In den Versuchen von Steinitz zeigte sich ein Unterschied in dem Ver-
halten der phosphorhaltigen und phosphorfreien Eiweilkérper insofern,
als bei Casein- oder Vittellinfiitterung nach vorausgegangenem Hunger ein
sehr bedeutender Stickstoff- und Phosphoransatz erfolgte, dagegen in
einem Versuche mit Myosin und Phosphaten unter gleichen Bedingungen
der Stickstoffansatz geringer und der Phosphoransatz nur minimal war.
Zadik untersuchte dieselbe Frage, indem er nicht vom Hungerzustand
ausging, sondern von einem bestimmten Zustande der Erndhrung. Hunde
wurden eine gewisse Zeit lang mit einer fiir den Stoffbedarf gerade aus-
reichenden Nahrung gefiittert, die als einzigen Eiweilistoff abwechselnd
das phosphorhaltige Casein und den phosphorfreien Eiweilkorper des
Hanfsamens, Edestin, enthielt. Bei Fiitterung des letzteren wurde der
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Nahrung dieselbe Menge Phosphor in Form eines Phosphates zugesetzt,
die vorher organisch gebunden im Casein enthalten war. Die Ver-
suche, in denen nur Stickstoff und Phosphor bestimmt wurden und bei
denen dem Verfasser schon auffiel, daB das Verhalten des Stickstoffes
weniger von der Beschaffenheit des eingefithrten Eiweilkorpers als von
anderen nicht deutlich erkennbaren Ursachen abhéngig war, schienen den
Schlufl zu rechtfertigen, dafl dem tierischen Organismus die Fahigkeit ab-
geht, die fiir das Leben der Zelle erforderlichen organischen phosphor-
haltigen Verbindungen aus phosphorfreien EiweiBkorpern und Phosphaten
synthetisch zu bilden. Er bediirfe der Zufuhr phosphorhaltiger Eiweil3-
korper in der Nahrung. Denn in den zwei Edestinperioden war die Phos-
phorbilanz negativ, obwohl in dem einen die N-Bilanz positiv war und
iibereinstimmte mit dem N-Stoffwechsel im Caseinversuche. Auffallend
war, dal die N- sowohl wie die P-Bilanz in der Vittellinperiode bei weitem
giinstiger als in der Caseinperiode war, obwoh! beide Eiweilkorper sich
so nahe stehen, daf} sie von manchen Autoren sogar identifiziert werden.
Ein ahnliches Ergebnis schienen die Versuche von Leipziger zu liefern.

Der Ansatz von Phosphor war bei Fiitterung von phosphorfreiem Myosin
oder Edestin unter Zulage von phosphorhaltigem Salzgemisch ein bei weitem
geringerer, als in den entsprechenden Versuchen von Steinitz mit phos-
phorhaltigen EiweiBkorpern, obwohl die Versuchsanordnung gleich ge-
wihlt und einmal sogar ein schon von Steinitz benutzter Hund noch-
mals verwendet wurde. Jedoch erhielt Leipziger im Gegensatz zu Za-
dik bei derselben Versuchsanordnung positive P-Bilanzen. v. Wendt
glaubt nun, daB dieser Differenz der Umstand zugrunde liegt, daf die von
Zadik und Leipziger angewandten Salzgemische nicht gleich waren,
sondern in bezug auf ihre Aciditit voneinander abwichen. Zadiks Ver-
suchshund erhielt 0,05 g Monokaliumphosphat pro kg Korpergewicht
sowie 0,57 ¢ Dinatriumphosphat auf ein Quantum von 0,73 g N pro kg
Korpergewicht, Leipzigers Hund jedoch 0,13 g Monokaliumphosphat
und nur etwa 0,05 g neutrales Phosphat auf ein Quantum von 0,98 g N.
Zadiks Hund erhielt somit eine im Verhdltnis zum N bedeutend P-
reichere Kost als der Leipzigers, jedoch nur 0,05 g pro kg Korpergewicht
Monometallphosphat, wihrend Leipziger 0,13 g zweifachsaures Phosphat
gibt, somit ungefihr 2/, des gesamten Phosphors in dieser Form. Nach
v. Wendts Anschauungen erhielt also Leipzigers Hund die Phosphor-
sdure in leichter resorbierbarer Form als der von Zadik.

Mag diese Ansicht richtig sein oder nicht, jedenfalls sah auch Roeh-
mann die Versuche nicht als geniigend beweiskriftig an und lie sie von
Ehrlich fortsetzen.

Es ergaben sich nun weitgehende Differenzen. Wéahrend Zadiks
Hiindin in der Caseinperiode 0,45 g Phosphor angesetzt hatte, gab hier
dieselbe Hiindin bei derselben Nahrung 0,711 g von ihrem Korper ab.
Eine ausreichende Erklirung findet Ehrlich nicht. Bei der Edestin-
fiitterung erhilt Ehrlich eine Phosphorabgabe von 0,33 g, wahrend
Zadik 0,65 g bestimmt hatte, auch die prozentuale Ausnutzung des Phos-
phatgemisches war besser als bei Zadik. Auch in den iibrigen Versuchen
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zeigten sich Differenzen gegeniiber Zadik, so dal dessen SchluBfolgerung
abgeschwicht wurde.

Die Versuche der genannten Autoren wurden nun von Gottstein
erginzt. Einerseits wurde bei den Ehrlichschen Versuchen noch Kalk
und Magnesia-Bestimmungen, andererseits neue Versuche mit vollstén-
digen N-,P-,Ca-, Mg-Bestimmungen hinzugefiigt aus der Uberlegung, dafl
die Phosphate in den Excreten ja nicht nur aus den phosphor-
haltigen EiweiBstoffen, sondern auch aus den anorganischen Salzen der
Gewebe stammen. Hierbei ergab sich, dafl in allen Versuchen die Erd-
alkalienbilanz durch ungeniigende Zufuhr negativ war. Dadurch, daf3
Kalk und Magnesium zur Ausscheidung gelangt, bzw. der Phosphorséure
durch mangelhafte Kalkzufuhr die Moglichkeit zur Bindung und Ab-
lagerung genommen wird, wird auch Phosphorsiure dem Korper ent-
zogen und so verlieren die ersten Arbeiten ihren Wert zur Beantwortung
der gestellten Frage, was von Gottstein selbst zugegeben wird, indem er
als These seiner Disputation den Satz aufstellt, dafl fiir die Beurteilung
der Phosphorbilanzen bei Stoffwechselversuchen die gleichzeitige Be-
stimmung der Erdalkalien in der Nahrung und in den Excreten erforder-
lich ist.

Verschiedene Widerspriiche dieser Arbeiten werden zum Teil durch
die eingebenden Untersuchungen Tigerstedts und seiner Schule auf-
geklart, die zwar nicht direkt zur ‘*Losung unseres Problems angestellt
wurden, jedoch auBler grundlegenden Tatsachen des allgemeinen Phos-
phorstoffwechsels auch fiir unsere spezielle Frage wertvolle Aufschliisse
geben.

Ehrstrém fand im Selbstversuche bei einer Zufuhr von 2,48 g orga-
nisch gebundenem Phosphor in Form eines Caseinpriparates eine Re-
tention von 0,61 g pro die. Ersetzte er diesen Phosphor durch Calcium-
phosphat, so wurden von 2,27 g aufgenommenem Phosphor nur 0,23 g
retiniert; also anscheinend eine Minderwertigkeit des organischen gegen-
iiber dem organischen Phosphor. Wegen mangelhafter Resorption in der
zweiten Periode bewertet aber Ehrstrom selbst seine Ergebnisse sehr
vorsichtig und verlangt weitere Untersuchungen zur Entscheidung der
Frage.

v. Wendt stellte dann in Selbstversuchen bei einer zur Deckung
des Phosphorbedarfs unzureichenden Nahrung fest, dafl die in Form von
Calciumphosphat aufgenommene Phosphorsiure zum Teil durch den Harn
ausgeschieden wird, also den Kérper passiert, zu einem anderen Teil
sogar retiniert wird, aber auch bei seinen Versuchen war die Unterscheidung
von organischen und anorganischen Phosphaten nur Nebenbefund. Diese
Frage wurde dann auf Veranlassung v. Wendts durch Holsti in
Selbstversuchen weiter untersucht. Er nahm 4—6 Tage lang eine ge-
mischte Kost mit einem Phosphatgehalt von 2,06 bis 1,88 g. Die Phosphor-
retention betrug in dieser Zeit |- 0,33 bis 0,08 g, die Aufnahme waralso sehr
gering und konnte den Bedarf knapp decken. In der nichsten Periode
wurde statt Kalbsbraten Eiereiweill gegeben und der Phosphor in Form
von CaHPO, zugelegt. Der Gesamtphosphor der Nahrung stieg nun auf



149 Paul Grosser:

1,67 g — 2,68 g, darin nur 0,97 — 1,01 in organischer Form. Da Holsti
allen in der urspriinglichen Nahrung enthaltenen Phosphor als organisch
gebunden ansieht, aber ein Teil doch sicher in anorganischer Bindung vor-
handen ist, so ist in Wirklichkeit die organische Quote noch geringer, als
Holsti angibt. Trotzdem aber retinierte er nun bis zu 0,73 g. Es war also
ein Teil der in anorganischer Form zugefiihrten Phosphorsdure wahr-
scheinlich vom Korper angesetzt worden. Aber nur wahrscheinlich, nicht
sicher, denn die Nachperiode fehlt. In einem anderen Versuche wurde eine
wahrend der Ernihrung mit Eiereiweil und CaHPO, positive P-Bilanz
negativ, als das Phosphat fortgelassen wurde und die tagliche Phosphorzufuhr
nur noch 0,34 g betrug. Dabei wurde auch die vorher positive Kalkbilanz
negativ. In einem dritten, allerdings nur 3tagigen Versuche war es nicht
moglich, durch Zulage von CaHPO, bei positiver Kalkbilanz auch eine
positive P-Bilanz zu erzielen. Gerade wegen dieser Ausnahme, und wie
ich hinzufiigen mochte, wegen der kurzen Dauer auch der iibrigen Versuche
sind mit Holsti die Versuche ,,als mit einer gewissen Unsicherheit be-
haftet** anzusehen.

Von der entgegengesetzten Fragestellung geht in jiingster Zeit Lip-
schiitz aus, wenn er untersucht, ob der wachsende Organismus imstande
ist, aus Casein nicht nur seinen Bedarf an phosphorhaltigen Eiweiflk6rpern
zu decken, sondern auch die in diesem Nculeoproteid enthaltene Phosphor-
saure zum Aufbau der Knochen zu verwerten. Marcuse hatte schon den
Nachweis geliefert, da mit Casein nicht nur Stickstoff, sondern auch
Phosphoransatz zu erzielen ist; allerdings hatte er auch anorganische
Phosphate zur Nahrung hinzugefiigt. Uber das Knochenwachstum geben
seine Versuche keine Auskunft. Lipschiitz untersuchte die von Magnus-
Levy aufgeworfene Frage in der Weise, daB er einen kaum 3 Monate
alten Hund im Laufe von 2 Monaten unter Ausschlu von Phosphaten
ernahrte. Als Vergleichshund diente ein Tier desselben Wurfes, das mit
Fleisch, Kartoffeln und Speiseresten erndhrt wurde. Der Hund, der allein
Casein bekommen hatte, hatte nach 2 Monaten sein Gewicht um 50 Proz.
vermehrt (der Kontrollhund nur um 35 Proz.) und unterschied sich in
seinem Verhalten nicht von dem normal ernihrten Kontrollhund. AuSBer-
lich sichtbare Storungen im Knochenwachstum, wie sie bei relativem
Phosphormangel eintreten, waren nicht zu beobachten. Sicher bewiesen
ist nach des Autors eigenen Worten durch dieses klinische Verhalten die
Frage nicht, jedoch macht die Untersuchung es auBlerordentlich wahr-
scheinlich, da8 mit Casein allein der Gesamtphosphorbedarf des Wachsen-
den gedeckt werden kann. Als Unterstiitzung fiir diese Annahme dient
der Vergleich mit einem anderen Kontrollhund, der seine Phosphate in
anorganischer Form enthielt und dessen Phosphorretention, auf das Kilo-
gramm Korpergewicht berechnet, der des Versuchstieres gleich war. ,,So
diirfte es sehr wahrscheinlich sein, daf3 es fiir den wachsenden Organismus
keine Schwierigkeiten bietet, in gleicher Weise mit organisch gebundenen,
wie mit Phosphatphosphor den Anforderungen seines Phosphathaushaltes
gerecht zu werden, daBl somit im wachsenden Organismus eine Abspaltung
der Phosphorsaure aus dem Caseinmolekiil stattfindet, um als anorganische



Organische und anorganische Phosphate im Stoffwechsel. 143

Phosphorsdure fir den Ausbau des Skelettes Verwendung zu finden.*
Dieses Ergebnis stimmt mit den oben erwidhnten Verdauungsversuchen
iberein, die ja gezeigt haben, daB im Darmkanal der Caseinphosphor in
eine losliche anorganische Form iibergefiihrt wird.

Andere Versuche wurden von Lipschiitz angestellt, um die Wirkung
phosphorarmer Nahrung auf junge, wachsende Tiere zu studieren. Sind
auch manche, sehr wichtige Beobachtungen dieser Arbeit fiir unsere spe-
zielle Frage von untergeordneter Bedeutung, so trigt doch die ganze Ver-
suchsanordnung und die gemachten Beobachtungen auch zur Klirung
unseres Problems bei. Lipschiitz benutzte ganz junge Hunde direkt nach
der Entwohnung. Die Nahrung dieser Tiere bestand aus Reis und Hiihner-
eiweil, dessen Phosphorgehalt nach Heubner und Reeb 0,11 und 0,12
Proz. P in der Trockensubstanz gegeniiber 0,74 und 0,84 Proz. P in der
Trockensubstanz des Pferdefleisches und der Kuhmilch betriagt. Die Hunde
wurden in 3 Gruppen geteilt. Die erste Gruppe von 2 Hunden bekam die
phosphorarme Standardnahrung (Eieralbumin (Merck) 50 g, Reis 100 g,
Zucker 40 g, Palmin 50 g). Der Nahrung wurde ein Salzgemisch zugefiigt,
das im Anschlufl an die Zahlen von Abderhalden fiir die Aschenbestand-
teile der Milch des Hundes zusammengesetzt war: Kaliumchlorid 24,0 Proz.,
Natriumchlorid 16,0 Proz., Calciumchlorid (wasserfreies) 50,0 Proz.,
Magnesiumchlorid 4,0 Proz., Ferrum oxyd. sacchar. 6,0 Proz. Von diesem
Salzgemisch, das alle Aschenbestandteile der Milch mit Ausnahme von
Phosphor enthilt, wurden 6,25 g einer Portion der Nahrung zugefiigt.
Diese Nahrung war nicht absolut phosphorfrei, enthielt aber nach der
Analyse nur 0,7 Proz. P. Die Nahrungsportion hatte ein Gewicht von
246,25 g.

3 Hunde bildeten die 2. Gruppe und erhielten zu ihrer Nahrung eine
Zulage von Casein und Phosphaten. Diese Nahrung enthielt Eieralbumin
20 g, Casein 30 g, Reis 100 g, Zucker 40 g, Palmin 50 g. Das zugesetzte
Salzgemisch bestand aus Monokaliumphosphat 21,0 Proz., Mononatrium-
phosphat 50,0 Proz., Calciumchlorid (wasserfrei) 25,0 Proz., Magnesium-
chlorid 2,0 Proz., Ferrum oxyd. sacchar. 3,0 Proz. Jeder Nahrungs-
portion wurden 12,5 g des Salzgemisches mit 2,12 g Phosphor hinzugefiigt,
so daB in der Nahrungsmenge von 252,5 ¢ 2,528 ¢ P, d. h. 1 Proz. ent-
halten war.

Zur Kontrolle diente der 6. Hund, dessen Nahrung zunichst aus Kuh-
milch und Weibrot und spiiter aus Pferdefleisch, Kartoffeln und Reis
bestand.

Der Milchhund setzte in einer 2téigigen Versuchsperiode 0,144 g
Phosphor pro Kilogramm Kérpergewicht an, die phosphorarm erndhrten
Tiere 0,009 bis 0,16 g, ein Zeichen, daB sie sich, soweit es sich um die Zu-
fuhr von Phosphor gehandelt hat, in einem relativen Phosphorhunger be-
fanden. Sie setzten pro Tag 6—15mal weniger Phosphor an, als ein eben
seinen Bedarf deckendes, normal ernahrtes Tier. DafBl das Normaltier
nicht phosphorgemistet war, sondern eben nur seinen Bedarf deckte, zeigt
die Gegenitberstellung der phosphorreich ernihrten Tiere, deren Phosphor-
ausscheidung im Urin wesentlich héher war, als die des Kontrolltieres.
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Nach mehrwochiger Fiitterung zeigten die Gewichtsverhiltnisse bei
den phosphorarm ernshrten Tieren nichts Abnormes. Die Gewichtszunahme
war zwar niedriger als bei den phosphorreich ernihrten, doch entsprachen
sie ganz den von den beiden Gruppen verzehrten Nahrungsmengen. Die
phosphorarm ernéhrten Tiere wiesen im Laufe von 7 Wochen eine Gewichts-
zunahme von ca. 100 Proz. auf. Wenn auch keine Organanalysen angestellt
sind, so scheint doch aus diesem Wachstum die SchluBfolgerung berechtigt
zu sein, dafl der Organismus zum Phosphoransatz nur minimaler Mengen
in der Nahrung benttigt. Mit Ausnahme der Knochen. Denn wenn auch
die Hunde zunahmen, so blieb doch ihr Skelett weich, die Hunde konnten
nicht mehr auf den Extremititen stehen. Das mikroskopische Bild der
Knochen, wie es von Schmorl bei den Tieren beobachtet wurde, zeigte,
daf in der Nahe der Epiphysen die Spongiosa weniger dicht als normal
war. Die Wucherungszone des Knorpels war ziemlich stark verbreitert,
aufgetrieben, die priaparatorische Verkalkung an der Knochengrenze fehlte
nahezu vollstdndig. Aus diesen und anderen Symptomen schlieft Schmor!
auf eine wesentliche Storung der enchondralen Ossifikation. Dazu kommt,
dafl in der Néhe der Knochen-Knorpelgrenze meist groBere Blutextra-
vasate im Mark und an einer Stelle Triimmer von Pfeilern verkalkter
Knorpelsubstanz lagen. Hierdurch wird das Bild dem des menschlichen
Morbus Barlow sehr dhnlich. Diese hochgradigen Knochenverinderungen
fehlten bei den phosphorreich ernihrten Tieren ebenso wie bei dem
Kontrolltier vollstindig, die Tiere hatten ein ganz normales Knochen-
wachstum.

Da in dem Futter der phosphorreich erniahrten Tiere der wesentlichste
Anteil der Phosphate anorganischer Natur war, so ergibt sich aus den Ver-
suchen nicht nur, daf§ zur Bildung von Knochensubstanz organische Phos-
phate, wenn tiberhaupt, so doch nur in geringem Umfange benétigt werden,
sondern wir diirfen nach unseren obigen Betrachtungen iiber die Bildung
von Knochen- und Organphosphor die Ergebnisse weiter fassen und sagen,
dafl die Lipschiitzschen Versuche die Ansicht unterstiitzen, daB der
wachsende Organismus seinen Phosphorbedarf zu einem groBen Teile mit
anorganischen Phosphaten decken kann.

Bemerkenswert, wenn auch nicht in direktem Zusammenhang mit
unserer Frage, ist der hier erhobene Befund, daB bei gleicher Kalkzufuhr
durch mangelhafte Phosphorfiitterung das Knochenwachstum gestort wird.
Kalk und Phosphor stehen auch hier in innigster Beziehung miteinander.

Mit seinen Untersuchungen bestitigt und erginzt Lipschiitz die
fritheren von Hart und seinen Mitarbeitern.

Hart, Mac Callum und Fuller arbeiteten an einer groBen Menge
Ferkel. Ein Teil der Tiere erhielt eine moglichst P-arme, ein anderer Teil
eine Normalnahrung. FEinige P-arm gefiitterte Tiere bekamen Zulagen
von Di- und Tricalciumphosphat oder Phytin. Das Wachstum und das
Gewicht der Tiere wurde mehrere Monate lang beobachtet und an einigen
Tieren Stichproben des Stoffwechsels angestellt, oder sie wurden nach
einigen Monaten getétet und die Organe auf Kalk oder Phosphor quanti-
tativ analysiert. Da stets Vergleichsuntersuchungen von Tieren der ver-
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schiedenen Serien gemacht wurden, so konnte die Einwirkung der einzelnen
Ernahrungsmodifikationen gut verfolgt werden. Es stellte sich nun heraus,
daB die Tiere weder wuchsen, noch an Gewicht zunahmen, sobald die
Phosphorration pro die nur 1,12 g betrug. Sie wurden schwach, konnten
ihre Glieder nicht mehr bewegen und kollabierten nach 3 bis 4 Monaten.
Der Phosphorbedarf der Weichteile wurde in dieser Zeit aus dem Skelett-
phosphor gedeckt, denn das Skelett wurde P- und Ca-drmer, die Weich-
teile jedoch behielten ihren P- und Ca-Gehalt, entsprechend den Normal-
tieren. Eine Phosphorzufuhr hatte nun auf den P-Gehalt der Weichteile
keinen EinfluB. Wenn aber der Korper reichlich Calciumphosphat zur
Nahrung erhilt, so werden die Knochen nicht nur normal an Salzgehalt
und Struktur, sondern koénnen bis zu einem gewissen Grade, je nach der
Konstitution des einzelnen Tieres, iiber die normalen Verhaltnisse hinaus
sich entwickeln. So zeigte sich, daB Tiere bei Zugabe von 25 g Calcium-
phosphat in irgendeiner Form eine Knochenbruchfestigkeit von 1,84 bis
2,19 Pfund per Quadratmillimeter aufwiesen, wihrend die Kontrolltiere
derselben Rasse bei Normalkost nur 1,77 Pfund hatten. Die Form der
Phosphorzufuhr spielte gar keine Rolle. Anorganisches Phosphat in irgend-
einer Zusammensetzung wirkte ebenso gut als Phytin, wenn auch die
Zufuhr von Nahrungs-Nucleoproteiden oder Lecithin gering war. Die
wirksame Menge des zugefithrten Phosphors war nicht ab-
hingig von der Art des Priaparates, sondern von dem indivi-
duellen Bediirfnis. Der Durchschnitts-Retentionswert betrug bei Phos-
phorzufuhr in ausschlieBlich organischer Form 2,36 g, bei 80 Proz. an-
organischem Anteil 2,35 g, war also unter beiden Bedingungen gleich.

Vergleichsversuche mit Phytin stellte auch Rogozinski an. Er
untersuchte an einer Hiindin in 5tagigen Perioden die Einwirkung einer
Zulage von Phytin, Lecithin oder Natriumphosphat zum gewdhnlichen
Futter auf den N- und P-Ansatz. Nach der ersten 35tagigen Versuchs-
reihe hatte das Tier 24 Tage Ruhe und wurde dann wieder fiir 33 Tage zu
einer zweiten Reihe in den Versuch genommen.

Die Nahrung wurde genau analysiert, ebenso Faeces und Urin. Die
Anordnung des ganzen Versuches beriicksichtigt durch 5tagige Null-
Perioden die Nachausscheidung. Vor- und Nach-, bzw. Zwischenperioden
nahmen je eine Hauptperiode mit Zulage ein.

Betrachten wir umstehende Tabellen.

Da die Nahrung in allen Perioden einer Reihe vollig gleich war, so
fallt hier der Mangel von Kalkanalysen nicht besonders stark ins Gewicht;
bemerkenswert ist im allgemeinen, daB dasselbe Tier in den beiden Ver-
suchsreihen, trotzdem es ein vollig gleiches Futter erhielt, ganz verschiedene
Retentionswerte fiir N und P,0; zeigt. Fiir N stellt sich der Wert gegen
Ende der zweiten Periode allerdings wieder ungefahr auf die Hohe der ersten
Reihe ein, fir P,O, dagegen bleibt er andauernd unter den Zahlen der
ersten Reihe. Dieses Verhalten zeigt, daB Vergleichsuntersuchungen
nicht nur an demselben Tier, sondern auch moglichst in fortlaufender
Reihe gemacht werden miissen, um brauchbare Werte zu erhalten, und da3
sie unbedingt nétig sind, um annihernd allgemein giiltige Regeln fir

Ergebnisse XI. 10
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Tabelle ITI (Rogozinski).

Gesamtretention |Retention inProz.

Einfuhr in g in g der Einfuhr
N | PO N | P04 N | Py,
1. Versuchsreihe.
Vorperiode I . . . .| 38957 5,805 6,2074 1,0160 | 15,9 17,5
Hauptperiode IT. . .| 38,957 5,805
+ 7,5 g Phytin . . 3,543
Gesamtperiode IT . .| 388,957 9,348 47769 04723 | 12,2 5,1

Zwischenperiode IIT .| 38,957 5,805 5,9430 0,9883 | 15,3 17,4
Hauptperiode IV ., .| 38,145 5,805

+ 25 g Lecithin . . 0,485 | 1,660
Gesamtperiode 1V . .| 38630 | 7,465 5,9657 1,0225 | 154 13,7
Zwischenperiode V. .| 38157 \ 5,805 6,3840 1,1423 21,1 19,7
Hauptperiode VI . .| 38,687 5,805

+13,5 g NaHPO, . 3,509
Gesamtperiode VI . .| 38,657 9,314 3,9754 1,1226 10,3 12,1
Nachperiode VIT . . .| 38,657 | 5,805 4,8519 ’ 1,2483 12,0 21,5

2. Versuchsreihe.

Vorperiode I . . . .| 40,457 | 6,005 2,3971 | —0,0693 59 | —12
Hauptperiode IT . . .| 40,457 | 6,005 |

+ 7,5 g Phytin . . 3,543 !
Gesamtperiode IT . .| 40,457 9,548 3,0162 | —0,2352 7,5 | —2,5
Zwischenperiode IIT .| 40,457 | 6,005 3,8306 |+ 0,3307 95 | +55
Hauptperiode IV . .| 40,625 5,875

25 g Lecithin . . . 0,485 1,660 |
Gesamtperiode IV . .| 41,110 7,535 5,7001 0,5376 | 13,9 7,1

Zwischenperiode V . .| 40,637 5,875 5,3614 0,6713 | 13,3 11,4

Hauptperiode VI . .| 40,637 5,875
13,5 ¢ NaHPO, . . 3,523
Gesamtperiode VI . .| 40,637 9,398 5,5798 0,9321 13,7 9,9
Nachperiode VII . .| 23,362 3,405 2,9606 0,4550 | 12,7 13,4
(3 Tage)

Stoffwechselvorginge, besonders fiir Beeinflussung des Stoffwechsels durch
bestimmte Substanzen, aufstellen zu konnen.

Die Nahrung ist in den Versuchen nicht ganz geschickt gewshlt, da
sie so reich an Phosphor ist, da kein ungedeckter Bedarf besteht, mit
Ausnahme der I. und II. Periode der zweiten Reihe. Hier gelingt es auch
durch Zugabe von Phytin nicht, die Minusbilanz positiv zu machen, sie
wird es jedoch ohne duBere Einwirkung in Periode IIIL.

Vergleichen wir nun die Wirkung der verschiedenen Phosphorver-
bindungen in den beiden Reihen, so ist nirgends ein besonderer Einflu8
des einen oder anderen Priparates zu bemerken, obwohl die Zulagen von
1,5 g Phytin, 5 g Lecithin und 2,7 g NaHPO, pro die fiir einen Hund von
8 kg nicht gering sind. Nirgends ist eine Besserung des P- oder N-Ansatzes
erreicht worden. Denn der Anstieg in Periode IV der 2. Versuchsreihe kann
nicht auf Rechnung des Lecithin gesetzt werden; wie die vorhergehende
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Nullperiode und die folgenden zeigen, ist der Hund in dieser Zeit bestrebt,
seinen knappen N-Ansatz und seine P-Verluste zu korrigieren.

Die Ausnutzung der Nahrung, wenn wir darunter die Differenz in
Einfuhr und Kot verstehen, war in allen Perioden fiir den Stickstoff ganz
gleichmiafig und betrug etwa 94 Proz. Wenden wir dieselbe Berechnung
fir den Phosphor an, so war die Ausnutzung bis auf die Phytinperioden
beider Reihen gleich. Ich méochte aber dies nicht auf eine schlechtere Aus-
nutzbarkeit des Phytinphosphors gegeniiber anorganischem Phosphat und
Lecithin beziehen, sondern damit erkliren, daB im Phytin reichlich Kalk
enthalten ist und dieser die Phosphorausscheidung vom Harn in den Kot
abgelenkt hat. Legen wir also auch auf diese nur scheinbare Minderwertig-
keit des Phytins keinen Wert, so ergibt doch dieser Versuch Rogozins-
kis, daB bei geniigendem Futter weder Lecithin noch Phytin
noch Natriumphosphat den N- oder P-Ansatz eines Hundes
befordern.

Rogozinski machte dann noch einen Selbstversuch, dem aber
verschiedene Méngel anhaften (vor allem fehlt die Analyse der Nahrung
und damit dieMdglichkeit, ihre ZweckmaBigkeit zu erértern), so daf diesem
Versuche fiir unsere Frage keine Bedeutuug zukommt.

Auch Horner konnte beim Hunde durch Phytinfiitterung keine
Steigerung der Phosphorsiureretention erzielen, die Phosphorsiure des
Phytins wurde durch den Harn eliminiert. Auch beim Kaninchen zeitigte
die Phytinfiitterung eine sofortige Steigerung der Phosphorsiureausfuhr,
jedoch wurde auch ein geringer Phosphoransatz erzielt. In den ersten
4 Tagen der Nachperiode hielt sich die Phosphorbilanz auf der Héhe der
Vorperiode, sank aber in den nichsten 6 Tagen durch eine erhebliche
Mehrausscheidung gegeniiber der Vorperiode. Ein Beweis, dafl der Phos-
phor nur leicht gebunden, nicht aber fest organisiert zuriickgehalten war.

Diesen sorgfaltigen Untersuchungen gegeniiber halten die sehr schwach
begriindeten Ausfithrungen von Posternak und Gilbert nicht stand,
zumal da die lockere Bindung des Inosits an die Phosphorsiure im
Phytinmolekiil schon a priori gegen ein Intaktbleiben im Darmkanal
spricht.

Das Lecithin im Stoffwechsel.

Aus den bisher angefithrten Versuchen darf gefolgert werden, daf
ebensogut wie mit Casein oder Phytin der Organismus mit anorganischen
Phosphaten seinen Bedarf decken kann. Dabei ist aber die Frage noch
nicht entschieden, wie sich der Kérper gegeniiber den phosphorhaltigen
Lipoiden verhdlt: ob sein Phosphoransatz durch die Zufiitterung von
Lecithin mehr gefordert wird als durch anorganische Phosphate, ob er
ohne Zugabe von Lecithin iiberhaupt bestehen kann, und ob er das Lecithin
und die Lipoide selbst synthetisch aus den Grundstoffen aufbauen kann.
Gerade iiber diesen Punkt gibt es eine groBe Reihe von Arbeiten, die diese
Synthese verneinen oder aber behaupten, dafl durch die Zufuhr phosphor-
haltiger Lipoide, die ich im folgenden der bequemeren Ausdrucksweise
wegen kurz als Lecithin bezeichnen méchte, dem Organismus sowohl fiir

10*
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den Stickstoff als auch fiir den Phosphoransatz wesentlicher Nutzen ge-
bracht werden kann. Je iiberschwinglicher die klinischen und poli-
klinischen, oft sehr ungeniigenden Beobachtungen lauten, um so skeptischer
wird der wissenschaftlich denkende Arzt, und so sucht er denn nach exakten
Nachweisen, besonders da er mit seinem gesunden Menschenverstand
a priori nicht einsieht, worin iiberhaupt der Vorteil eines kiinstlichen
Lecithinpriparates vor dem natiirlichen lecithinreichen Eigelb bestehen soll.

Die oft angefiihrte ,tonisierende’* Wirkung ist ein zu vager Begriff,
um damit @iberzeugend wirken zu kénnen. Denn was versteht man eigent-
lich darunter? DaB ein Kranker, dem man mit Uberzeugungstreue die
Vorteile eines Néhrpraparates vorfithrt und der diese arztlichen Anpreisun-
gen in 1000facher VergroBerung auf den schén ausgefilhrten Etiketten
und den Riesenannoncen der betr. Fabriken liest, durch diese Mittel
besseren Appetit bekommt und sich gekraftigt fithlt, mag zugegeben
werden. Spielt aber hier nicht die Suggestion die ausschlaggebende Rolle?
Ebenso wie wir durch eine Kochsalzinjektion einem Patienten eine Mor-
phiumwirkung vortduschen kénnen.

Um diese subjektiven Wirkungen auf Arzt und Patient ausschliefen
zu konnen, dazu bediirfen wir griindlicherer Untersuchungen, als uns in
den Prospekten und den von den Fabrikanten zugeschickten Separat-
akdriicken geboten werden. Die Entscheidung dieser Frage ist auf zwei
Wegen zu erreichen:

1. Ist durch Verfiitterung von Lecithinpriaparaten ein Vorteil gegen-
iiber der Darreichung von anorganischen Phosphaten erwiesen?

2. Kann der Korper iiberhaupt ohne Lecithin auskommen und
wachsen?

Zur Beantwortung der ersten Frage ist es notwendig, daB Vecrgleichs-
untersuchungen durch Fiitterung von Lecithin und Phosphaten angestellt
werden. Denn selbst wenn nach den oben gegebenen versuchstechnischen
Grundlagen ein Phosphoransatz durch Lecithin ermittelt worden ist, bleibt
immer noch die Frage offen, ob nicht durch Phosphate dieselbe Wirkung
zu erzielen gewesen wiare. Die vergleichende Untersuchung ist heute um
so wichtiger, als wir ja gesehen haben, daB das Lecithin sicher schon im
Darmkanal in seine einzelnen Bestandteile gespalten wird und diese weiter
verbrannt werden. Mit dieser Feststellung fillt auch die Behauptung,
daB das Lecithin der Nahrung alle jene Wirkungen im Korper ausiiben
sollte, die es im Reagensglasversuch der Serologen entfaltet.

Aber selbst wenn man zugibt, daB das Lecithin im Darmkanal vollig
gespalten wird und daB auch die Glycerinphosphorsiure zerlegt wird, so
kénnte man doch den Einwand erheben, daB die Zufuhr von Phosphor-
séure in der Form von Lecithin dadurch Vorteile gegeniiber den anorgani-
schen Phosphaten hat, daf die zur Synthese erforderlichen Bestandteile
im organischen Praparat schon quantitativ enthalten sind, wihrend im
anorganischen Praparat die Relation zwischen den einzelnen Bestandteilen
im Darm erst wieder hergestellt werden muB. Allerdings fillt es schwer,
zu glauben, daB die auseinandergerissenen Komponenten einiger weniger
Gramme Lecithin, die in der groSen Verdauungsmasse getrennt umbher-



Organische und anorganische Phosphate im Stoffwechsel. 149

schwimmen, chemotaktisch sich zusammenfinden. Diese Schwierigkeit ist
auch den Anhéngern der Unersetzlichkeit des Nahrungslecithins in der
Nahrung aufgestoBen, weshalb sie die Hilfshypothese aufstellten, daB
die Wirkung des Lecithins keine direkte sei, sondern indirekt dadurch
zustande kdme, daf das Lecithin die Darmzellen zu besserer Nahrungs-
verwertung sensibilisiere.

Immerhin ist auch fiir das Bestehen dieser Wirkung der Nachweis
notwendig, daB wirklich bei Verfiitterung von Lecithin eine Anwuchs-
verbesserung erreicht wird.

Franchini versuchte ihn dadurch zu erbringen, dafl er die Organe
hungernder Kaninchen ohne und mit Lecithinfiitterung auf ihren Gehalt
an atherloslichen Phosphorverbindungen untersuchte. Durch die Lecithin-
futterung wurde der Lecithingehalt von Leber und Muskeln, nicht aber
vom Gehirn gesteigert. Fordernd fiir die Frage wire es nun gewesen,
wenn der Autor auch die Wirkung anderer Phosphorverbindungen unter-
sucht hitte. Da er es aber unterlassen hat, so sagen uns seine Versuche
nichts, zumal er im Urin eine geringe Zunahme der Glycerophosphorsiure
und Ameisensiure, die er als Abbauprodukt des Cholins ansieht, festgestellt
haben will. Demnach ist das Lecithin ja gespalten und nicht als ganzes
Molekiil angesetzt worden. Da wir aber wissen, wie bei Phosphorhunger
der Bestand der Organe an Phosphor durch Abgabe von Phosphat aus den
Knochen erhalten wird und wie besonders der Knochen den Nahrungs-
phosphor an sich reifit (s. Hart, Mac Callum und Fuller), so werden
die Verhéltnisse noch komplizierter und sind bei der Versuchsanordnung
Franchinis gar nicht mehr zu iibersehen; denn seine Tiere leiden ja nicht
nur Phosphorhunger, sondern hungern iiberhaupt. Es gibt also besonders
in Leber und Muskel durch Glykogenschwund ganz gewaltige allgemeine
Verschiebungen, die sich im einzelnen gar nicht verfolgen lassen.

Auch die Versuche von Cronheim und Miiller lassen keine be-
sonderen Vorziige des Lecithins erkennen. Die beiden Autoren haben
bei 6 Kindern im Alter von 4 bis 11 Monaten (eins war 214 Jahre) in 3- bis
5tagigen Perioden den Stoffwechsel untersucht. Die Ernahrungsweise
der Kinder war folgende: Die Nahrung bestand aus einem Gemisch von
Magermilchpulver, Hafermehl — das zum Teil schon diastasiert war,
zum Teil bei der Herstellung der trinkfertigen Nahrung vermittels Diastase
(Merck) diastasiert wurde — und Glucose resp. Rohrzucker. Das not-
wendige Lecithin wurde in Form von trockenem Eidotter zugefithrt, im
Kontrollversuch wurde der N- und P-Gehalt des Eidotters durch eine
Erhthung des Gehaltes an Magermilch ersetzt. (Die Eidotterversuche
bezeichnen Cronheim und Miiller als A-Versuche, die Kontrollen als
B-Versuche.) Die kalorische Gleichwertigkeit der Nahrungen wurde
durch Butter- resp. Zuckerzusatz erreicht.

Diese Nahrung ist so unmatiirlich, daB es notwendig gewesen wire,
erst einmal in lingeren Versuchsperioden festzustellen, wie sich iiberhaupt
die Kinder ihr gegeniiber verhielten, einerseits mit A-, anderseits mit B-
Nahrung. Statt dessen legten Cronheim und Miiller die Versuche so
an, daf sie die Nahrung den Kindern einige Tage ohne Stoffwechselunter-
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suchungen gaben, dann durchschnittlich 4 Tage einen A-Versuch mit
Eidotter anschlossen, dann wieder mehrere Tage verstreichen lieBen und
erst dann den B-Versuch ohne Eidotter machten. Durch diese Versuchs-
anordnung werden nun aber die mithsamen Arbeiten und Berechnungen
entwertet. Denn die Hauptbedingungen fiir Stoffwechselversuche: ge-
niigend lange Vorperiode — Hauptperiode — geniigend lange Nachperiode
— gind nicht erfiillt. Dazu kommt noch, daB wihrend der Versuchsdauer
das Kérpergewicht, wohl infolge der unnatiirlichen Nahrung, so schwankt,
daB z. B. in Versuch I Periode B tdgliche Differenzen nach oben oder
unten bis 250 g vorkommen, in I A sogar 360 g, und &hnliche, wenn auch
nicht so iibermiBige, in den iibrigen. Von einer gleichm#Bigen Entwicklung
wiahrend der Versuchsdauer ist nichts zu bemerken. So nimmt z. B. Kind IIT
wihrend des Versuchs vom 8. VII. bis 25. VII. um 348 g ab, Kind IV
vom 18. XTI bis 7. XTII. 150 g. DaB} unter solchen Bedingungen die Resul-
tate sehr vorsichtig bewertet werden miissen, selbst wenn sie sehr markant
wiren, ist sinnfallig. Nun sind aber die Ergebnisse gar nicht so eindeutig,
daf sie zu den Folgerungen der Autoren fiir die Uberlegenheit der Lecithin-
fiitterung benutzt werden kénnen. Was die P-Retention anbelangt, so ist
diese_ bei lecithinfreier Nahrung in den Versuchen III, V und VI groBer,
als bei lecithinhaltiger und auch bei Versuch IV ist es das eine Mal ebenso.
Gerade dieser Versuch IV hitte die Autoren zur Vorsicht mahnen sollen.
Es ist der einzige Versuch, bei dem nach der eidotterfreien B-Periode
nochmals eine A-Periode angestellt wurde. Und da ergibt sich die Tat-
sache, daB3 die B-Periode eine wesentlich bessere Retention zeigt als die
erste A-Periode. Der Einwand der Verfasser, daB dieser Unterschied
durch die Unruhe des Kindes wihrend der A-Periode erklirt wiirde,

ist nicht geniigend, um diese Differenzen zu erkliren. — Auch die Stick-
stoffbilanzen werden von den Autoren zur Stiitze ihrer Anschauungen
herbeigezogen.

Man darf zugeben, dafl die N-Retention in den A-Perioden der Ver-
suche I und II wesentlich die der B-Perioden iibersteigt, denn in den
A-Perioden wurden vom eingefithrten Stickstoff 20,9 resp. 18,8 Proz.
retiniert, in der B-Periode Versuch I dagegen war die N-Bilanz negativ,
bei Versuch IT betrug sie nur 7 Proz. Wie ist aber diese groBe Differenz
zu erkliren? I A zeigt bei 15,2 g N-Einfuhr eine Retention von 3,2 g in
5 Tagen; in der B-Periode ist nun aber nicht dieselbe N-Menge eingefiihrt
worden, sondern nur 13,4 g, d. h. 9 Proz. weniger; und ebenso verhilt
es sich im II. Versuch, wo einer taglichen Einfuhr von 3,8 g N in der A-
Periode 3,1 g in der B-Periode entspricht.

Aus allen diesen Griinden sind die Versuche von Cronheim und
Miiller nach keiner Richtung hin beweisend. Auch die 10 Jahre spiter
angestellten Versuche Cronheims, der wiederum die Uberlegenheit des
Lecithins, diesmal in der Form von Biocitin, zeigen wollte, sprechen nicht
im Sinne des Autors. Seine Untersuchungen sind schon von Berg so
ausfithrlich widerlegt worden, daB es hier geniigt, darauf hinzuweisen,
daB sie vor allem deswegen zur Beantwortung der Frage nicht heran-
gezogen werden koénnen, weil die Nachperiode fehlt. Diese aber wire um



Organische und anorganische Phosphate im Stoffwechsel. 151

Tabelle IV (Cronheim).

Kind A.
Einnahmen in g Ausgaben in g
N | P,0; Ca0 N | PO Ca0

Periode I (ohne Biocitin).
Nahrung . . . . . 22,530 9,683 | 6,931
Urin. . . . ... S T 19,484 3,474 0,038
Kot . . ... .. 2,439 6,684 6,130
Gesamt . . . . . 21,923 | 10,158 6,168

Bilanz | + 0,607 |—0,475 |+0,763
Periode II (mit Biocitin).
Nahrung . . . . . 22,416 | 9,772 6,661

|

Urin. . . .... ' | 18,787 2,880 0,050

Kot . . .. ... i I 2,685 5,359 6,125
|

21,422 8,239 6,175
+ 0,486 |

Gesamt . . . .. i
Bilanz | 40,994 |+ 1,533

so notwendiger gewesen, als schon in der Vorperiode, wie die Tabelle IV
zeigt, merkwiirdige Verhéltnisse obwalten. Wir sehen, daBl das Kind eine
ganz bedeutende Minus-Bilanz der Phosphorsiure bei positiver N- und
CaO-Bilanz aufweist. Nun tritt gerade in der Hauptperiode eine so auf-
fallende Vermehrung des P,O;-Ansatzes hervor bei Steigerung des N- und
Verminderung des CaO-Ansatzes, dafl der Zweifel berechtigt ist, ob nicht
der hohe Phosphoransatz nur ein Ausgleich des vorangehenden Verlustes
darstellt.

DaB solche Ausgleiche negativer Bilanzen ohne Anderung der Diit
vorkommen, habe ich in eigenen, noch nicht publizierten Stoffwechsel-
versuchen gesehen. So schied ein Saugling bei gleichbleibender Nahrung
in drei 3téigigen, unmittelbar aufeinanderfolgenden Perioden ganz ver-
schiedene Mengen CaO aus, so daB in Periode I die Bilanz negativ war,
in Periode II 28,5 Proz., in Periode III 11,7 Proz. des Eingefiithrten betrug.
Zog ich nun bei der Berechnung Periode I und II zusammen, so erhielt
ich entsprechend Periode I1I eine Kalkretention von 11,4 Proz.; ein Zeichen,
dafl der Korper den zufilligen Kalkverlust ohne jede Nahrungsinderung
wieder eingeholt hatte.

Wenn man, wie Cronheim es tut, Versuche ohne Nachperiode gelten
lagsen will, dann hat Keller durch Zufuhr von anorganischem Phosphat
dasselbe erreicht, was Cronheim und Miiller als spezifisch fiir Lecithin
ansehen: Erhohung der P- und N-Retention.

Auch hier steigt die N- und P-Retention nach Zugabe von Phosphat
in ausschlieBlich anorganischer Form an, und gerade die gesteigerte N-
Retention konnte man als Beweis dafiir ansehen, da der Phosphor nicht
nur als Knochenphosphat, sondern auch als phosphorhaltiges Eiweil3 zum
Ansatz gekommen ist.

Ich selbst will Kellers Versuch nicht eine allgemeine Bedeutung
zusprechen, da auch er nicht den Bedingungen entspricht, die wir auf-
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Tabelle V (Keller).

Einnahme in g Ausgabe in g
N | PO N | PO
Versuch VI (5 Tage. 20. bis 24. VI. 99).
3553 g Frauenmilech . . . . . . . 8,003 1,3397 I
Urin 1780 cem . . . . . . . . . 3,1150 0,4377
Kot 353467¢ . . . . . . . ... 1,5175 0,4092
Gesamt . . . . . . . . ... .. 4,6325 0,8469
Bilanz . ... ...... 43,3705  [+0,4928 |
Retiniert von der Nahrung .| 42,1 Proz. | 36,7 Proz.
Versuch VII (5 Tage. 28. VL bis 2. VII. 99). Dasselbe Kind.
Zusatz von Na,HPO,.
3418 g Frauenmilech . . . . . . . 8,6475 1,5449
45 g konz. Na,HPO,-Losung . . 2,5573
Gesamt . . . . . . . .. .. .. 8,6475 4,1022
Urin 1530 cem . . . . . . . .. 2,8330 1,9317
Kot 2555622 ¢ . . . . . . . . .. 1,1165 0,8032
Gesamt . . . . . . . .. . ... 3,9495 2,7349
Bilanz . . ... .. ... +4,6980 |41,3673
Retiniert von der Nahrung .| 54,2 Proz. | 33,3 Proz.

gestellt haben. Er ist aber zum Vergleich mit den eben erwéhnten Unter-
suchungen sehr lehrreich.

Ebensowenig ist die Arbeit Bickels beweisend. Als Versuchsperson
benutzte er einen ausgehungerten 26jahrigen Mann, der in 4 Wochen
3,8 kg zunahm. In dieser Zeit erhielt er eine reichliche Standardkost
(Fleisch — Milch — Butter — Rahm — Gemiise) von zusammen ca.
4000 Cal. pro die. In die Beobachtungszeit fallen 2 Stoffwechselversuche
mit je einer 3tagigen Vorperiode, einer 5tégigen Hauptperiode mit 60 g
Biocitinzulage und der anderen mit 6 g Lecithinzulage, und je einer 5tégigen
Nachperiode. In der Vor- und Nachperiode des Versuchs I wurde an Stelle
des Biocitins Hiithnereiweifl gegeben, in Versuch II in allen 3 Perioden,
so daB der N-Gehalt der Nahrung stets gleich war; der P,O,-Gehalt in den
Hauptperioden war hoher als in den Vergleichsperioden. Die Resultate
waren folgende:

Tabelle VI (Bickel).

. Einahme in g Retention in g

Pro die -
N | PO, N P,0;

Versuch I

Vorperiode . . . . . . . 24,53 7,88 3,94 2,05
Hauptperiode (Biocitin) . 24,53 9,16 2,00 2,25
Nachperiode . . . . . . 24,53 7,88 1,7 ! 1,87

Versuch I |
Vorperiode . . . . . . . 24,53 7,88 3,0 | 291
Hauptperiode (Lecitin) . . 24,53 8,40 2,69 | 331
Nachperiode . . . . . . 24,53 7,88 2,68 ’ 2,76
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Aus diesen Versuchen li8t sich nun noch nicht einmal der SchluBisatz
Bickels: ,,daBl der Lecithinphosphor angesetzt wird”, beweisen. Denn
wie wir schon gesehen haben, wird im I. Versuch die P-Retention der
Hauptperiode durch vermehrte Ausscheidung in der Nachperiode quanti-
tativ ausgeglichen und in dem II. Versuche fast ebenso. Auch die N-
Retention bleibt, im Einklang mit den Untersuchungen von Gross,
durch die Phosphatidzulage unbeeinflut. Die Versuche lassen sich
nach keiner Seite hin verwerten: die Gewichtszunahme ist durch die
itberreiche Calorienzufuhr bedingt, von einer Erhohung des Elementar-
ansatzes durch die Biocitinzulage ist gar keine Rede. Aus der erginzenden,
von A. Loeb publizierten Kalkbilanz geht sogar eine Verschlechterung
des CaO-Ansatzes wahrend der Lecithindarreichung hervor. Ich glaube
nicht, daf diese Untersuchungen dem Arzt AnlaB geben koénnen, fiir Mast-
kuren als Zulage zu einer Uberernahrung — denn so ist die Versuchs-
anordnung — noch téglich 60 g Biocitin zum Preise von ca. 1,50 M. zu
geben.

Der Glaube an die Uberlegenheit und Unentbehrlichkeit des Lecithins
ist so festgewurzelt, dall gegeniiber der Unzahl arztlicher Panegyriker die
kleine Zahl derjenigen Autoren verschwindet, die objektiv und kritisch
an die Fragen herangetreten sind und Vergleichsuntersuchungen ange-
stellt haben.

Hier steht an erster Stelle der Selbstversuch von Ragnar Berg,
der sich tiber 3 Monate erstreckt. In dieser Zeit lebte der Autor von einer
calorisch geniigenden Nahrung, die jedoch so zusammengesetzt war, dafl
fast wihrend des ganzen Versuches Kalk- und Phosphorsiurebilanz negativ
waren. Die Kost war vorzugsweise eine Fleisch-Brot-Dit. Gemiise wurden
fast gar nicht verzehrt, so daB wir es vollkommen verstehen, daf} der
Autor dabei sehr nervés wurde, zumal die Kost wahrend des ganzen Viertel-
jahres fast keinerlei Abwechselung bot. Trotz der Nervositit und des
Phosphorsiuremangels konnte auch durch Lecithindarreichung in groflen
Dosen keine Besserung der Bilanzen erzielt werden. Zwar wurde in einer
Periode (VIII) bei Lecithineinnahme die P-Bilanz positiv, in der Nach-
periode aber stieg die Phosphorsaureausscheidung im Kot so stark an,
daf} die Bilanz wieder stark negativ wurde, so da8 die Annahme gerecht-
fertigt ist, daBl eben die Phosphorsiureausscheidung durch den Darm
zu langsam erfolgt, als daf} sie noch ginzlich wihrend der Hauptperiode
zum Ausdruck kommt. Auch in einem zweiten Versuche, in dem neben
Lecithin noch Calciumlactat gegeben wurde, um den Fehler des Kalk-
mangels eventuell zu paralysieren, konnte keine Férderung des P- oder
Ca-Stoffwechsels durch die Lecithindarreichung erzielt werden. Die Unter-
suchungen Bergs ergaben auch, dafl das im Lecithin enthaltene Cholin nach
19 Stunden quantitativ wieder im Harn erschien. Leider gibt Berg iiber
diese Cholinversuche keine genauen Daten, so daB wir seine Behauptung
nicht nachpriifen konnen. Sollte sie sich bestitigen, so wiren damit die-
jenigen ad absurdum gefiihrt, die einen direkten Ubergang des verfiitterten
Lecithins in Koérperlecithin annehmen. — Die Behauptung Bergs, daB
er auch mit anorganischen Phosphaten — Tricalcium-, Monocalcium-
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phosphat und Calciumhypophosphat — keine Besserung seiner Bilanzen
erhielt, ist, wenigstens was das Tricalciumphosphat betrifft, nicht ganz
gutreffend. Denn wahrend der Zugabe dieses Salzes, allerdings in der
betrichtlichen Menge von 6,2 g pro die, stieg die Kalk- und Phosphor-
siureretention sehr stark, ohne daB in der Nachperiode dieser Zuwachs
wieder aufgehoben worden wire. Inwiefern das Salz selbst als Lieferant
der beiden Bestandteile zu gelten hat oder ob die Retention nur zufillig
ist, 1aBt sich auch nach den Berechnungen des Autors selbst nicht mit
Bestimmtheit sagen. Ein Vergleich mit dem Monocalciumphosphat der
niichsten Periode ist deshalb nicht angingig, weil es in der auBerordent-
lichen Menge von 10,3 g gegeben wurde. Wenn man derartige Salzmengen
dem Organismus einverleibt, dann kann man keine klaren Resultate ver-
langen. Denn erstens sind diese Mengen nicht irrelevant fir die Darm-
schleimhaut und iiben auch auf den Organismus allgemeine Salzwirkungen
aus, sodann aber verlangen sie ihnen entsprechende Mengen der organischen
Nahrungsbestandteile, mit denen sie, wie wir aus den Kochmannschen
Versuchen gesehen haben, im Stoffwechsel in engen Beziehungen stehen.
Fir das Lecithin gilt diese Einschrinkung nicht; denn wenn es direkt
als Molekiil resorbiert und retiniert wiirde, dann kimen die anderen Fak-
toren ja gar nicht in Betracht. Berg hat sich in seiner Versuchsanordnung
zu sehr durch die Dogmen seines Domizils, des Lahmannschen Sanatoriums,
beeinflussen lassen, wenn er sagt, dafl die Salze nur in Form von Gemiise
zur Resorption bzw. Retention gebracht werden konnen und dafl Zugabe
von Phosphaten oder organischen Phosphorverbindungen bei mangelhafter
Phosphorzufuhr in der Nahrung iberhaupt keinen EinfluB auf die Phosphor-
retention hat. Diesen Beweis hat er nicht erbracht. Cf. S.131 bis 133.

Die Synthese organischer Phosphorverbindungen im
Tierkorper.

Den Versuchen, beim Menschen durch Zulagen von Phosphorverbin-
dungen zur Nahrung zu entscheiden, ob in der GroBe oder in den Wegen
des Ansatzes organischer oder anorganischer Priparate Unterschiede be-
stehen, haftet der Mangel an, daB es auf diesem Wege nicht moglich ist,
die organischen Verbindungen vollstindig aus der Nahrung zu eliminieren.
Dadurch aber 188t sich iiber das Problem keine entscheidende Klarheit
gewinnen, denn man kann allen derartigen Versuchen den Einwand ent-
gegenhalten, daB eben der geringe organische Phosphorrest in der Nahrung
geniigt, um die organischen Phosphorverbindungen des Organismus vor
Zerfall zu schiitzen, oder daf ein Teil vielleicht aufgebaut werden kann,
ein anderer aber, etwa die Lipoide des Gehirns, zu seinem Ersatz bzw.
Aufbau gerade dieser organischen Verbindungen bedarf.

Zur Entscheidung brauchen wir Versuche, in denen die Nahrung
vollsténdig frei von organischen Phosphorverbindungen ist, so dafl der
Korper gezwungen ist, zur Erhaltung seines Bestandes und zur Ermog-
lichung des Wachstums aus den anorganischen Bausteinen die hoch-
molekularen Verbindungen synthetisch aufzubauen.
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Derartige Versuche sind nun in jiingster Zeit an verschiedenen Tier-
spezies gemacht werden.

Am schénsten und einleuchtendsten sind wohl die Versuche Finger-
lings, bei deren Darstellung wir uns eng an den Autor halten wollen.
Denn die Benutzung von eierlegenden Végeln zu derartigen Versuchen
ist bisher noch ungewdhnlich, diirfte aber zur Entscheidung mancher
Fragen auch fiir klinische und menschlich-physiologische Zwecke als Ver-
gleichsuntersuchung recht empfehlenswert sein.

Fingerling wihlte zu seinen Versuchen sogenannte Laufenten, die
schon zu einer Zeit gekauft wurden, zu der sie noch keine Eier legten.
4 Tiere der genannten Art kamen von Mitte November 1909 ab in einen
zementierten Stall, der die Gewihr bot, da8 die Enten sich ihren Nahrungs-
bedarf auf keine andere Weise verschaffen konnten, als durch das ihnen
gebotene Futter. Die Tiere erhielten nun ca. 300 g gekochte Kartoffeln,
80 g gekochtes Blutalbumin, 300 g verkleisterte Kartoffelstiarke, 1 g prizi-
pitierten Futterkalk und 10 g kohlensauren Kalk pro Tag und Kopf.
Frisches Wasser wurde den Tieren taglich in ausreichender Menge geboten.
Ausschlaggebend fiir die Wahl dieses Futters war der geringe Gehalt des-
selben an organischen Phosphorverbindungen. Die in den Kartoffeln
und dem Blutalbumin in geringen Mengen enthaltenen Phosphorverbin-
dungen waren durch das Kochen zum Teil noch ausgelaugt worden, so
daB3 die durch diese Futtermittel zugefiihrte Phosphorsiuremenge nur
ca. 0,256 g betrug.

Vom 1. April ab kamen die Tiere in einen mit Sand hoch aufgeschiitte-
ten und eingezéunten Platz ins Freie, weil zu befiirchten stand, daB die
Tiere bei ausschlieBlicher Stallhaltung tiberhaupt nicht legen wiirden, wie
dies beispielsweise bei Hiihnern oft der Fall ist, die einen freien Auslauf
bediirfen.

Als am 21. April 2 Tiere zu legen anfingen, wurden sie mittels Celluloid-
ringen gekennzeichnet und iiber Nacht in separierte Stille gebracht. Die
Enten legten meistens {iber Nacht; zur Sicherheit wurden sie aber jeden
Morgen, ehe sie ins Freie kamen, daraufhin untersucht, ob das baldige
Legen eines Eies zu erwarten war. In diesem Falle blieben die Enten in
ihren Einzelstillen, bis das gebildete Ei gelegt war.

Die gelegten Eier eines jeden Tieres wurden nun getrennt gewogen,
ihr Inhalt moglichst bald zur Bestimmung des Lecithingehaltes in Alkohol
geschlagen, mit Alkohol und Ather in der Warme erschopft, das lecithin-
haltige Extrakt nach Neumann mittels eines Gemisches von konzen-
trierter Schwefelsdure und Salpetersiure verascht, und die Phosphorsidure
nach Lorenz bestimmt. Der mit Alkohol und Ather erschopfte Riick-
stand von 10 Tagen wurde gesammelt, griindlich gemischt, ein aliquoter
Teil nach Neumann verascht und der Phosphorsiduregehalt nach Lorenz
ermittelt.

Die Lebendgewichtsfeststellung erfolgte in 8- bis 12téigigen Intervallen.

Wie aus den Tabellen des Autors hervorgeht, hat das Lebendgewicht
der Enten wihrend der Dauer des Versuchs stetig zugenommen ; die Lebend-
gewichtszunahme betrigt bei
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Ente Nr. 1. . . . . . .. 0495 kg
" s 2.0 0 .. ... 0640
s s 3. . . . . ... 0460
e T 12 21 S

Auch die Eierproduktion war eine der Haitungsart entsprechend
normale. Es wurden gelegt von

Ente Nr. 1. . . . . . . 138 Eier in 192 Tagen
oo 2. 115 ,, ,, 176
s 3. ..o 102 0 162
s o 4 0 ., , 8

Ferner zeigen die Zahlen der Tabellen, daB8 von den Enten betricht-
liche Mengen Lecithin gebildet worden sind, trotzdem der Gehalt des
Futters an Lecithin oder anderen organischen Phosphorverbindungen den
Bedarf der Tiere nicht zu decken vermochte, und zwar von

Ente Nr. 1. . . 27,63 g P,0;, entsprechend 302,3 g Lecithin
s 2. .. 2248 . 246,0 ,, ”»
w5 3. . . 1944 . 212,7 |, "

s 4. . . 11,83 1294 .

” ” 2

Auch Nucleinsubstanzen sind in gréBerem Umfange gebildet worden,
denn es wurden von Ente Nr. 1 21,41 g, von Ente Nr. 2 18,13 g, von
Ente Nr. 3 14,00 g und von Ente Nr. 4 9,67 g Phospborsiure zur Bildung
dieser Stoffe verwandt.

Woher haben nun die Enten das Baumaterial zur Bildung dieser
Lecithin- und Nucleinsubstanzmengen genommen? Aus dem Vorrat des
eigenen Korpers?

DaB dies nicht moglich ist, geht einmal aus dem Umstand hervor,
daB die Tiere 5 Monate vor Beginn der Versuche nur mit anorganischen
Phosphaten ernéhrt wurden. In dieser langen Zeit wire zweifellos ange-
sichts der stindigen Zersetzung und Ausscheidung von lecithinartigen
Verbindungen durch den Kot ein groBer Teil des im Organismus vorhan-
denen Lecithins aufgebraucht worden; dann ist aber auch die in den Eiern
ausgeschiedene Lecithinmenge zu groB, als daB der Organismus soviel
von dieser Substanz enthalten konnte, denn sie betragt in Prozenten des
Lebendgewichtes bei

Ente Nr. 1. . . . . 17,24
- s 2. 0. ... ... 1067
N - 12,93
- O X 024

Ferner kénnte man die Quelle fiir die Phosphorsiureversorgung in
den Nucleinverbindungen des Korpers, die fiir den gedachten Zweck ab-
gebaut wiirden, suchen. Wire diese Annahme begriindet, so hatten be-
deutende Mengen nucleinhaltigen Korpermaterials zum Einschmelzen
gebracht werden und die Tiere mithin bei der langen Dauer des Versuchs
stark abmagern miissen. Da dies nicht der Fall gewesen ist, im Gegenteil
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eine stetige Lebendgewichtszunahme, wie schon dargetan, zu verzeichnen
war, so kann auch dieser Erklirungsversuch nicht anerkannt werden.

Es bleibt mithin keine andere Erklirungsméglichkeit tibrig als die
synthetische Bildung dieser groBen Menge von Lecithin- und Nuclein-
substanzen aus den verfiitterten anorganischen Phosphaten.

Um nun zu priifen, ob Enten aus anorganischen Phosphaten in dem-
selben Umfang Lecithin- und Nucleinsubstanzen zu bilden vermégen, wie
aus organischen Phosphorverbindungen, beschlof Fingerling, die Eier-
produktion der Enten bei einer Fiitterung zu verfolgen, die organische
Phosphorverbindungen in geniigender Menge enthielt. Die Tiere erhielten
daher wahrend des folgenden Winters eine Nahrung, die reich an organischen
Phosphorverbindungen war (Kleie, Getreideschrot, Sesamkuchen usw.).
Als sie im Frithjahr mit dem Legen wieder anfingen, gab er ihnen freien
Auslauf, damit sie sich ihre Nahrung selbst suchen konnten; dazu stand
ihnen in reichlichem MaBe ein an organischen Phosphorverbindungen
reiches Futter zu Gebote (junges Gras, Getreideschrot, Sesamkuchen,
Kleie usw.). Die bei dieser Haitungs- und Erndhrungsweise gelegten Eier
wurden wie im ersten Versuch gesammelt, gewogen und untersucht.

Das Lebendgewicht der Enten hat auch bei der naturgeméfieren
Ernahrungsweise nicht mehr zugenommen, als bei den Versuchen des
Jahres 1910. Die Lebendgewichtszunahme betrigt namlich bei

Ente Nr. 1 . . 0,460 kg gegeniiber 0,495 kg im Jahre vorher
9 ’ 2 LI 0;690 R} ’9 0’64’-0 ’ ’" s 2
» » 3 . . 049 . " 0,460

T 9 1] i3]

Auch die Eierproduktion hielt sich ungefdhr in den Grenzen des
Jahres vorher; es wurden gelegt von

Ente Nr. 1. . . . . .. 117 Eier in 173 Tagen
» y 20 0 oo 97 ,, ,, 160
’ b B e e e e 107 ,, ,, 153

Wie aus diesen Zahlen hervorgeht, wurde auch im zweiten Jahre bei
der naturgemaBeren Haltung und Fiitterung der Enten die Zahl von
Eiern nicht erreicht, die K6nig angibt. Die geringere Zahl der gelegten
Eier ist mithin nicht durch die Fitterungsart hervorgerufen, sondern
durch die Individualitit, Rasse usw. bedingt.

An Lecithinverbindungen wurden durch die gelegten Eier abge-
schieden von

Ente Nr. 1. . 23,12 g P,O,, entsprechend 253,0 g Lecithin
oo 2. . 1885 206,2 ,, »
wo o 3. . 2061 ) 2244 »

An Nucleinphosphorsidure wurden folgende Mengen durch die Eier
abgeschieden von

Ente Nr. 1 . . . . .. 17,50 g P,0O,
- 15,01 ,,
S 14,60 ,,

39 2

” »

"

kel
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Vergleichen wir nun zwecks Priifung der Frage, ob die Enten aus
anorganischen Phosphaten in demselben Umfange Lecithin- und Nuclein-
substanzen zu bilden vermochten, wie aus organischen Phosphorverbin-
dungen, die in den beiden Jahren erhaltenen Ergebnisse miteinander, so
laBt sich folgendes konstatieren:

1. Die Eiermenge.

Von den 3 in Frage kommenden Enten wurden gelegt:

Ente Nr. 1. Nr. 2 Nr. 3
Bei Fatterg. m. anorg. P,0; . . 138 Eier 115 Eier 102 Eier
Bei Fitterg. m. org. P-Verb.. . 117 97 ,, 107 ,,
Bei Fitterung mit org. P-Verb.
+ oder —. . ... ..., —21 , —18 +5

Es hat mithin die an organischen P-Verbindungen reiche Fiitterung
die Zahl der Eier nicht zu vermehren vermocht.

2. Mittleres Gewicht der Eier.

Ente Nr. 1 Nr. 2 Nr. 3

Bei Fiitterg. m. anorg. P,O; . . 67,8 g 65,8 g 65,2 g

Bei Fiitterg. m. org. P-Verb.. . 68,1 |, 67,5 ,, 66,0 ,,
Bei Fiitterung mit org. P-Verb.

4+ oder — . . . .. .. .. + 03 ¢g +17¢ + 08¢

Auch in dieser Beziehung sind die Unterschiede, wie diese Gegen-
iiberstellung zeigt, sehr gering.

Beriicksichtigt man ferner die Zeit, in der die Eier in den beiden Jahren
gelegt wurden, und berechnet das Gewicht der Eier unter der Annahme,
daB tdglich 1 Ei gelegt worden sei, so ergeben sich folgende Zahlen:

Ente Nr. 1 Nr. 2 Nr. 3

Bei Fiitterg. m. anorg. Phosph. . 55,7 g 545 g 497 ¢

Bei Fiitterg. m. org. P-Verb.. . 55,1 ,, 524 ,, 54,7 ,,
Org. P-Verbind. 4+ oder — als

anorg. Phosphate . . . . . . — 06 g —21g -+ 50 ¢

Nur bei Ente Nr. 3 betrug das auf den Tag berechnete Eigewicht
bei Verfiitterung von organischen Phosphorverbindungen etwas mehr als
bei Verabtolgung anorganischer Phosphate. Bei den beiden andern Tieren
ist der Unterschied teils zugunsten der Phosphatfiitterung, teils ist er
minimal. Die aufgetretenen Unterschiede diirften aber, besonders bei
Ente Nr. 3, auf Rechnung der individuellen Veranlagung der Tiere zu
setzen sein.

3. Mittlerer Gehalt der Eier an Lecithin-Phosphorséure.

Ente Nr. 1 Nr. 2 Nr. 3
Bei anorg. P,0,-Fiitterung . . . 0,2002 g 0,1955 g 0,1906 g
Bei org. P-Verb. . . . . . .. 0,1976 |, 0,1943 0,1917 ,,

Bei Fiitterung mit org. P-Verb.
+ oder — . . . . ... .. — 0026 g — 0,0011 ¢ - 0,0011 ¢
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4. Mittlerer Gehalt der Eier an Nucleinphosphorséure.

Ente Nr. 1 Nr. 2. Nr. 3
Bei anorg. P,0O,-Fiitterung . . . 0,1552 g 0,1577 ¢ 0,1373 g
Bei org. P-Verb. . . . . . .. 0,1486 ,, 0,1548 0,1365
Bei Fiitterung mit org. P-Verb.
4+ oder — . . . ... ... — 0,0056 g — 0,0029 g — 0,0008 g

5. Die durch die Eier zur Ausscheidung gekommene Lecithin-
phosphorsiuremenge.

Ente Nr. 1 Nr. 2 Nr. 3
Bei anorg. P,O,-Futterung . . . 27,63 g 2248 g 19,44 g
Bei org. P-Verb. . . . . . . . 23,12 ,, 18,85 20,51 |,
Bei org. P-Verb. 4+~ oder — . . —451g —363g 4 107¢
6. Die durch die Eier zur Ausscheidung gekommene Lecithin-
menge.
Ente Nr. 1 Nr. 2 Nr. 3
Bei anorg. P,O-Fiitterung . . . 3023 g 2460 g 212,7 g
Bei org. P-Verb. . . . . . . . 2530 206,2 |, 2244
Bei Fitterung mit org. P-Verb.
4 oder — . . . ... ... — 493 ¢ —398¢g -+ 1l7¢g

7. Die durch die Eier zur Ausscheidung gekommene Nuclein-
phosphorséduremenge.

Ente Nr. 1 Nr. 2 Nr. 3
Bei anorg. P,0,-Fiitterung'. . . 2141 ¢ 18,13 g 14,00 g
Bei org. P-Verb. . . . . . .. 17,50 ,, 15,01 , 14,60 ,
Bei Fitterung mit org. P-Verb.
+oder — . ., ... ... —391g —312g —060¢g

Die unter 3. bis 7. vorgefiihrten Daten lassen keinen Zweifel bestehen,
daf von Enten aus anorganischen Phosphaten ebenso leicht und in dem-
selben Umfang Lecithin- und Nucleinsubstanzen gebildet werden kénnten,
wie aus organischen Phosphorverbindungen, denn sowohl der mittlere
Gehalt der Eier an Lecithin- und Nucleinphosphorsidure war nahezu bei
beiden Fiitterungsarten derselbe, als auch die wihrend des jeweiligen
ganzen Versuches durch die Eier zur Ausscheidung gekommene Lecithin-
und Nucleinphosphorssuremenge; diese war bei der Fitterungsweise mit
anorganischen Phosphaten eher gréBer als bei Verabfolgung organischer
Phosphorverbindungen. Der Organismus der Enten besitzt mithin
die Fahigkeit, seinen zur Bildung von Lecithin- und Nuclein-
substanzen nétigen Bedarf an Phosphorsidure ebenso leicht und
vollkommen aus anorganischen Phosphaten wie aus orga-
nischen Phosphorverbindungen decken zu kénnen.

In ebendemselben Sinne verliefen die Experimente Gregersens an
Ratten.

Gregersen untersuchte an Ratten die Frage, wie sich die Stickstoff-
und Phosphorbilanz bei Ernahrung mit einem den Phosphor in ausschlieB-
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lich anorganischer Form enthaltenden Futter stellt. Als Albuminstoff
wurde phosphorfreies Edestin, als Kohlehydrat Rohrzucker, als Fett
gereinigtes Schweineschmalz — es enthielt nur eine schwache Spur von
Phosphor — benutzt. Als Salzzusatz diente eine Mischung von Kalium-,
Natrium- und Calciumchlorid, Natriumbicarbonat, Magnesiumoxyd und
Ferrosulfat, als Phosphorquelle wurde Dinatriumphosphat verwandt. Dem
Futter wurde in allen Fillen Cellulose zugesetzt. Dieses von Henriques
und Hansen empfohlene Verfahren ist auBlerordentlich praktisch, denn
dadurch werden unverdauliche Substanzen, die sonst unter den leicht zu
resorbierenden Stoffen génzlich fehlen wiirden, zugefiihrt, die die Darm-
arbeit steigern, so daf Obstipation vermieden wird und die Faeces trotzdem
eine feste Konsistenz bekommen. Die Cellulose wurde aus feinen Sage-
spanen, die durch heie verdiinnte Schwefelsiure, Natronlauge, Alkohol
und Ather griindlich extrahiert waren und nur Spuren von Phosphor ent-
hielten, hergestellt. Die aus den genannten Substanzen zusammengesetzte
Futtermischung enthielt nur ganz geringe Phosphormengen in organischer
Bindung. Bei Analyse von 5g der salzfreien Futtermenge erhielt man
nach der AufschlieBung eine ausgesprochen schwichere Phosphorreaktion,
als die unter ganz gleichen Fillungsbedingungen bei 0,1 mg P erzielte.
Das Edestinfutter enthilt demnach nur Spuren von organischen Phosphor-
verbindungen

Wiahrend nun in einer stickstofffreien Vorperiode die Tiere sowohl
Stickstoff als auch Phosphor verlieren, setzen sie, sobald der Stickstoff dem
Futter hinzugefiigt wird, sowohl N als auch P an, und zwar unter Ver-
hiltnissen, bei denen die gleiche oder sogar eine groflere Calorien- und
Phosphatmenge, durch ein albuminfreies Futter zugefiihrt, einen be-
deutenden Verlust sowohl an Stickstoff als an Phosphor hervorruft. Gre-
gersen erdrtert nun ausfithrlich die Frage, ob der Phosphoransatz nicht
etwa so zu erklaren sei, daBl der Korper auch wiahrend der Edestinperiode
dauernd von seinem organischen Phosphorbestand abgibt, dagegen an-
organisches Phosphat aufspeichert und so die positive P-Bilanz zustande
kommt. So unwahrscheinlich diese Moglichkeit auch fiir einen objektiven
Beurteiler ist, so sucht sie Gregersen doch durch weitere Experimente
vollstindig zu widerlegen. Denn diejenigen, die a priori dem Korper
die Fahigkeit absprechen, organische Phosphate synthetisch zu bilden,
sind so sehr von der Richtigkeit ihres Dogmas iiberzeugt, dafl sie nur durch
einen Angriff von allen Seiten ihre Anschauung berichtigen werden.
Gregersen stellte nun einige Versuche an, wo die Ernahrung mit Edestin-
futter unter solchen Verhiltnissen geschah, daf eine moglichst geringe
Neigung zur Phosphatablagerung angenommen werden mufite, in der
Weise, dal die Tiere wihrend einiger Zeit in anngherndem N- und P-
Gleichgewicht gehalten wurden, bei einer sowohl organische Phosphor-
verbindungen als Phosphate enthaltenden Nahrung. Nachdem die Tiere
10 bis 14 Tage mit einer tiglich konstanten Menge Fleischfutter (orga-
nischen P enthaltend) ernahrt worden waren, bekamen sie wéahrend der
nachfolgenden Periode eine entsprechende Menge des Edestinfutters und
dann bei einigen Versuchen wieder wie anfangs Fleischfutter. Beim Ver-
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gleich der Stickstoff- und Phosphorbilanz in solchen Féllen, wo die Fleisch-
und Edestinperioden unmittelbar aufeinander folgen, sehen wir, daBl bei
4 von den 6 Versuchen die Phosphorbilanzen iibereinstimmen (der Unter-
schied p. d. betragt 0,6 mg P oder noch weniger). Die N-Bilanz verhalt
sich bei den verschiedenen Versuchen etwas wechselnd, ist aber wihrend
der Fleischperioden durchweg nicht giinstiger als wihrend der Edestin-
perioden. Wire nun eine Synthese organischer Phosphorverbindung nicht
moglich, dann miifiten die Tiere bei Ernidhrung mit Edestinfutter einen
Verlust an Phosphor erleiden, der wahrend der Fleischperiode nicht statt-
fand. Der Umstand, daf trotzdem wahrend der Edestinperiode eine posi-
tive Phosphorbilanz von. dhnlicher GréBe wie die der Fleischperiode vor-
handen ist, lieBe sich nur so erkliren, daB man annimmt, da der Zerfall
der organischen Phosphorverbindung wihrend der Edestinperioden zu
gering war, um in der Bilanz zum Ausdruck zu kommen. Denn dafl wahrend
der Edestinperiode mehr Phosphat abgelagert sein sollte, als wahrend der
Fleischperiode, ist vollkommen unwahrscheinlich, da ja auch bei letzterer
der anorganische Phosphatzusatz entsprechend der Edestinperiode gewiahit
war. Diesen supponierten unmerklichen Zerfall organischer Phosphor-
verbindung widerlegt Gregersen dadurch, daf er nachweist, dafl bei
gleicher Stickstoff-, Phosphor- und Salzmenge wihrend Edestinfutterung
eine giinstigere Phosphorbilanz als wihrend der Fleischfiitterung zu erzielen
war, wenn die Calorienzufuhr durch Zucker und Fett gesteigert wurde.

Ein Mangel der Gregersenschen Versuche liegt darin, dafl sie nur
iiber etwa 20 bis 24 Tage dauern. Zu dieser zeitlichen Beschrinkung
wurde er dadurch gezwungen, daf die Frelust der Tiere allmahlich sank
und auch durch kiinstliche Reizmittel, z. B. Fleischextrakt, nicht zu heben
war, so daBl nach dieser Zeit das Gewicht der Tiere nachlief und die Stick-
stoffbilanz negativ wurde.

Wesentlich langere Versuche haben Osborne und Mendel an-
gestellt. Thre Ratte Nr. 529 erhielt durch 40 Tage ein Futter aus: Edestin
22 Proz., anorganisches Salzgemisch 29,5 Proz.*), Stirke 28,5 Proz.,
Zucker 20 Proz., und gedieh dabei ausgezeichnet, nachdem sie schon vor-
her 20 Tage lang bei einem gleichen Futter, das aber statt des Edestins
Casein enthielt, normal zugenommen hatte. Beide Futtermengen waren
vollig frei von &therloslichen Lipoidstoffen, das Edestinfutter auch von
anderen organischen Phosphorverbindungen. Durch diesen Versuch ist

*) Das Salzgemisch, das die Autoren als , kiinstliche eiweiBfreie Milch* be-
zeichnen, wurde folgendermaBlen bereitet: Bei der Darstellung einer Quantitiit, die
fiir 1kg Nahrung reichen sollte, losten sie in ca. 450 ccem Wasser 12,75 ¢ HCI,
10,32 g HyPO,, 10,10 g Acid. citricum, 0,92 ¢ H,S0,. Zu dieser Losung fiigten
sie hinzu 13,48 g CaCOj, 2,42 g MgCO;, und nachdem diese Salze sich gelést hatten,
eine Losung von 14,13 g K,COg, 14,04 g Nay;COg und 0,634 g FeCgH;0, 41,5 g H,0
in ca 100 ccm Wasser. Zu der milchigen, leicht alkalischen Flissigkeit wurden 246 g
Milchzucker hinzugefiigt und das ganze bei 70° verdampft. Nach der Analyse ent-
hielt diese ,,eiweiBfreie Milch* in 1 kg der Nahrung:

Ca—59¢g K— 80g 80, — 0,9¢
Mg —0,7¢ PO, —10,0 ¢ Acid citr. — 10,1 g
Na—6,1¢g Cl—124 ¢ Fe—0,13 g

Ergebnisse XI. 11
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einwandfrei festgestellt, daBl eine Ratte 60 Tage ohne Lipoid-
phosphor leben und normal wachsen kann und daB sie
40 Tage lang ohne Zufuhr irgendeiner organischen Phosphor-
verbindung normal gedeiht. Ebenso entwickelten sich die Ratten
Nr. 490 und Nr. 553, Kurven 56 und 57, bei einer Nahrung aus 18 Proz.
Casein, 29,5 Proz. Salzgemisch, 26,5 Proz. Stiarke und 26 Proz. Fett durch
100 Tage vollig normal. Da hier im Fett noch winzige Spuren von lipoiden
Phosphorverbindungen enthalten sein kénnen, so sind diese beiden Ver-
suche nicht sicher beweisend, wenn auch mit einer an Sicherheit grenzenden
Wahrscheinlichkeit.

Nach dem vorangehenden kénnen wir also sagen, daf3 fiir Enten und
Ratten der Phosphorbedarf des Korpers aus anorganischen Phosphaten
gedeckt werden kann, daB diese Tiere also imstande sind, organische Phos-
phate synthetisch aufzubauen.

Firr das Laboratoriumstier xzat’ 8foyhy, den Hund, hat uns dieser
Beweis lange gefehlt, ja sogar noch 1912 wurde von W. Heubner die
Fahigkeit der Synthese stark bezweifelt.

Heubner untersuchte die Frage an zwei Wiirfen Hunden, einen 3, den
andern 5 Tiere stark. Die Tiere erhielten vom Tage der Entw6éhnung ab
zunichst einige Wochen simtlich phosphorarme Kost, bestehend aus
Hiihnereiwei, Palmin, anorganischen Salzen, Zucker und Tapioca mit
0,015 Proz. P-Gehalt der Gesamttrockensubstanz. Nach Ablauf der phos-
phorarmen Periode erhielt in Serie I ein Hund weiter phosphorarmen
Kuchen, der zweite Phosphat, der dritte Lecithinkuchen. In Serie II
ein Hund Normalkuchen (d. h. phosphorarmen Kuchen mit Zusatz von
Phosphat, Lecithin, Phytin, Casein und Nucleinsiure), zwei Hunde Phos-
phat- und zwei Hunde Lecithinkuchen.

Der Verlauf war der, daB8 simtliche Hunde der Serie I und 2 Tiere
der Serie II bereits merklich krank waren, als sie in die zweite Fiitterungs-
periode eintraten. Nach 15 Tagen starb der Phosphathund, nach 19 Tagen
der phosphorarme Hund der Serie I; der ebenfalls in sehr schlechten
Zustand geratene Lecithinhund dieser Serie erhielt vom 20. Tage an be-
liebige Kost: Mileh, Brot, Fleisch usw. Er erholte sich rapide, wuchs aber
nicht. Von Serie II ging ein Phosphat- und ein Lecithinhund bereits nach
6 resp. 7 Tagen ein. Ein Phosphathund lebte bei anfinglich guter Fref-
lust 14 Tage, der mit ,Normalkuchen gefiitterte Hund noch 18 Tage.
Der andere Lecithinhund jedoch erholte sich allméhlich, wuchs und lebte
noch nach 21 monatiger gleichmiBiger Erndhrung mit Lecithinkuchen.

Leider ist die Publikation Heubners nur sehr kurz, so dal es un-
moglich ist, iiber die Versuche ein Urteil zu fillen. Aus ihr geht allerdings
hervor, daB es moglich ist, mit einer Kost, die den Phosphor ausschlieBlich
als Lecithin enthilt, einen jungen Hund im Wachstum zu erhalten. Nicht
jedoch kann aus ihr geschlossen werden, daf die iibrigen Phosphorverbin-
dungen hierzu ungeeignet sind. Dazu bediirfte es bei negativem Ausfall
der Versuche an groflen Reihen von Tieren.

Denn die verschiedene Veranlagung der Tiere, wie sie sich auch bei
den Versuchen Zadiks und Ehrlichs gezeigt hat, zwingt uns zu ein-
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gehendster Kritik und Zuriickhaltung in der Beurteilung negativer Ver-
suchsergebnisse. Wie schwierig es ist, die Hunde mit unnatiirlichem,
unappetitlichem Futter zu ernihren, schildert Abderhalden: ,Wir
hatten schon oft versucht, derartige Versuche (mit abgebauten Nahrungs-
mitteln) durchzufithren, doch scheiterten sie alle an mangelhafter Futter-
aufnahme. Meist trat nach wenigen Tagen Diarrhée auf. Oft erbrachen
auch die Versuchstiere. Dabei konnte der Einfluf des boésen Beispiels
immer und immer wieder festgestellt werden. Sobald ein Versuchstier
brach, begannen alle im gleichen Raum befindlichen Tiere zu brechen.
Hatte aber einmal Erbrechen stattgefunden, dann wiederholte es sich.
Unsere reiche Erfahrung auf diesem Gebiet zeitigte allméhlich Friichte.
Es gibt Hunde, die von vornherein sich als unbrauchbar fiir derartige
Versuche erweisen. Ungeeignet sind vor allem gut gepflegte und an gutes
Futter gewohnte Tiere. Diese versagen bald. Am vorteilhaftesten erwiesen
sich ganz gewohnliche StraBenhunde. Die besten Erfahrungen machten
wir mit Terriers. Die Hunde miissen gut erzogen sein und vor allem muf}
sich mit demjenigen, der sie fiittert, ein Freundschaftsverhéltnis ausbilden.
Der Hund frit auf Zureden schlieBlich alles. Von groBer Bedeutung ist
es, dafl bei langen Versuchsperioden stets die gleiche Person das Futter
bereitet, die Kafige reinigt und die Tiere fiittert.”

Abderhalden gelang es nun, die Hunde bis 74 Tage lang mit einem
Nahrungsgemisch zu ernihren, das aus vollstindig abgebautem Eiweil
- Glycerinfettsiuren - Monosacchariden -+ Knochenasche bestand. Am
wichtigsten sind unter den 6 Tieren die Hunde III und IV. Sie waren
6 Monate alt und nahmen wihrend der Versuchsdauer stark zu; Hund IIT
in 49 Tagen 1200 g, Hund IV in 68 Tagen 1000 g. Dabei waren sie, ebenso
wie die iibrigen Tiere, sehr munter, sprangen vergniigt herum und zeigten
weder in korperlicher noch in geistiger Beziehung irgendwelche Abweichung
von normalen Tieren.

Da in allen Fillen sicherlich keine speziellen Bausteine fiir den Aufbau
der Phosphatide eingefiihrt waren, so mu8 der Korper die Fihigkeit haben, sich
alle diese fiir die Phosphatide spezifischen Bausteine synthetisch zu schaffen.

Die Versuche zeigen aber weiter, daB auch die phosphorhaltigen Eiweill-
korper aus ihren Bausteinen, wenigstens was die Phosphor-Kuppelung an-
belangt, im Korper synthetisiert werden konnen. Denn Abderhalden
hat alle EiweiBkorper, Nucleine und Nucleoproteide, bis zu den Amino-
sduren abgebaut, wobei die organischen Phosphorverbindungen in an-
organische iibergefiihrt wurden. Und trotzdem entwickelten sich die Tiere
normal. Dabei kann an dieser Stelle die Frage, ob auch das EiweiB aus
Ammoniumverbindungen synthetisch gebildet werden kann, unberiihrt
bleiben.

Die Beziehungen des Phosphorstoffwechsels zu einigen
Erkrankungen des Menschen.

Wie Heubner und Lipschiitz gezeigt haben, entstehen durch den
Phosphorsiuremangel der Nahrung bei wachsenden Hunden in den Knochen
pathologische Verinderungen, die mit dem Bilde beim Morbus Barlow eine

11*
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auffallende Ahnlichkeit haben. Beziehungen zwischen dieser Erkrankung
und dem Phosphorstoffwechsel hatte schon Schaumann in den Bereich
der Moglichkeit gezogen, und zwar stiitzte er sich besonders auf Analogie-
schliisse, ausgehend von der Pathologie der Beriberi-Erkrankung.

Unter Beriberi falit man einen polyneuritischen Symptomenkomplex
zusammen, der epidemisch in Ostasien und hin und wieder auf Segel-
schiffen vorkommt. Wihrend der Segelschiff-Beriberi noch wenig er-
forscht ist, hat man die epidemische Form vor allem dort gefunden, wo
die Bevolkerung sich fast ausschlieSlich von Reis ernihrt, und zwar von
sogenanntem polierten Reis. Unter Polieren des Reises versteht man einen
Mahlprozef3, durch den von dem Reis die #uBere Hiille, das ,,Silberhdut-
chen®, entfernt wird. In Gefingnissen und Irrenanstalten Ostasiens beob-
achtete man nun, dal nur derjenige Teil der Insassen an Beriberi er-
krankte, der polierten Reis bekam, der andere, mit unpoliertem Reis er-
nahrte Teil aber gesund blieb. Und man konnte die Kranken dadurch
heilen, dal man ihnen unpolierten Reis oder auch nur die Reiskleie oder
andere Hiilsenfriichte zur Nahrung hinzufiigte. Diese Beobachtungen sind
so haufig und gleichsinnig gemacht worden, daf3 die amerikanische Re-
gierung auf den Philippinen das Polieren des Reises gesetzlich ver-
boten hat.

Die wissenschaftliche Forschung beschiftigte sich nun mit der Frage,
welche Substanzen der Reishiille es sind, die zur Erbaltung der Gesundheit
notwendig sind und deren Fehlen die Erkrankung verursacht. In einer
auflerordentlich fleiBigen und eingehenden Arbeit hat Schaumann die
ganze Literatur zusammengestellt und durch zahlreiche eigene Unter-
suchungen die Frage studiert, und, wie er glaubte, auch gelost.

Er futterte Tauben und verschiedene Arten von Sidugetieren mit
poliertem Reis. Die Tiere bekamen simtlich polyneuritische Erschei-
nungen, wurden gelihmt und gingen schliefllich zugrunde. Durch Zu-
futterung von Reiskleie, Weizenkleie, Erbsen, Katjang-idjoe (einer roh-
faserreichen ostasiatischen Bohnenart) konnte er sie noch im vorgertick-
testen Stadium der Krankheit in kiirzester Zeit heilen. Da sich die ge-
nannten Stoffe vom polierten Reis durch ihren relativ hohen Gehalt an
Phosphor und ganz besonders an organisch gebundenem Phosphor unter-
scheiden, so glaubte Schaumann, da8 gerade das Fehlen der organischen
Phosphorverbindungen die Krankheit verursachte, da der Organismus nicht
imstande wire, diese zur Erhaltung der Gesundheit und des Lebens not-
wendigen Verbindungen selbst zu bilden. Aus dieser Uberlegung ver-
suchte er noch andere phosphorreiche Substanzen, und zwar Hefe und Stier-
hodensubstanz. Wihrend er mit Hefe dieselbe Wirkung erzielte wie mit
den genannten Stoffen, konnte er mit dem Stierhodenpraparat zwar die
Saugetiere heilen, nicht aber die Tauben. Und als er nun versuchte, mit
den aus den angewandten Mitteln hergestellten Phosphorverbindungen
Heilwirkung zu erzielen, hatte er keinen Erfolg. Ebensowenig wie die
Beigabe von Albuminmetaphosphat, glycerinphosphorsaurem Kalk oder
anorganischen Phosphaten heilten Phytin, Hefenucleinssure, Lecithin aus
Hefe oder Eiern, oder phytinihnliche Korper aus Katjang-idjoe.
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Trotz dieser negativen Ergebnisse glaubt aber Schaumann, dal die
organischen Phosphorverbindungen das Wesentliche sind, indem er annimmt,
dafl durch die Fabrikationsprozesse diese Verbindungen zerstort wiren.

Schaumanns Beweisfitlhrung wurde von Teruuchi angegriffen, und
seine Phosphormangeltheorie ist durch die Untersuchungen von Casimir
Funk sowie von japanischen Forschern widerlegt. Schon Funk konnte die
Wichtigkeit einer phosphorfreien Substanz fiir die Atiologie des Beri-Beri
zeigen und Suzuki, Shimamura und Odake haben weiteres Material
beigebracht. Sie fiitterten Tauben, Hithner, M#iuse und Hunde mit
poliertem Reis. Die Tiere erkrankten sidmtlich und gingen schlieBlich
zugrunde, und konnten weder durch Lecithin, noch durch Phytin oder
Eier geheilt werden. Wohl aber, wenn sie das alkoholische Extrakt der
Reiskleie erhielten. Die Autoren entfernten nun durch Extraktion mit
Ather die Phosphatide aus dem Riickstand des alkoholischen Extraktes*),
reinigten es weiter durch Phosphorwolframsgurefillung u. a. und erhielten
schlieBlich ein Praparat, das sich als Pikrinsduresalz krystallinisch aus-
scheiden lieB. Dieses auch aus anderen Nahrungsmitteln herstellbare Pri-
parat, von den Autoren ,,Oryzanin‘ genannt, hatte nun dieselbe Heil-
wirkung, wie das alkoholische Extrakt, und zwar brauchten nur ganz
geringe Mengen (*/,500 bis Ysg0o der Gesamtfuttermenge) zur Nahrung zu-
gesetzt zu werden, um die augenféllige Wirkung zu erzielen.

Wir brauchen hier auf chemische Einzelheiten nicht einzugehen, son-
dern nur die Tatsache zu verzeichnen, daf das Oryzanin véllig phos-
phorfrei ist. Dadurch ist aber Schaumanns Anschauung widerlegt.
Nicht der Mangel an organischen Phosphorverbindungen,
sondern an anderen phosphorfreien Bestandteilen der Reis-
hiille, wahrscheinlich an Oryzanin, ist die Ursache der Beri-
beri-Erkrankung.

Zum SchluB bedarf es noch der Besprechung zweier fiir das Kindes-
alter spezifischer Erkrankungen, des Barlow und der Rachitis, indem wir
die Osteomalacie und den Skorbut, die auch von Schaumann u. a. mit
dem Phosphorstoffwechsel in Zusammenhang gebracht worden sind, auBer
Betracht lassen, weil wir hier mit zu vielen Unbekannten rechnen miissen,
ohne dafl wir eine Gleichung aufstellen kénnten.

Angenommen, dafl dem Barlow wirklich ein Phosphormangel zugrunde
liegt, dann kann dieser Mangel aber nicht dadurch zustande kommen, daB
die Nahrung zu wenig Phosphor enthilt. Denn am Barlow erkranken nicht
zahlreiche Kinder auf einmal, sondern stets nur vereinzelte, obwohl andere
bei derselben Nahrung gesund bleiben. Es miiite also demnach ein Phos-
phorhunger aus innerer Ursache (Czerny) bestehen, d. h. das eine oder
das andere Kind hitte die Fahigkeit verloren, diejenigen Nahrungsphos-
phormengen zu assimilieren, welche die iiberwiegende Mehrzahl der Kinder
normal verwerten kann. Nicht in der Nahrung, sondern im Individuum

*) Vielleicht beruht die giinstige Wirkung des ,,technisch reinen Lecithins
im Gegensatz zum ,,purissimum®, die R6hl beobachtet hat, auf Beimengungen einer
,,Oryzanin‘‘-artigen Substanz.
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wire demnach die Ursache der Erkrankung zu suchen. Allerdings bedarf
es noch zahlreicher Untersuchungen, um iiberhaupt den vermuteten Zu-
sammenhang zwischen Barlow und Phosphorstoffwechsel zu beweisen.
Auch die Stoffwechseluntersuchung von Lust und Klocmann macht
einen Zusammenhang nicht wahrscheinlich.

Auch fiir die Rachitis kann weder quantitative noch qualitative Phos-
phorarmut der Nahrung die Ursache sein. Denn wir sehen, daB die
Rachitis bei gleicher Nahrung das eine Kind befallt, das andere aber frei
1Bt und daB die Erkrankung auch bei Rohmilchernihrung auftritt, bei
der keine organischen Bestandteile durch Kochen verindert werden. Und
doch konnte es sich hier auch um einem inneren Phosphorhunger handeln,
hervorgerufen durch die Unfihigkeit des irgendwie geschidigten Kérpers,
die ihm im Darmkanal in geniigender Menge angebotene Phosphorsidure so
zu verwerten, daB sie mit dem Kalk eine von den Knochen- und anderen
Zellen assimilierbare Verbindung eingehen kann.

In diesem Sinne scheinen Versuche zu sprechen, die ich selbst seit
lingerer Zeit anstelle und deren erste ich 1911 in Karlsruhe vorgetragen
habe. Ich konnte damals zeigen, daB die Kalkbilanz rachitischer Kinder
durch Injektion von glycerophosphorsaurem Kalk bedeutend gebessert
wurde, nicht jedoch durch Injektion von Calciumchlorid. Inzwischen habe
ich die Versuche weitergefithrt und unter anderem gefunden, dafl die
Kalkbilanz eines rachitischen Kindes durch gleichzeitige Injektion von
Calciumchlorid und Natrium glycerophosphoricum (an verschiedenen
Korperstellen) wesentlich gesteigert wird, daf eine Steigerung aber aus-
bleibt, wenn das Kind zwar das Calciumchlorid subcutan, das Natrium-
glycerophosphat aber per os erhilt. Da im Darmkanal die Glycerin-
phosphorsiure zu Phosphorsidure abgebaut wird, so ist der Unterschied in
der Wirkung subcutaner und peroraler Einverleibung erklirt. In letzterer
Form wird eben den Darmzellen anorganische Phosphorsdure zugefiihrt, die
anscheinend in dem erkrankten Organismus nicht verwertet werden kann.

Ich bin weit davon entfernt, diesen zum grofiten Teil noch unpubli-
zierten Versuchen irgendwie entscheidenden Wert beimessen zu wollen.
Immerhin scheinen sie aber doch dafiir zu sprec¢hen, daBl bei der Rachitis
eine Phosphorstoffwechselstorung mit im Spiele ist. Wodurch sie ver-
ursacht ist, ob sie prim#r oder sekundar auftritt, kann im Rahmen dieser
Arbeit nicht erértert werden.
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Typhusverbreitung.

Wohl bei keiner Krankheit haben die Anschauungen iiber Entstehung,
Behandlung und Verhiitung so haufig gewechselt, wie beim Typhus ab-
dominalis. Und auch heute, 30 Jahre nach der Entdeckung des Typhus-
bacillus, ist der Streit, ob Kontakt- oder Bodeninfektion, ob Hunger
oder Uberernshrung, ob Assanierung oder Schutzimpfung das Richtige
trifft, noch nicht in allgemein anerkannter Weise beigelegt. Die Fiille
von Einzelbeobachtungen, die gerade iiber den Typhus in so reichlichem
MaBe verdffentlicht wurden, hat vielfach zu .einer Verwirrung der Be-
griffe gefithrt und nicht selten eher lihmend als anspornend auf die segens-
reiche Tatigkeit des praktischen Arztes gewirkt. Da aber andererseits
im Laufe der letzten Jahre iiber den Typhus abdominalis eine ganze Reihe
neuer wichtiger Tatsachen bekannt geworden ist, bin ich gerne der Auf-
forderung der Redaktion nachgekommen, an dieser Stelle iiber die Fort-
schritte der Typhusforschung zu berichten.
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Trotzdem der Typhus in Deutschland, wie in fast allen zivilisierten
Landern wihrend der vergangenen Jahrzehnte erheblich an Haufigkeit
abgenommen hat, ist seine Verbreitung noch immerhin grol genug, um
die ernsteste Aufmerksamkeit aller Arzte, Hygieniker und Verwaltungs-
behorden auch jetzt noch in vollem MaBe zu verdienen. Es sterben all-
jéhrlich in Deutschland 3000 Personen an Typhus, woraus man nach der all-
gemeinen Erfahrung mit groBer Sicherheit auf mindestens 30000 Erkran-
kungen an Typhus pro Jahr in Deutschland schlieBen kann. Die Be-
deutung dieser Zahlen wird aber erst in das rechte Licht geriickt, wenn
man sich erinnert, daB die Typhusmorbiditit mit 8,4 auf je 10 000 Ein-
wohner zwischen dem 15. und 19. Lebensjahr und die Typhusletalitat mit
17,7 auf je 100 Typhuskranke zwischen dem 30. und 34. Lebensjahr am
groBten ist. Krankheit und Tod treffen also beim Typhus das erwerbs-
titige Alter am schwersten. Man hat versucht, den hierdurch dem National-
vermdgen zugefiigten Schaden zahlenmiBig zu erfassen und hat dabei
fiir Deutschland einen jahrlichen Verlust von rund 38 Millionen Mark und
fiir die Vereinigten Staaten von Amerika einen solchen von 100 Millionen
Dollar herausgerechnet. Da in Amerika der Typhus etwa 10 mal so héufig
ist als in Deutschland, ergibt sich zwischen diesen beiden von verschie-
denen Autoren auf ver-
schiedenem Wege schit-  gm|—
zungsweise ermittelten
Werten eine verhéltnis-
miBig gute Uberein-
stimmung.

Der Unterschied in
der Typhushiufigkeit
von Nordamerika und
Deutschland findet sickt
auch zwischen den ein-
zelnen Landern Europas 903 7903 006 7907 7908 7909 W B
und in diesen wiederum
zwischen Militér- und
Zivilbevolkerung wie-
der!). Er gibt einen Hinweis auf die spiter noch eingehender zu be-
sprechende Tatsache, daB der Typhus abdominalis eine im wahrsten Sinne
des Wortes vermeidbare Krankheit ist, wie unter anderem auch aus dem
Vergleich dieser beiden Zahlenreihen hervorgeht (vgl. Abb. 1):
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Typhusmorbiditat auf
je 10000 Einwohner 1904 1905 1906 1907 1908 1909 1910 1911

Preuflen . . . . . . 43 45 45 39 34 33 31 43
Gebiet der Typhus-
bekiampfung . . . 11,0 83 78 64 53 40 45 4.8

Wihrend also in PreuBien die Typhusmorbiditat seit 1904 um 4 auf
10 000 Einwohner schwankt, fiel sie im Gebiet der Typhusbekdmpfung
wihrend dieser Zeit um mehr als 50 Proz. Danach ist durch Anwendung
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der Kochschen Grundsitze eine erhebliche Verminderung der Typhus-
falle in einem bestimmten Gebiet wohl méglich, und wie wir spiter sehen
werden, erscheint heutzutage unter Anwendung der Typhusimpfung und
unter groflerer Beachtung der Typhuswirte sogar eine vollkommene Aus-
rottung des Typhus nicht mehr als Utopie. Wenn die Typhusimpfung bis-
her nur in sehr beschranktem MaBe durchgefiihrt sind, so kann das nur
darin seinen Grund haben, daB entweder ihre Wirksamkeit noch nicht
allgemeiner anerkannt ist oder daf ihre Durchfithrung selbst in Anbetracht
des groBen Schadens, den der Typhus anrichtet, noch zu kostspielig er-
scheint.

Die Atiologie des Typhus abdominalis.

Die dtiologische Bedeutung des von Eberth entdeckten und zuerst
von Gaffky in Reinkultur geziichteten Bacterium typhi fiir den Ab-
dominaltyphus erschien fiir manchen dadurch erschiittert zu sein, daB
einerseits Typhusbacillen bei nicht an Typhus leidenden Personen gefunden
wurden, und andererseits dadurch, daf3 das klinische Bild des Abdominal-
typhus nicht nur durch das Bacterium typhi, sondern auch durch die so-
genannten Paratyphusbacillen hervorgerufen werden kann. Nachdem aber
die Untersuchungen bei Diphtherie, Ruhr und andern Infektionskrank-
heiten gezeigt haben, dafl diese beiden Tatsachen der Ausdruck eines
anscheinend fiir viele ansteckende Krankheiten giiltigen Gesetzes sind,
ist man wohl verpflichtet, diesen neuen Feststellungen Rechnung zu tragen,
ist aber nicht berechtigt, deswegen dem Bacterium typhi seine Bedeutung
fiir die Atiologie des Typhus abdominalis abzusprechen.

Wenn von einigen, besonders franzdsischen, Autoren die Spezifitdt des Typhus-
bacillus immer noch bestritten wird, so mufl man das als eine zwar geistreiche, aber
durch keine gut beobachteten Tatsachen gestiitzte Behauptung ansehen. Altschiiler?)
hatte zwar behauptet, daB es ihm gelungen wire, Faecalis alcaligenes-Bacillen in
Typhusbacillen umzuziichten und umgekehrt. Die von Berghaus3) und anderen
mit wissenschaftlicher Genauigkeit vorgenommenen Nachpriifungen haben aber
einwandfrei ergeben, daB Altschiiler mit Mischkulturen von Bac. faec. alcal. und
Bact. typhi gearbeitet hat, aus denen er je nach der gerade gewihlten Untersuchungs-
methode einmal den einen, das andere Mal den andern Bacillus herausziichtete.

An der &tiologischen Rolle des Typhusbacillus fiir die Entstehung
des Typhus abdominalis kann kein Zweifel mehr sein, seitdem es bei An-
wendung aller zur Verfiigung stehenden Untersuchungsmethoden in jedem
einzelnen Falle von Typhus gelingt, die Eberth-Gaffkyschen Stdbchen
direkt nachzuweisen, und nachdem leider allzu zahlreiche Fille bekannt
geworden sind, in denen das Verschlucken von Reinkulturen zum nicht
selten toédlichen Typhus gefithrt haben. Mir selbst sind 4 Fille bekannt,
in denen sich Kollegen auf diese Weise infiziert haben, und jeder, der
einmal langere Zeit in einem Typhuslaboratorium gearbeitet hat, kann
diese Erfahrung bestitigen.

Anders als mit dem Koli- und Faecalis-Bacillus verhilt es sich mit den
von Schottmiiller?) entdeckten Paratyphusbacillen A und B; sie stehen
tatsichlich zu dem Bacterium typhi in enger Beziehung, zeigen aber
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andererseits so viel morphologische und biologische Besonderheiten, da8
ihre Abtrennung vom Bacterium typhi durchaus berechtigt erscheint,
zumal das von ihnen beim Menschen hervorgerufene Krankheitsbild
wesentliche Abweichungen von dem des Typhus abdominalis aufweist
(Lentz®) u. a.), worauf wir noch bei Besprechung der Diagnose niher
einzugehen haben,

Es erscheint fast selbstverstindlich, da8 die einzelnen Vertreter einer Art gewisse
biologische Verschiedenheiten besitzen; wir miissen es aber als eine Uberwertung
derartiger Feststellungen ansehen, wenn man sie ohne weiteres zum Rinteilungs-
prinzip erhebt und daraufhin immer neue Abarten konstruieren will. Der von
Mandelbaums®) beschriebene sogenannte Metatyphusbacillus bewirkt auf Glycerin-
agar die Ausscheidung typischer Kristalle und 1iBt, ebenfalls im Gegensatz zu den
meisten Rassen des Typhusbacillus, Blutagar unverindert; der Paratyphus C
(Uhlenhuth und Hiibener$s) und Paratyphus D-Bacillus (Biewald®8) stimmen
nach Angabe ihrer Autoren morphologisch und kulturell mit dem Bact. paratyphi B
iiberein und unterscheiden sich von ihm nur durch ihr serologisches Verhalten.

Trotzdem wird man den Metatyphusbacillus als echten Typhus- und den Para-
typhus C- und D-Bacillus als gewdhnlichen Paratyphusbacillus so lange anzusehen
haben, bis ihr hiufigeres Vorkommen, die GesetzmiBigkeit der einmal gefundenen
Merkmale und charakteristische Ziige in den von ihnen hervorgerufenen Krankheits-
bildern mit Sicherheit festgestellt sind. MiiBte man doch sonst auch in den schwer
agglutinablen, den unbeweglichen, den virulenten und avirulenten Typhustimmen
besondere Spezies, und nicht nur verschiedene Rassen derselben Art erblicken.

Aber auch der Nachweis von Typhusbacillen bei nicht an Typhus
erkrankten Personen kann nicht gegen die atiologische Bedeutung des
Bacterium typhi verwertet werden, hat es sich doch herausgestellt, daf
die primitive Anschauung von dem einfachen Kausalnexus zwischen An-
wesenheit pathogener Mikroorganismen und wirklicher Krankheit tatsich-
lich nicht zu Recht besteht. Ebenso wie Pneumokokken, Eiterkokken,
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacillen und viele andere pathogene Keime
kénnen sich Typhusbacillen jahrelang im menschlichen Korper aufhalten,
ohne irgendwelche Krankheitserscheinungen auszuldsen, da der Mensch all
diesen Krankheitserregern gegeniiber eine viel héhere Immunitit besitat
als man frither anzunehmen geneigt war. Allerdings wissen wir noch sehr
wenig iber die Hilfsursachen, die hinzutreten miissen, damit aus einer
einfachen Invasion eine wirkliche Infektionskrankheit wird. Vielfach wird
man jedoch dieses Hilfsmoment mit Recht in einer Herabsetzung der
Widerstandsfihigkeit des Menschen zu suchen haben, die beispielsweise
bei der Pneumonie haufig durch Erkiltung, bei Eiterbildung durch mecha-
nische Schidigung der Haut und bei Tuberkulose durch Trauma oder
unzweckmiBige Lebensweise hervorgerufen wird. DaB derartige ,,Krank-
heitswirte* viel verbreiteter sind, als man bisher angenommen hatte,
haben erst die ausgedehnten bakteriologischen Untersuchungen der letzten
Jahre gezeigt; wir konnten zeigen, daB im Typhusbekdmpfungsgebiet
von je 10000 Einwohnern mindestens 2,3 Personen Typhuswirte sind.
Bei einer solchen Verbreitung dieser Erscheinung ist es nicht weiter itber-
raschend, daB8 ausnahmsweise auch bei nicht an Typhus erkrankten Per-
sonen unter dem schwichenden EinfluB anderer schwerer Allgemein-
erkrankungen sich die Typhusbacillen von ihrem gewohnlichen Aufent-
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haltsort im ganzen Organismus verbreiten und dann auch sogar im Blut
nachweisbar werden, wie dies zuerst von uns?), dann von Busse?)
u. a. beschrieben worden ist. Es wiire aber unlogisch, auf Grund der eben
erwihnten Beobachtungen den tatséichlich bestehenden ursiachlichen Zu-
sammenhang zwischen Typhusbacillus und Typhus abdominalis leugnen
zu wollen; immerhin sollten sie fiir uns eine ernste Mahnung sein, die
erhobenen bakteriologischen Befunde an Hand des vorliegenden Krank-
heitsbildes kritisch zu wiirdigen.

Pathogenese des Typhus abdominalis.

Unsere Anschauungen iiber die Pathogenese des Typhus abdominalis
mubBten unter dem Eindruck neu festgestellter Tatsachen wesentliche
Abénderungen erleiden. Wahrend man frither angenommen hatte, daB3
sich beim Typhus, #hnlich wie anscheinend bei Cholera und Ruhr der
KrankheitsprozeB hauptsichlich im Darmrohr abspielt, haben wir jetzt
auf Grund der Arbeiten von Schottmiiller!l) u. a. erfahren, daBl sich
die Typhusbacillen nicht auf den Darm beschréinken, sondern spitestens
vom ersten Fiebertage an wihrend der ganzen Krankheitsdauer in ver-
hialtnismaBig groBer Anzahl im Blute und damit in fast allen Organen
finden. Schiiffner?) konnte in 1 ccm Blut 872 Typhusbacillen nachweisen.
Kaysert?) fand in der ersten Krankheitswoche bei 100 Proz. aller Typhus-
patienten Typhusbacillen im Blut, ein Befund, der seitdem von Gaeht-
gens!?) und vielen anderen bestdtigt worden ist.

Danach handelt es sich also beim Typhus abdominalis
um eine Allgemeininfektion des Organismus mit Typhus-
bacillen. Die Eintrittspforte ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille der Mund, von wo sie durch den Osophagus in den Magen gelangen.
Ausnahmsweise wird jedoch auch eine Infektion durch den Mastdarm
(Thermometer) in Betracht gezogen werden miissen. Ob und unter welchen
Umstinden die Typhusbacillen auch durch eine Wunde in den mensch-
lichen Kérper hineingelangen und dann zu einer Infektion fithren kénnen,
ist zurzeit noch zweifelhaft. Die Tatsache, da Besredka®8), Castellani?),
Pescarolo und Quadrone®?) Gesunden und Typhuskranken lebende
Typhusbacillen unter die Haut spritzen konnten, ohne daf jemals, davon
ausgehend, eine Infektion des Organismus eintrat, spricht jedenfalls dafiir,
daB Typhus abdominalis auf Grund einer Wundinfektion zu den groBten
Seltenheiten gehort.

Sind die Typhusbacillen bei dem wohl als die Regel anzusehenden
Verlauf der Typhusinfektion mit der Hand oder mit Nahrungsmitteln
in den Mund beférdert worden und von da in den Magen gelangt, so wird
es von dem Fiillungszustand und dem Siuregehalt dieses Organs abhéngen,
ob die Typhusbacillen noch lebend den Zwolffingerdarm erreichen oder
nicht. Gerade das Bacterium typhi vertrigt einen hoheren Sauregrad
besser, als viele andere pathogene Mikroorganismen; so konnte v. Dri-
galskil3) auf der Oberfliche der stark sauer reagierenden Magenschleim-
haut von Typhusleichen ziemlich regelmiBig zahlreiche Typhusbacillen
nachweisen. Auch Webersl4) Befunde von Typhusbacillen im aus-
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geheberten Mageninhalt Typhuskranker sprechen dafiir, dal der Magen
fiir Typhusbacillen ein verhaltnismaBig leicht zu itlberwindendes Hindernis
darstellt. Ein durch ungiinstige Umstinde in seiner Leistungsfahigkeit
beeintrichtigter Magen gestattet nach den experimentellen Untersuchungen
von Atlasow?5) und nach den alltaglichen Erfahrungen der Praxis Bak-
terien noch viel leichter den Durchgang als ein vollkommen gesunder
Magen. In dem mit Galle gemischten Speisebrei des Duodenums findet
dann eine reichliche Vermehrung der Typhusbacillen statt, wie der regel-
miBige Befund von zahlreichen Typhusbacillen an dieser Stelle bei Leichen-
untersuchungen gezeigt hat; eine vielfach gemachte Beobachtung, die
auch mit der bewihrten Eigenschaft der Galle als Nahrflussigkeit fir
Typhusbacillen in gutem Einklang steht. Je weiter nun die Typhuserreger
im Darmrohr vorriicken, desto ungiinstiger werden fiir sie wiederum die
Lebensbedingungen. Bei Leichenuntersuchungen fanden wir in Uber-
einstimmung mit vielen anderen Autoren, wie schon gesagt, fast regel-
méBig im Duodenum zahlreiche, im Inhalt des Mastdarms aber nur aus-
nahmsweise Typhusbacillen, wihrend sich in den dazwischen liegenden
Darmabschnitten alle Arten von Abstufungen zeigten, woraus mit ziemlicher
Sicherheit auf ein vom unteren Diinndarm anfangendes allmahliches Ver-
schwinden der lebenden Typhusbacillen aus dem Darminhalt geschlossen
werden konnte. Ob es sich dabei um eine Abtétung oder um eine Aus-
wanderung in und durch die Darmwand handelt, miissen erst weitere
Untersuchungen lehren.

Bei bevorstehender Typhuserkrankung wird nun ein Teil der leben-
den Typhusbacillen, ebensowie andere kleine feste Partikelchen mit dem
Lymphstrom in die mesenterialen Lymphknoten transportiert; hier ver-
mehren sie sich, wie aus den pathologisch-anatomischen Untersuchungen
von M. B.Schmidt'®) und den bakteriologischen Befunden von Levy
und Gaehtgens!?) u.a. hevorgeht. Mit dem Ablauf der Inkubations-
zeit gelangen sie von hier aus mit dem Chylus durch die Ven. cava superior
in den kleinen und dann in den groBen Blutkreislauf. Wahrscheinlich be-
ruhen die im Anfang der Typhuserkrankung so hiufig zu beobachtenden
Lungenerscheinungen auf Embolien von Typhusbacillen in die Lungen-
capillaren. Der durch auBerordentlich zahlreiche Untersuchungen er-
wiesene regelmiBige Aufenthalt von Typhusbacillen in der ganzen Blut-
bahn wihrend der ersten Krankheitsperiode ruft im iibrigen zunéchst
keine anderen Erscheinungen als Fieber hervor. Die Fieberentstehung
diirfte ihrerseits teilweise, und, besonders zuerst, vorwiegend auf das rein
mechanische Moment der Anwesenheit von Fremdkérpern in der Blut-
bahn zuriickzufiihren sein. Erzeugen doch auch indifferente Stoffe, in
die Blutbahn eingebracht, Fieber, sofern sie ungelost sind. W. Heubner)
beobachtete Fieber nach Einspritzung von Paraffin und Kisskalt?3)
filhrt auch das sogenannte GieBfieber (cf. K. B. Lehmann??) auf &hn-
liche Vorginge im Blut zuriick. Die nach Einspritzung anisotonischer
Kochsalzlosung auftretenden Temperaturerhchungen diirften in ent-
sprechender Weise zu erkliren sein, da eine Verinderung des Salz-
gehalts kolloidaler Fliissigkeiten leicht zu Fallungen fihrt.
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AuBer dem rein mechanischen Moment der Anwesenheit von Typhus-
bacillen im Blut bewirken aber — vorwiegend wohl im spéteren Krank-
heitsverlauf — auch die ldslichen Stoffwechselprodukte der Typhus-
bacillen Fieber, wie aus der Tatsache hervorgeht, daB bei den nach lteren
Methoden vorgenommenen Typhusschutzimpfungen fast immer, und nicht
selten recht erhebliche, Temperaturerh6hungen auftraten. Es ist nicht
unwahrscheinlich, daB ein derartiges, durch bakterielle Gifte hervor-
gerufenes Fieber in letzter Linie ebenfalls auf Storungen im Gleichgewicht
der kolloidalen Blutfliissigkeit beruhen, indem die starke chemotaktische
Wirkung der alteren Impfstoffe eine, wenn auch voriibergehende, so doch
erhebliche Verminderung der Leukocyten des Blutes hervorruft; endlich wire
daran zu denken, da8 eine durch das Typhusgift zentral bewirkte Anderung
in der Durchlissigkeit der Capillarwandungen zu Gleichgewichtsstérungen
im Blute fiihrt.

In diesem kurz skizzierten, durch das Eindringen der Typhusbacillen
in den Blutkreislauf erzeugten Krankheitsbild tritt nun erst nach etwa
10 Tagen eine weitere Anderung dadurch ein, daB die Bakterien die Blut-
bahn nicht nur, wie bis dahin, auf dem Leber- und Nierenwege, sondern
durch die Winde der Capillaren hindurch verlassen und in die umgebenden
Lymphraume ubertreten. Dadurch kommt es einerseits infolge sekundirer
Hyperidmie zur Ausbildung von Roseolen, andererseits zur markigen Schwel-
lung der einzelnen und gehiuften Lymphfollikel, nicht nur des Darms,
sondern auch des ganzen iibrigen Korpers. Daf die Infektion der Darm-
follikel priméar, d. h. sofort im AnschluB an die Aufnahme von Typhus-
bacillen in den Korper stattfindet, wie Levy und Gaehtgens!?) an-
nehmen, ist wenig wahrscheinlich, da die pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen an diesen Gebilden erst zu einem spiteren Zeitpunkt auf-
treten. —

Die Entstehung der Roseolen erfolgt nach H. Schottmiiller da-
durch, daB die Typhusbacillen aus dem Darm in die Lymphknoten
und von da retrograd in die Lymphraume der Bauchhaut gelangen, wo
ihre Anwesenheit sekundiar eine umschriebene Hyperimie erzeugt. Da-
durch soll nach Schottmiiller auch die angebliche Beschrinkung der
Roseolenbildung auf die Bauchhaut zu erkliren sein. Aber ganz abgesehen
davon, daBl das regelméBige Auftreten retrograder Infektionen der Lymph-
bahnen bisher durch nichts bewiesen ist, mufl daran erinnert werden, daf
sich die Roseolen durchaus nicht immer auf die Bauch- und untere Brust-
haut beschrianken, sondern gar nicht so selten auf der Innenseite der Ober-
schenkel zu finden sind, deren Lymphversorgungsnetz ein ganz anderes
ist. — Wir glauben also daran festhalten zu miissen, da sowohl die Ver-
anderungen an den Lymphfollikeln des Darms und des iibrigen Kérpers,
als auch ganz besonders die Entstehung der Roseolen darauf zuriickzu-
fithren ist, daBl an diesen Stellen Typhusbacillen aus dem Blutstrom durch
die Wande der Capillaren hindurch in die umgebenden Lymphriume ge-
langen und hier, je nach den anatomischen Verhaltnissen, zur Ausbildung
einer sekundaren Hyperimie (Roseolen) oder zur markigen Schwellung,
bzw. Nekrose und Vereiterung (der Lymphfollikel) fiihren.
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Fragen wir uns, warum diese Auswanderung der Typhusbacillen
aus dem Blutstrom durch die Capillarwinde hindurch erst gegen den
10. Tag nach Eintritt in die Blutbahn und nicht schon viel frither zu be-
obachten ist, so liegt nichts naher, als hierin eine Wirkung der gerade
um diese Zeit erst sich kraftig bildenden Immunstoffe zu erblicken. Zur
weiteren Erklirung miissen wir jedoch etwas niher auf diese Vorginge
eingehen.

Bringen wir in ein Capillarréhrchen aus Glas Typhusbacillen, Leukocyten und
Typhusimmunserum, so tritt, wie wir dies bereits friither beschrieben 29), aufler der seit
Denys und Leclef2l) bekannten, mikroskopisch wahrnehmbaren Phagocytose der
Typhusbacillen durch die Leukocyten, sehr bald eine Zusammenballung der Leuko-
cyten ein, welche sich durch Ansammlung fast aller Leukocyten an den tiefsten Stellen
des Capillarréhrchens, sowie durch ein stirkeres Haften an den Capillarwinden bei
Entleerung des Réhrchens makroskopisch bemerkbar macht. Erinnern wir uns ferner
der Tatsachen, dafl Leukocyten bei Gegenwart von Immunserum und homologen
Bakterien unter dem Mikroskop sichtbare, besonders lebhafte Bewegungen ausfiithren
und daB zusammengeballte Leukocyten besonders leicht zur Diapedese neigen (Lan-
dois), so klingt es nicht mehr so unwahrscheinlich, daB die am Anfang der zweiten
Woche stirker ausgebildeten Immunstoffe (Agglutinine, Opsonine) die Diapedese weifler
Blutkdrperchen durch die Wande der Blutcapillaren hindurch und damit ein Aus-
wandern der Typhusbacillen aus der Blut- in die Lymphbahn bewirken. Daf} die
einmal in die Lymphspalten der Haut und der Lymphfollikel ausgewanderten Typhus-
bacillen weiterhin sekundire Hyperimie (Roseolen) und markige Schwellung mit
ihren Folgezustinden (besonders in den solitiren und gehiduften Follikeln des Darms)
hervorrufen koénnen, bedarf keiner weiteren Erdrterung.

Soweit die in den menschlichen Ko6rper eingedrungenen Typhusbacillen
also nicht im Magen und in den unteren Darmabschnitten zugrunde
gehen oder mit Harn und Galle wieder ausgeschieden werden, erfolgt ihre
Vernichtung teilweise vielleicht im Blut, sicher aber auBlerhalb der Blut-
capillaren in den Lymphriumen unter Mitwirkung der Leukocyten.

Die Diagnose des Typhus abdominalis.

Aus den bisherigen Ausfithrungen geht schon zur Geniige hervor,
daB sich die Diagnose des Typhus abdominalis nicht nur auf dem bak-
teriologischen Befund, sondern auch auf den epidemiologischen Fest-
stellungen und vor allem auch auf der klinischen Beobachtung aufzu-
bauen hat.

Das klinische Bild des Typhus abdominalis steht mit dem oben ge-
schilderten Verlauf des Eindringens von Typhusbacillen in den mensch-
lichen Korper und mit den daraus entstehenden pathologisch-anato-
mischen Verdnderungen in engstem Zusammenhang. Wenn wir hier der
klassischen Einteilung nach Wochen folgen, so muf besonders hervor-
gehoben werden, daBl die Krankheit nur selten diesen typischen Verlauf
zeigt und daB nur allzu héufig ein Krankheitsstadium zugunsten der
anderen verlingert oder verkiirzt ist. Der Arzt auf dem Lande hat nur
verhaltnismaBig selten Gelegenheit, den Kranken vor Ablauf der ersten
Fieberwoche zu sehen; bei Kindern und in typhusdurchseuchten Gebieten
auch bei Erwachsenen, ist der Fieberverlauf oft wenig charakteristisch.

Ergebnisse XI. 12
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In der letzten Woche der durchschnittlich 13 Tage betragenden
Inkubationszeit klagen die Patienten meist iiber Mattigkeit, Glieder-,
Kreuz- und Kopfschmerzen. Der Appetit ist oft gering, der Stuhlgang
hiufig angehalten, selten diarrhoisch. Die Gesichtsfarbe ist blaf}, bisweilen
stellt sich nachts starker Schweilausbruch ein.

Die erste Krankheitswoehe ist durch den Beginn und das allmih-
liche Ansteigen des Fiebers gekennzeichnet, die abends und morgens
beobachtete Temperatur liegt fast immer héher als die entsprechende
Temperatur am vorhergehenden Tage. Der einschleichende Charakter des
Fiebers bringt es mit sich, daB kein Schiittelfrost, sondern nur mehr oder
weniger starkes Frosteln auftritt, das sich besonders nachmittags bemerk-
bar macht. Jedoch sahen wir auch mehr als einmal Ausnahmen von diesem
als Regel anzusehenden Verhalten und konnten, besonders bei Kindern
und bei Erwachsenen mit Lungenerscheinungen, einen typischen Schiittel-
frost zu Beginn des Fiebers feststellen.

Mit zunehmendem Fieber werden auch die schon im Prodromalstadium
geduBlerten Klagen der Patienten iiber Kopf- und Gliederschmerzen be-
stimmter, nicht selten stellen sich Schmerzen in der linken Seite ein. Der
Appetit liegt, bei starkem Durstgefiihl, v6llig danieder. Der Schlaf wird
unruhig.

Im Gegensatz zur Temperatur steigt die Pulszahl meist nicht an.
Tatséchlich ist dieses Verhalten von Temperatur und Puls oft so charak-
teristisch, daBl wir jede Krankheit, bei der die Haufigkeit des Pulsschlages
nicht der Hohe des bestehenden Fiebers entspricht, als dringend typhus-
verdichtig ansehen miissen, wenn wir auch nicht vergessen diirfen, dafl
sich bei Meningitis und Peritonitis #hnliche Verh&ltnisse finden koénnen.

Die Zunge ist oft stark belegt, wird allméhlich trocken und von den
Réndern her hochrot. Charakteristisch ist, daB sehr haufig ein dreieckiges
Feld der Zungenspitze frei von Belag bleibt. Die Nasenschleimhaut neigt
sehr leicht zu Blutungen, die oft recht hartnéickig sein kénnen.

Der Stuhlgang ist in der Regel immer noch angehalten, der Leib gegen
Ende der ersten Woche oft schon aufgetrieben.

Fast regelméaBig besteht gleichzeitig eine Bronchitis; wir sahen in
der Tat ganze Hausepidemien, in denen die Lungenerscheinungen zunéchst
das Krankheitsbild vollkommen beherrschten.

Mit Beginn der zweiten Krankheitswoche hat das Fieber eine Hohe
erreicht, die es spiter nur noch voriibergehend iiberschreitet. Die Tem-
peratur schwankt mit etwa 1° oder weniger um 39,6° herum und steigt
nicht selten bis nahe an 41°.

Das Gesicht ist gerdtet, zuweilen gedunsen, die Haut fithlt sich trocken
und heil an. Auf dem Bauch oder auch den angrenzenden Teilen der
Brust treten etwa am 9. Krankheitstage zunéchst ganz vereinzelt
Roseolen auf, blaBrote, runde, wenig erhabene Flecken von Stecknadel-
kopf- bis LinsengroBe, die auf Druck verschwinden, da es sich, wie vorher
betont, nicht um einen Blutaustritt in die Gewebe, sondern nur um eine
stirkere Fiillung vorhandener Gefifie handelt.
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Mit dem Eintritt der Febris continua wird der Kranke teilnahmslos,
dann benommen; er schlift viel, spricht im Schlaf hiufig vor sich hin
(Status typhosus) und liegt in passiver Riickenlage; einzelne Muskel-

gruppen ziehen sich unwillkiirlich zusammen
(Subsultus tendinum), zuweilen beobachtet man
zweckloses Zupfen der Finger an der Bettdecke
(Flockenlesen), das aber auch bei Meningitis
besonders hiufig auftritt; ausnahmsweise kommt
es zu unruhigen Delirien, in denen sich der
Typhuskranke unaufhérlich hin und her wirft,
oder gar das Bett verlassen will.

Der erwdahnte Schwellungszustand der Na-
senschleimhaut und die Benommenheit lassen den
Kranken durch den Mund atmen, wodurch Lippen
und Zunge leicht trocken und rissig werden und
sich mit dunklen Borken (fuligo) bedecken.

Der Bronchialkatarrh geht auf die feineren
Bronchien iiber, man hért, besonders hinten,
Rhonchi sibilantes und kleinblasige Rassel-
gerdusche.

EBlust fehlt jetzt vollkommen, doch
schlucken die Patienten auf energische Auf-
forderung richtig, die Auftreibung des Leibes
hat zugenommen, die Ileocoecalgegend ist
druckempfindlich und voriibergehend hért man
hier auf Druck ein Gurren (Ileocoecalgeriusch).
Meist besteht jetzt Diarrhoe, der erbsensuppen-
artige Stuhlgang geht ebenso wie der Harn
unwillkiirlich ab. Der Urin enthilt etwas Eiweif3
und gibt jetzt fast immer die Diazoreaktion.

Die schon am Ende der ersten Woche
vergroBerte Milz 1aBt sich jetzt deutlich durch
Perkussion und Palpation nachweisen.

Der Puls bleibt auch weiter trotz des hohen
Fiebers unter 100 und wird leicht doppelschlagig,
dikrot. Nur bei schwichlichen Personen und
Frauen macht sich zuweilen auch jetzt schon
ein Ansteigen der Pulszahl bemerkbar. Fast
ausnahmslos findet sich bei allen Typhuskranken
eine Verminderung der weiflen Blutkorperchen,
besonders der Lymphocyten und vor allem der
eosinophilen Blutkérperchen. Der Hamoglobin
gehalt nimmt ebenfalls etwas ab.

Mit der drittenWoche andert sich der Fieber-

typus indem zundchst nur die Morgentempe- s U
raturen, spaterhin auch die Abendtemperaturen g
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allméhlich’ niedriger werden. An Stelle der Febris continua ist nunmehr
die Febris remittens getreten, so daB gegen Ende dieser Krankheitswoche
das Sensorium zeitweise wieder freier wird.

Die Roseolen blassen nach und nach ab, hiufig treten dafiir auf der
Haut zahlreiche kleine wasserhelle Blaschen auf (miliaria), deren Ent-
stehung auf die zu dieser Zeit nicht mehr seltenen SchweiBausbriiche zu-
riickzufithren ist.

Lippen und Zunge werden wieder feucht, reinigen sich von den Borken,
die etwa entstandenen Risse zeigen Neigung zur Heilung. Oft kehrt jetzt
der Appetit schon wieder, die Darmentleerungen nehmen an Zahl ab und
an Konsistenz zu. Es sei denn, daB es sich um einen schweren Typhus
handelt, bei dem sich die markige Schwellung der Lymphfollikel des
Darms jetzt nicht zuriickbildet, sondern zur Entstehung von Darm-
geschwiiren mit all ihren moglichen Folgen der Darmblutung und Darm-
perforation fiihrt.

Auch fiir das Auftreten von Lungenkomplikationen ist jetzt die be-
drohlichste Zeit; es kann sich im Anschlul an die Bronchitis eine Broncho-
pneumonie, durch Stauung eine hypostatische Pneumonie oder durch
Embolie ein Lungeninfarkt ausbilden.

Am Puls zeigt sich der Eintritt dieser Komplikationen durch héhere
Frequenz, Weichheit und Kleinheit; am Herzen ist der 2. Aortenton und
der Spitzensto verstirkt, falls sich nicht eine ausgesprochene Herz-
schwéche ausbildet.

In giinstig verlaufenden Fillen wird der Pulsschlag um diese Zeit lang-
samer und wieder kréftiger.

Wiihrend der vierten Woche schwankt die Temperatur zunichst
noch erheblich, geht aber allmahlich morgens betrichtlich unter 37° her-
unter und tiberschreitet schlieBlich auch abends 37 ? iiberhaupt nicht mehr.
Der Patient ist fieberfrei und zeigt oft subnormale Temperaturen. Oft
stellt sich erst jetzt deutliches Krankheitsgefithl ein. SchweiBausbriiche
sind héufiger, der Urin wird wieder hell und reichlich.

Die Rekonvaleszenz nimmt Wochen und Monate in Anspruch. Die
Patienten haben starkes Hungergefiihl und nehmen bei geeigneter Er-
nahrung wieder reichlich an Gewicht zu. Haufig 4uBern sie lebhaften Taten-
drang und fiihlen sich zu geistiger Beschéftigung hingezogen, ermiiden aber
noch auf lange Zeit hin sehr leicht. Die Haut st68t sich mit kleienférmiger .
Schuppung ab, das Kopfhaar wird diinn, ersetzt sich aber allmihlich
wieder. — Nicht selten kommt es in der 4. Woche und auch kiirzere oder
lingere Zeit nach volliger Entfieberung zu einem Riickfall, dessen Schwere
in keiner Weise von dem Verlauf der ersten Erkrankung abhiingt und dessen
Krankheitsbild sich ganz in der oben geschilderten Weise abspielen kann.
Nach Curschmann treten in 6 bis 12 Proz. der Fille Rezidive und in
1,8 Proz. Nachschiibe ein, und sind bei jugendlichen und weiblichen Per-
sonen im allgemeinen haufiger als bei Erwachsenen und bei Mannern.
Fortbestehen der Milzschwellung und der Diazoreaktion sind als Warnungs-
zeichen fiir ein bevorstehendes Rezidiv aufzufassen.
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Die bakteriologische Genesung stellt sich nach unseren Erfahrungen
durechschnittlich auch erst in der 8. bis 9. Krankheitswoche ein, d. h. erst
von diesem Zeitpunkt an sind die Entleerungen gewdhnlich frei von Typhus-
bacillen, wenn auch die Ausscheidung Eberth-Gaffkyscher Bacillen nicht
allzuselten noch monate- und jahrelang andauern kann, worauf wir spiter
bei Besprechung der Typhuswirte noch naher eingehen werden.

Den diagnostischen Wert der klinischen Beobachtung hier noch ein-
mal besonders hervorzuheben mag vielleicht tberfliissig erscheinen, er-
weist sich aber als notwendig, nachdem wir mehr als einmal gesehen haben,
daB sich der behandelnde Arzt trotz des ziemlich ausgesprochenen klinischen
Bildes scheute, die Diagnose Typhus auszusprechen, ehe nicht auch die
bakteriologische Untersuchung positiv ausgefallen war. Das Entscheidende
fiir die Diagnose ist und bleibt auch heute noch das Krankheitsbild.

Die klinischen Symptome des Typhus obdominalis haben wir im vor-
hergehenden bereits einzeln geschildert, hier sollen sie nach ihrer diagnosti-
schen Bedeutung noch einmal kurz aufgefiihrt werden, wobei jedoch betont
werden muf}, daB mit Ausnahme des Fiebers jedes einzelne dieser Symptome
gelegentlich einmal fehlen oder sich der Beobachtung entziehen kann.

Jede sich tiber eine Reihe von Tagen erstreckende fieberhafte Erkran-
kung, bei der sich keine andere Ursache des Fiebers auffinden laft, mufl
von vornherein in uns den Verdacht erwecken, daf} es sich hier um Typhus
handelt; dieser Verdacht wird fast zur GewiBlheit, wenn das Fieber langsam
ansteigt, dann tage- und wochenlang auf groBer Hohe bleibt und schlieB-
lich unter starken Remissionen abfillt, um dann in subnormale Tempera-
turen iiberzugehen. Aber viel frither schon gibt der im Verhiltnis zum
Fieber langsame und noch mehr der gleichzeitig dikrote Pulsschlag einen
wertvollen Anhaltspunkt firr die Diagnose.

Nasenbluten und fehlender Herpes labialis weisen uns ebenso auf
Typhus hin, wie schmerzloser Meteorismus.

Geradezu als typisch ist das Auftreten der Roseola mit ihrer von Zeit
zu Zeit wechselnden Verteilung auf der Bauchhaut anzusehen.

Auf das fast regelmiBige Vorhandensein einer mehr oder weniger
starken Bronchitis hatten wir schon oben hingewiesen, dagegen werden
erbsensuppenartige Darmentleerungen in ihrer diagnostischen Bedeutung
auch heute noch vielfach iiberschitzt; ganz abgesehen davon, daB sie sich
langst nicht bei jedem, ja nicht einmal bei der Mehrzahl der Typhusfille
einstellen, werden sie auch bei den verschiedensten anderen Krankheits-
zusténden des Darms beobachtet.

Der Eintritt jeder psychischen Verinderung, von der verminderten
Teilnahme bis zur vélligen Somnolenz, von der gesteigerten Reizbarkeit
bis zu lebhaften Delirien weist auf Typhus hin, dagegen spricht das Fehlen
jeglicher nerviser Stérungen durchaus nicht gegen die ,,Febris nervosa®.

Vervollstindigt wird die klinische Diagnose noch durch den Nach-
weis einer Verminderung des Himoglobingehaltes im Blut und einer cha-
rakteristischen Verschiebung des Blutbildes (Naegeli’4). Beim Er-
wachsenen sinkt die Gesamtzahl der Leukocyten auf 4000 bis 2000. Die



182 W. Fornet:

neutrophilen Leukocyten vermindern sich nach einer 1—2 Tage dauernden
geringen Vermehrung stetig bis zum letzten Fiebertag bis auf 2500 bis
1500. ,,Die eosinophilen Zellen verschwinden gewohnlich wie auf einen
Schlag mit Beginn des Typhus.” Die Lymphocyten nehmen im ersten
und zweiten Stadium des Typhus allméhlich ab (bis 100), um dann wieder
bis hiufig zu einer absoluten Steigerung (10000) zuzunehmen. ,,Charakte-
ristische Typhuskreuzung der Kurven* (Naegeli?’%). Bei Komplikationen
tritt haufig eine reine Vermehrung der Neutrophilen ein, oft noch ehe sich
die bevorstehende Komplikation klinisch irgendwie bemerkbar macht.

Differentialdiagnostisch kommt zunichst der Paratyphus in Betracht
und zwar deswegen, weil er bei fast identischem Krankheitsbild eine
wesentlich giinstigere Prognose stellen liBt, als der Typhus abdominalis.
Nach ihrem Entdecker Schottmiiller unterscheiden wir bei den Para-
typhuserkrankungen zwei Arten: den dem Abdominaltyphus shnlicheren
und besonders in auBereuropéischen Liéndern (Indien u.a.) verbreiteten
Paratyphus A, und den fiir uns hauptsichlich in Betracht kommenden
und meist wesentlich leichter verlaufenden Paratyphus B. Beziiglich
weiterer Einzelheiten muB auf die erschopfende Darstellung von Hitbenerin
BandII(1911) dieses Werkes verwiesen werden. Hier kommt nur in Betracht,
daB nach Lentz4), Conradi, v. Drigalski und Jiirgens42), Rolly*?)
u. a. der Paratyphus im Gegensatz zum Typhus hiufig mit einem deutlich
ausgesprochenen Frost und einem oft steilen Anstieg des Fiebers einsetzt, daB
hiufig Erbrechen und Herpes labialis und verhaltnismBig selten ein grofler
weicher Milztumor beobachtet wird. Mit Trautmann?f) und Rolly??)
unterscheiden wir beim Paratyphus eine typhose und eine gastroenteritische
Form, von denen die letztere bedeutend héufiger ist. Trotz der erwédhnten
Unterschiede zwischen Typhus und Paratyphus wird es namentlich zu
Beginn der Krankheit meist unmoglich sein, diese verschiedenen Infek-
tionen nach ihrem klinischen Verlauf zu unterscheiden, hier kann nur der
bakteriologische Befund die gewiinschte Sicherheit bieten.

Gibt der Paratyphus eine wesentlich giinstigere Prognose (Letalitiat
nach Lentz 3,3 Proz.) als der Typhus, so trifft das Gegenteil zu fiir eine
andere Krankheit, deren Abgrenzung vom Typhus ebenfalls zu den schwierig-
sten Aufgaben des Arztes gehéren kann: die Miliartuberkulose. Derselbe
Fieberverlauf, ganz dhnliche Hautefflorescenzen, ebensolche psychischen
Stérungen, gleiche Lungenerscheinungen, Nasenbluten und der unmég-
liche Nachweis einer Erkrankung bestimmter Organe kann bei der einen
wie bei der anderen Krankheit vorhanden sein. Meist wird sich allerdings
ein oder das andere Symptom finden lassen, das gegen Typhus und fir
Miliartuberkulose spricht: hiufige SchweiBproduktion, Dyspnoe, eigen-
tiimlich livides Gesicht, fehlender Meteorismus, beschleunigter, nicht
dikrotischer Puls, Pupillendifferenz und vor allem Chorioidealtuberkel.
In vielen Fillen wird auch hier die epidemiologische Anamnese und vor
allem die bakteriologische Diagnose das entscheidende Wort sprechen
kénnen, gelingt es doch nach Schottmiiller fast immer bei Miliartuber-
kulose im mikroskopischen Priparat Tuberkelbacillen zu finden, wenn
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man 10 cem Blut in 3 proz. Essigsiure auffingt und dann mit 2 pro. Anti-
forminlésung (Uhlenhuth) behandelt, und haben wir doch andererseits
gesehen, dal} die Blutziichtung in Galle beim Typhus wihrend der ersten
Krankheitswoche fast ausnahmslos positiv ausfallt.

Differentialdiagnostisch kommen hauptsichlich noch folgende Krank-
heiten in Betracht: bei der zentralen Pneumonie besteht nicht nur keine
Leukopenie, sondern eine Hyperleukocytose; bei Sepsis ist der Puls be-
schleunigt, oft wird sich auch eine Eingangspforte der Eitererreger nach-
weisen lassen; bei einer Meningitis wird plétzlicher Beginn mit Schiittel-
frost, Herpes labialis, Hyperleukocytose und Hyperssthesie, oder das
gleichzeitige Vorliegen einer Nebenhohleneiterung oder ein positives
Kernigsches Symptom und cytologische Verinderung der Spinalfliissig-
keit auf epidemische Genickstarre, eitrige bzw. serdse Meningitis oder tuber-
kulése Meningitis schlieBen lassen. Schottmiiller betont endlich noch,
daBl ausnahmsweise auch eine fieberhafte sekundire Syphilis, Trichinosis
und Malaria Veranlassung zur Verwechslung mit Typhus geben konnen,
doch werden hier die Anstellung der Wassermannschen Reaktion oder
Spirochétennachweis, Feststellung einer Vermehrung der eosinophilen
Leukocyten und der Befund des Blutbildes meist eine EntschlieBung im
richtigen Sinne gestatten, sofern man nur an all diese verschiedenen Mog-
lichkeiten denkt.

Die bakteriologische Diagnose.

Die Typhusbacillen sind kurze, ziemlich plumpe, an den Kurzseiten
abgerundete Stibchen, von denen ungefihr 25 zur vollstindigen Bedeckung
eines roten Blutkorperchens notwendig wiren. In dlteren Kulturen zeigen
manche Stédbchen endstéindige, helle, eifsrmige Korperchen, die keine
Farbe apnehmen und als Degenerationserscheinung, nicht aber, wie man
frither glaubte, als Sporen anzusehen sind. Bei geeigneter Farbung lassen
sich 10 bis 15 rings um den Bakterienleib angeordnete wellige Geileln
deutlich erkennen. Der Typhusbacillus nimmt die Gramsche Farbung nicht
an und ist lebhaft beweglich; er wichst am besten bei 37°, gedeiht aber
noch bei 46° (E. Levy und F. Klemperer44) und hilt sich auch im Eis
monatelang (Prudden %3).

Von den Ziichtungsmethoden seien hier nur diejenigen aufgefiihrt, die sich uns
als besonders zuverlissig erwiesen haben; sie wechseln je nach dem Medium, aus
dem man den Typhusbacillus isolieren will:

Von dem zu untersuchenden Stuhlgang verreibt man ein etwa kirschkerngrofies
Teilchen in steriler physiologischer Kochsalzl