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I. Zum Problem der Fettleibigkeit. 

(Zugleich ein Beitrag zur Frage des sogen. "Grundumsatzes".) 1 

Von 

Hermann Bernhardt -Berlin. 
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Betreffs der Arbeiten vor 1910 siehe die- Literaturangabe bei C. v. N oorden und auBer­
dem die Zusammenfassung der Literatur bei Lichtwitz: Mohr-Staehelin-v. Bergmann: 
Handbuch der inneren Medizin, 2. Auf I. , Bd.4, I. Teil, 1927. 

Einleitung. 
Jeder, der sich mit der Theorie und Klinik der Fettsucht befaBt, greift 

unwillkiirlich auf das Standardwerk von C. v. N oorden 1 zuriick. Dieses 
Werk gibt den damaligen Stand der Kenntnisse vollstandig wieder. 

Bei genauem Studium dieses Buches und Vergleich mit der spateren Literatur 
(bis Ende 1928) erkennt man, daB ein irgendwie grundlegender Fortschritt 
auf diesem Gebiete seitdem nicht erreicht worden ist; eine ganze Reihe von 
Befunden, die in den letzten Jahren wieder besonders betont worden sind, 
finden sich hier schon erwahnt, so z. B. die niedrige spezifisch-dynamische 
Wirkung der Nahrungszufuhr, die Wichtigkeit der Beachtung des Wasser­
und Salzhaushaltes u. a. Immerhin verdanken wir den Jahren 1910-28 eine 
ganze Reihe von Veroffentlichungen, die die Frage der Fettsucht ge£ordert 
haben. Das geht auch aus der zusammenfassenden Bearbeitung der Fettsucht 
in der II. Auflage des Handbuches der inneren Medizin (Mohr - Staehelin­
v. Bergmann) Bd.4 hervor (bearbeitet v. Lichtwitz und zum Teil von 
W. Falta). Da diese erschop£enden Referate erst vor kurzem erschienen sind, 
mochte. ich das Schrifttum so kurz wj.e moglich zusammenfassen und in dieser 
Beziehung- auf das Handbuch verweisen. 

Erwahnt seien aber folgende Hauptgesichtspunkte: 

1. Durch eine groBe Zahl von Feststellungen ist die Existenz wirklich 
endogener Fettsucht heute absolut gesichert (siehe besonders Wille brand, 
Leopold-Levy et Bartholemy, Umber, Fr. Rolly, A.Biedl, J.Bauer, 
E. Schulmann, Staehelin, H. Zondek, Lichtwitz und W. Falta u. a.). 

2. Eingehende Stoffwechseluntersuchungen haben sichergestellt, daB der 
Grundumsatz bei der Mehrzahl der Fettsuchtsfalle durchaus im Gebiet des 
Normalen liegt, und daB die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrungs­
zufuhr bei einer groBen Zahl von Fallen erniedrigt gefunden wird, Bei der 
Dystrophia adiposo-genitalis haben einige Autoren maBige Stoffwechselernied­
rigung gefunden, wahrend die Mehrzahl ganz iiberwiegend normale, ja sogar 
Uberwerte angibt (siehe die Arbeiten von Plaut, Liebesny, Zondek und 
Loewy, Knipping, Kestner, M. Krogh, M. Labb e, H. Bernhardt, 
Isaak, Migazaki, Kenzuhr und J. Abelin, Strouse und Chi Che Wang, 
Klein, Jaguttis usw.). 

3. Besondere Beachtung hat die Adipositas dolorosa gefunden; von den 
zahlreichen Theorien ihrer Genese sei besonders auf die zentrale (vielleicht 

1 v. Noorden, C.: Die Fettsucht, 2. Auf I., Wien und Leipzig: A. Holder 1910. 
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striaere) Storung als Ausga~unkt hingewiesen, die immer mehr an Wahrschein­
lichkeit gewinnt (siehe K. Byloff, H. Claude et A. Sezary, F. Dercum, 
K. Dammann, H. Fischer, P. Biffis, E. Grafe, A. Lopez, B. Fro­
wein, Nolle, Vallery-Rudot, Pasteur et Dollfus, H. Curschmann, 
C. Waldorp, H. Bernhardt,). 

4. GroBes Interesse beanspruchen die in den letzten Jahren sicher gestellten 
FaIle von postencephaIitischer Fettsucht, die oft sehr schnell anlaBlich eines 
sog.postencephalitischen "Schubes" auftreten, sehr wenig beeinfluBbar sind, 
manchmal aber spontan wieder zuruckgehen. Die Hypophyse ist fast stets 
vollig frei. gefunden worden. Manchmal liegt aIlerdings ein Hydrocephalus 
internus komplizierend vor (si.ehe L. Livet, M. Labbe, H. Roger et 
G. Aymes, Fendel, L. R. Muller, A. Bertolani, H. Roger, et L. Mon­
tagenier, E. Sartorelli, G. Santangelo, W. Raab, Th. Walsh u. viele 
andere; siehe Litera tur !). 

5. Sehr wichtig erscheint die Betonung der Beziehung von Wassersalz­
stoffwechsel zur Fettsucht, auf die v. N oorden auch schon hinweist (siehe 
auch H. Eppinger, und Fr. Kisch, Isaac, Iscovesco, H. Zondek, 
A. L. Molnar, und in aIler letzter Zeit besonders P. Jaguttis). 

6. Die endokrine (resp. neuroendokrine) Genese der Fettsucht wurde weiter 
ausgebaut und die Differentialdiagnose' der einzelnen Formen (thyreogen, 
hypophysar, ovariell usw.) angebahnt. Hier konnen nur die hauptsachlichsten 
Arbeiten erwahnt werden. Es ist heute sicher, daB die zentrale SteIlung der 
Schilddruse fur die Pathogenese der Fettsucht, die v. N oorden immer betont 
hat, fur eine groBe Zahl von FettsuchtsfaIlen abgelehnt werden muB (siehe 
Biedl, W. Raab, R. Plaut, W. Falta, Lichtwitz, H. Zondek, H. Bern­
hardt, Marafion und Marafion et Bouilla u. a.). 

I. Pathopbysiologie der Fettleibigkeit und ibre 
Au~wirkung auf die Klinik. 

Wenn man aIle Nebenbefunde weglaBt und auch von den rein theoretischen, 
noch nicht genugendgesicherten Arbeiten absieht, kann man in den eben an­
gefuhrten Punkten die Hauptergebnisse der letzten 2 Jahrzehnte auf dem 
Gebiete der Fettsucht umfassen. 

Dabei uberragt der zweite Punkt die ubrigen insofern an Bedeutung, als 
hier versucht wird, das Wesen der Fettsucht yom Standpunkt der exakten 
Stoffwechselbilanz aus zu erklaren. Aile die Untersuchungen an Fettsuchtigen 
betreffs Grundumsatz und spezifisch-dynamischer Wirkung der 
N ahrungszufuhr sind ja von dem Gedanken geleitet, daB sich hier wesent­
liche Unterschiedegegenuber dem Normalen ergeben muBten, die die Ansammlung 
des Fettes erklaren. Denn letzten Endes muB ja jede Fettsucht auf einem MiB­
verhaltnis zwischen Zufuhr und Verbrauch bestehen. Am einfachsten ware es, 
wenn sich stets ein deutlich erniedrigter Grundumsatzwert gefunden hatte, 
doch das war ja eigentlich. von vornherein zweifelhaft, da das Myxodem, 
das ja dieses Phanomen stets zeigt, keineswegs immer zu Fettsucht fiihrt. Die 
Anschauung von v. N oorden, daB starker Hypothyreoidismus zum Myxodem, 
leichte Formen aber zu Fettsucht fiihren soIlten, kann auf die Dauer nicht 
befriedigen. Denn die groBe Mehrzahl der Autoren fanden Grundumsatzwerte, 
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die auch die Annahme einer maBigen Senkung gegeniiber der Norm nicht 
zulieBen. Drei Punkte haben die Bestimmung des Grundumsatzes immer 
beschwert: 

1. Konnen nicht technische Fehler bei der Grundumsatzbestimmung unter­
laufen? Sind die heute verwendeten Apparaturen zuverlassig? 

2. Wiesoll man die gefundenen Grundumsatzwerte beurteilen ? Was ist -
gerade fUr einen Fettleibigen - als normal zu bezeichnen, was als erniedrigt? 

3. 1st der Grundumsatz iiberhaupt eine Konstante und ist es richtig, soviel 
Gewicht auf seine Bestimmung zu legen? 

Die erste Frage ist am schnellsten beantwortet. Es gibt eine ganze Reihe 
sicher arbeitender Apparaturen. Jeder, der iiber eine groBe Zahl von Gas­
stoffwechselbestimmungen verfiigt, wird dies riickhaltlos zugeben. Empfehlens­
wert sind die Apparate nach Zuntz - Geppert, Benedict" Knipping, 
Grafe u. a. Aus meinen eigenen Erfahrungen heraus mochte ich noch immer 
den Zuntz - Geppert an erster Stelle nennen, und ich weiB mich hierin einer 
Meinung mit einer groBen Reihe von bedeutenden Forschern auf diesem Gebiete. 
Die Atmung der gewohnlichen Luft (nicht Sauerstoff!), das Wegfallen eines 
larmenden Motors, die Moglichkeit durch kleine Modifikationen auch die Vor­
teile der anderen Apparaturen zu erreichen, sind nicht zu bestreitende Vor­
ziige. Die beste Apparatur (auf die Apparatur selbst kann hier nicht eingegangen 
werden) ist aber nutzlos, wenn nicht aIle Kautelen beobachtet werden, die zu 
wirklicher Ruhe und Entspannung des Patienten fiihren. Meine iiber 7 Jahre 
sich erstreekende Erfahrung auf diesem Gebiete mochte ich in folgende Schlag­
worte zusammenfassen: 

1. EiweiBarme (fleischarme) Kost an den V or~agen unfier Vermeidung von 
Uberernahrung. 

2. Absolutes Niichternsein seit mindestens 15 Stunden. 
3. Keine beengende Kleidung. 
4. Bequeme Lagerung. 
5. Vermeidung von Drin- und Stuhldrang. 
6. Vermeidung jeglicher Storung durch Larm, Fliegen usw. 
7. Absolute Ruhelage, mindestens 3/4 Stunden vor Beginn des Versuches. 
8. Sicheres, aber moglichst schmerzloses SchlieBen der Nase und Mund­

winkels, sicher schlieBende Ventile. 
9. Gewohnung des Patienten ans Atmen am Apparat in Vorversuchen 

(die natiirlich nicht im niichternen Zustand ausgefiihrt werden miissen). 
Mit diesen Feststellungen kann man Punkt 1 als beantwortet und gelOst 

betrachten. Die Ergebnisse einer groBen Reihe von Kliniken und Instituten 
sprechen ganz in diesem Sinne. 

Zur zweiten Frage: bei der Beurteilung eines erhaltenen Stoffwechselwertes 
(Sauerstoffverbrauch pro Minute, umgerechnet in Kalorienverbrauch pro Tag) 
legt man seit einigen Jahren allgemein die Benedict - Harrisschen Stoff­
wechseltabellen zugrunde, die nach Alter, Gewicht und KorpergroBe geordnet 
die Normalzahlen, allerdings erst vom 20. Lebensjahrean, enthalten.Fiir Kinder 
liegen Vergleichswerte von Benedict und Talbot u.a. vor. Die Tafeln geniigen 
den Anforderungen der KIinik in den meisten Fallen vollkommen und haben 
sich allgemein bewahrt. Bei der Fettleibigkeit erheben sich aber Schwierigkeiten. 
Das Korpergewicht, das den Benedictschen Tabellen zugrundeliegt, ist bei 
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mittlerem, normalem Fettgewebsgehalt gedacht. Bei gro.Ben Fettlagern mu.B 
es zu Fehlerwerten kommen, denn es besteht doch ein Unterschied im Calorien­
verbrauch zwischen einem muskulosen und einem sehr fetten Individuum 
gleichen Gewichts (Korpergro.Be und Alter gleichgesetzt). Trotz dieser ein­
fachen Uberlegung hat man bisher in fast allen Arbeiten auch bei Fettleibigen 
die Benedictschen Zahlen ohne weiteres herangezogen, also das wirkliche 
Gewicht eingesetzt. Ich halte dieses Vorgehen nicht fiir richtig, habe aber, 
um Vergleichswerte zu geben, die Benedictschen Zahlen auch in meinen 
Tabellen mit angefiihrt. Richtiger erscheint, vom wirklichen Gewicht ab­
zusehen und das Normalgewicht heranzuziehen. 

Die Suche nach dem Normalgewicht ist alt; gerade in unseren Tagen 
wird besonders viel dariiber diskutiert. Sicher ist es am besten, von der 
Korpergro.Be auszugehen. Von den verschiedenen Methoden seien nur einige 
kurz erwahnt: 

a) Die Broeasehe Formel: Normalgewieht (in kg) = (GroBe [in em]-IOO) kg. 
b) Die Bornhardtsehe Formel: Normalgewieht (in kg) 

_ Lange mal mittleren Brustumfang (beides in em) k 
- 240 g. 

e) Die v. N oordensehe Formel: Normalgewieht (in g) = GroBe (in em) X 430 g 
Gewieht bis GroBe (in em) X 480 g Gewieht. 

Steigt dEll" Faktor iiber 530, so liegt deutliehe Fettleibigkeit vor .. 
d) Die Oedersehe Formel 1 : Oeder stellt die sog. "proportionale Lange" (PI) d. h. 

das Doppelte der Lange yom Seheitel bis zur Mitte der Symphyse in den Vordergrund, 
und gibt versehiedene Formeln fiir Manner und Frauen an: 

Formel fiir Manner: Normalgewieht = (PI in em-lOO) kg. 
PI X B 

240- + PI- 100 
Formel fiir Frauen: Normalgewieht = 2 kg. PI = proportionale 

Lange (s. oben), B = mittlerer Brustumfang, dieht oberhalb der Mammae gemessen. 

Nach meinen Erfahrungen sind die Oederschen Formeln den ubrigen 
uberlegen, wenn auch die Unterschiede meist nicht sehr erheblich sind. Nur 
die Formeln nach v. Noorden ergeben bei Korpergro.Ben von 160-170 cm 
recht hohe Normalwerte. 

Hat man das Normalgewicht berechnet, so stellt man es fur die Benedict­
schen Tafeln in Rechnung. FUr den speziellen Fall der Fettleibigkeit stoBt man 
bei der Messung des Brustumfanges bei den Frauen oft auf Schwierigkeiten, 
da die Fettlager das Ma.B stark beeinflussen konnen. Es liegt hierin naturlich 
eine gewisse Fehlerquelle. Dem mit Hille des Normalgewichtes erhaltenen 
Benedictwert habe ich nun, um der Fettleibigkeit (breiterer Blutstrombahn, 
vermehrtes Gewebe usw.) Rechnung zu tragen, 10% zuaddiert. Ich bin somit 
an die obere Grenze des normalen Schwankungsbereiches nach Benedict 
gegangen. Ein hOherer Zuschlag (v. N oorden schlagt auf S.47 seines Buches 
20% vor) erscheint mir nicht gerechtfertigt. Es ergeben sich, wie meine Tabellen 
zeigen, in vielen Fallen erhebliche Unterschiede zwischen den reinen Benedict­
schen Werten und den Zahlen, die mittels des Normalgewichtes nach Oeder 
und 10% Zuschlag gewonnen sind. 

AIle diese Vergleichswerte konnen nur einen ungefahren Anhalt geben. N ur 
sehr gL'o.Be Ausschlage konnen entscheidend bewertet werden~ Dabei solI der 

1 Med. K1in. 1909, 461. 
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EWluB kleiner UntersGhiede - die Lange der Dauer berucksichtigt - nicht 
geleugnet werden. Einen etwas sicheren Anhalt erhalt man in den Fallen, 
wo 2 Fettleibige mit etwa dem gleichen Gewicht, GroBe und Alter deutlich 
verschiedene G.rundumsatzwerte zeigen. Ganz allgemein muB man aber sagen, 
daB stark erniedrigte Grundumsatzwerte, ahnlich dem Myxodem, bei den Fett­
leibigen nur sehr selten angetroffen werden, ja daB sich ofter sogar direkt 
hohe Werte finden. Dies entspricht durchaus der Erfahrung. der meisten 
Autoren. 

Die dritte Frage ist die schwierigste. Verfolgt man bei einer Normalperson 
unter gleich bleibenden Verhaltnissen uber lange Zeit in taglichen oder 2mal 
wochentlichen Bestimmungen den Grundumsatz, so ist man uber dessen weit­
gehende Konstanz erstaunt. Auch fur die Fettleibigen gilt dies, wenn auch 
die Schwankungsbreite etwas groBer ist. Es bestehen also keinerlei Bedenken, 
den Grundumsatz als eine wichtige physiologische und pathophysiologische 
GroBe zu werten und ihn klinisch-diagnostisch zu verwenden. 

Andererseits muB man aber bedenken, daB es gelingt, den Grundumsatz 
durch verschiedene MaBnahmen zu andern, wenn auch in individuell ver­
schiedenem MaBe. Hierher gehoren in erster Linie die Inkretpraparate, vor 
allem das Thyreoidin und Adrenalin. Durch eine Darreichung dieser Pra­
parate erhalt man fast stets erhebliche Erhohung im Grundumsatz; allerdings 
erweisen sich manche N ormalpersonen bei der gewohnlichen Dosierung als 
kaum beeinfluBbar. Zu erwahnen sind hier auch die Narcotica, die den 
Grundumsatz meist deutlich senken, die Analeptica (Coffein, Campher" Lobelin 
u. a.), die Erhohungen bewirken. Damit ist die Zahl der Medikamente, 
die den Grundumsatz beeinflussen, keineswegs erschopft. leh erinnere nur an 
die Jodpraparate, das Arsen und manche Quecksilberverbindungen. Besonders 
wichtig erscheint mir aber die Tatsache, daB eine Umstellung des Gesamtstoff­
wechsels nach der sauren Seite (so z. B. durch Gaben von Ammoniumchlorid) 
sehr schnell den Grundumsatz deutlich senken. Manche in der Literatur an­
gegebenen Schwankungen, resp. UnregelmaBigkeiten des Grundumsatzes bei 
Enthaltung aller Medikamente sind hierauf zu beziehen. Alkalisierung hat 
manchmal, aber durchaus nicht immer, leichte Erhohung des Ruheumsatzes 
zur Folge. Unterernahrung und Hunger fuhren bekanntlich schon nach wenigen 
Tagen zu einem Absinken des Grundumsatzes. 

AIle hier aufgefiihrten Punkte sind aber bei einiger Beaehtung leicht aus­
zuschalten, besonders bei klinischer Untersuchung. Halt man den Patienten 
bei der gewohnIichen fleischarmen Krankenhauskost und vermeidet aile storen­
den Medikamente, so erzielt man fast immer gleichmaBige, vollverwertbare 
Grundumsatzwerte, soweit sich der Patient uberhaupt fur die Untersuchungen 
eignet. DaB es, wie mehrere Autoren, so besonders Grafe beschreiben, Patienten 
gibt, die trotz volliger Ruhelage durch eine eigenartige innere Unruhe dauernd 
gestort werden und sehr wechselnde Grundumsatzwerte zeigen, ist auch mir 
mehrmals begegnet. Doch ist dieser Zustand meist leicht zu erkennen und wird 
von den Patienten selbst angegeben. Auch von den seltenen Fallen schweren 
Versagens des Warmehaushaltes und der Stoffwechselregulation, bei denen 
eine deutIiche Poikilothermie nachweisbar ist, sei hier abgesehen. Die Er­
fahrungen mit 2 solchen Patienten haben mich bestimmt, bei allen Stoff­
wechselpatienten eine genaue Thermometrie uber langere Zeit durchzufiihren. 
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Einen der beiden Patienten verdanke ich Professor V. Schilling, der ihn 
mir zur Stoffwechseluntersuchung iiberwies 1 • 

Die Frage der Konstanz des Grundumsatzes bei ein undderselben 
Person ist - bei Beachtung aller Kautelen - unbedingt zu bejahen. 
Eine Reihe bekannter Autoren vertreten den gleichen Standpunkt: Lusk 
und Dubois, A. Loewy, Grafe, Lauter, Lublin, Pollitzer und Stoll, 
R. Frank und R. Herzger u. a. Eine gewisse Wellenhaftigkeit der Grund­
umsatzkurve, je nach der Tageszeit der Untersuchungen ist ofter vorhanden 
(Bornstein, eigene Untersuchungen), doch sind hier die Schwankungen gering 
und iiberschreiten ± 10% nicht. Wenn man regelmaBig die Patienten 
15 Stunden vor der Untersuchung niichtern laBt, erreicht man sicher Minimal­
werte, die durch weiteres Niichternlassen fast nie unterboten werden. DaB 
schon kleinste Storungen, wie Larm, Aufregung, Juckreiz, kleinste Bewegungen, 
Harndrang, erhebliche Abweichungen verursachen konnen, wurde schon oberi 
betont und ist ofter beschrieben worden (s. besonders Speck und Le ber und 
Stiive). Was die Bewertung des Grundumsatzes in physiologischer, patho­
physiologischer und diagnostischer Beziehung betrifft, werde ich spater aus­
fiihrlich erortern. 

Neben dem Grundumsatz hat die Frage der spezifisch.dynamischen Wirkung 
der N ahrungszufuhr dauernd starkes Interesse beansprucht. Der Begriff 
der spezifisch-dynamischen Wirkung ist ja bekanntlich von M. Rubner in 
grundlegenden Versuchen eingefiihrt und ausgebaut worden. Als erste haben 
wohl J aq uet und Svenson die Fettleibigen in den Kreis ihrer Unter­
suchungen einbezogen. Trotz ihres relativ kleinen Materials haben sie die Frage 
weitgehend geIOst; sie £anden bei normalhohem Grundumsatz eine deutliche 
Erniedrigung der spezifisch-dynamischen Wirkung gegeniiber den Normal­
personen und sprachen dieser Tatsache eine erhebliche Bedeutung fiir die 
Entstehung der Fettleibigkeit zu. G. v. Bergmann, Staehelin u. a. 
konnten dies bestatigen, wahrend Willebrand und besonders v. Noorden 
keine wesentlichen Unterschiede gegeniiber den Normalpersonen feststellten. 

F. Reach und spater besonders W. Nonnenbruch dachten an eine Ver­
zogerung der spezifisch-dynamischen Wirkung, die aber im Endeffekt doch ein 
normales MaB ergabe. An groBen Zahlen haben Rolly, Kestner, R. Plaut, 
Liebesny, Knipping, Diirr, Biedl, H. Bernhardt u. a. mit Sicherheit 
nachgewiesen, daB bei den meisten Fettsiichtigen (am ausgepragtesten bei der 
Dystrophia adiposo-genitalis) deutlich niedrige Werte fiir die spezifisch-dyna­
mische Wirkung der Nahrungszufuhr vorliegen, die sicher ganz iiberwiegend 
sich nicht durch eine bloBe Verzogerung der Reaktion erklaren lassen. Aller­
dings ergeben sich auch oft normale Werte, besonders bei den Formen der endo­
genen Fettsucht, die mit Keimdriiseninsuffizienz einhergehen. In der niedrigen 
spezifisch-dynamischen Wirkung liegt unbedingt ein die Fettsucht begiinsti­
gendes Moment vor. Das geht besonders aus der Arbeit von Fr. Rolly hervor, 
wo am gleichen Patienten zllnachst bei normalem Ernahrungszustand (56,7 kg) 
sich eine sehr starke spezifisch-dynamische Wirkung (57%) zeigte, spater aber, 
im Stadium der starken Gewichtszunahme (86,1 kg) nur eine ganz geringe 

1 Siehe V. Schilling und Wischeropp: Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 30, Beih. 1, 
234 (1926) und Diss. Wischeropp, Berlin 1926. 
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Steigerung nach Zufuhr der gleichen Kost vorhanden war. Ahnliche charak. 
teristische Beobachtungen liegen leider wohl kaum vor; ich selbst verfiige iiber 
2 Falle dieser Art mit ebenfalls groBen Unterschieden vor und wahrend der Ent· 
stehung der Fettleibigkeit. Diese Zahlen erscheinen mir besonders wichtig, 
da es nur selten moglich ist, das eigentliche Stadium des "Fettwerdens" zu 
erfassen und Untersuchungen in dieser Zeit viel mehr aussagen als bei vollent­
wickelter Fettsucht. Denn hier konnen die Abwehrvorgange von seiten des 
Organismus sehr viel verdecken. Leider haben fast aIle Autoren mit anderen 
.Probekosten und verschiedener Berechnung gearbeitet. Es geniigt, wie auch 
kiirzlich M. Serejski und S. Jislin betonen, 21/ 2-3 Stunden nach der 
Mahlzeit zu untersuchen am besten in 3/,stiindigen Abstanden; spatere Werte 
sind nur mit groBer Vorsicht zu verwerten, da ein Ruhigliegen dann fast un­
moglich ist. Will man die spateren Stunden verfolgen, so ist eine Wiederholung 
bei entsprechender Anordnung vorzuziehen. Die Steigerung wird von dem 
vorher festgesteIlten Grundumsatzwert aus berechnet, das Verhaltnis der Zahlen 
nach dem Friihstiick (Probekost) zu denjenigen vor dem Frfihstiick entscheidet. 
In dieser Berechnung weichen fast aIle spateren Untersucher von der urspriing­
lichen Angabe vonM. Rubner ab, der von der zugefiihrten Nahrung und 
ihrem Calorienwert ausging. Besonders in der KIiuik hat sich die Methode 
des Vergleichs der Werte mit dem Grundumsatz fast durchweg eingebiirgert. 

Wahrend die meisten Autoren 200 g Fleisch mit geringen Zulagen verwendet 
haben, haben meine Patienten n ur 100 g gekochtes Rindfleisch in 200 ccm 
Bouillon, 30 g Butter, 100 g Brot und 3 g Kochsalz erhalten. Diese Probekost 
wurde stets gem genommen und hat sich gut bewahrt. 

Ob die Hypophyse die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrungszufuhr 
regelt, steht dahin. Beobachtungen von R. Plaut und Knipping sprechen 
dafiir, daB eine Verminderung der spezifisch-dynamischen Wirkung auf 
eine Unterfunktion des Vorderlappens der Hypophyse schlieBen laBt. Doch 
sind eine ganzeReihe von Zustanden mit niedriger spezifisch-dynamischer 
Wirkung erkannt worden, bei denen die Hypophyse nicht gestOrt erscheint 
(H. Bernhardt). Zudem kann man durch Thyreoidin die spezifisch-dyna­
mische Wirkung deutlich heben, und zwar manchmal, bevor noch eine Steige­
rung des Grundumsatzes erkennbar ist (Abelin, Lichtwitz, eigene Unter-. 
suchungen). Lie besny fand eine erniedrigte spezifisch-dynamische Wirkung bei 
Kranken mit sichergestellter Storung der Hypophyse, bei Fettsucht mit Ver­
dacht auf endokrine Genese (besonders hypophysar) und bei Patienten mit 
Schadigung des autonomen Nervensystems (Raynaudsche Krankheit, Sclero­
dermie usw.). Sicher ist der gesamte neuroendokrine Apparat von groBem Ein­
fluB ffir die spezifisch-dynamische Wirkung, wie zuerst A belin betont hat. 
Er zeigte, daB die gesteigerte Erregbarkeit des vegetativen. Nervensystems 
immer eine ErhOhung der spezifisch-dynamischen Wirkung mit sich bringe. 
In ahnlichem Sinne sind auch die Versuche von Nakayama, von Bahn 
(Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung nach intravenoser Dar­
reichung von Chlorcalcium), von Hanns, Pollitzer und Stolz u. a. zu 
deuten. . 

Eine ganze Reihe von Autoren versuchten das Wesen der spezifisch­
dynamischen Wirkung naher zu kliiren. Grafe findet einen ParaIlelismus 
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zwischen' der GroBe der abgespaltenen Aminogruppen und der Starke des dyna­
mischen Effektes und sieht daher in den bei der Desaminierung freiwerdeIiden 
Aminogruppen das wirksame Agenz (siehe auch Plaut und Schadow). 
Terroine und Bonnet konnten dies bestatigen, wahrend Aubel die Befunde 
bestreitet. Lusk, ein ausgezeichneter Kenner des Gebietes,stellt die den vor­
handenen Aminosauren entsprechenden Ketosauren in den Vordergrund. Burge 
und seine Mitarbeiter sahen, daB eine Stoffwechselsteigerung, die auf Nahrungs­
zufuhr folgt, immer von einer Zunahme der Blutkatalase (besonders 
im Leberkreislauf) begleitet ist. Als ort fiir die Bildung der Katalase kommt 
in erster Linie die Le ber in Betracht. Da fettsaures Natron keine Steigerung 
der Katalase verursacht, wahrend die Glyceride es tun, macht er das Glycerin 
fiir die oxydationssteigernde Wirkung der Fette verantwortlich. Was das 
EiweiB betrifft, so erweisen sich hier die Aminosauren als katalasesteigernd, 
und somit als Trager der spezifisch-dynamischen Wirkung des EiweiBes. FUr 
die Kohlehydrate sind die einfachen Zucker wirksam. 

Besonders wichtig erscheinen aber die Arbeiten von Meyerhof und seinen 
Schiilern und von Ge'elmuyden. Meyerhof und seine Mitarbeiter versuchen 
das Problem am iiberlebten Gewebe zu klaren. Sie sind der Meinung, daB 
vielleicht, analog den Vorgangen in der Restitutionsphase bei der Muskelarbeit, 
mit der Desaminierung die Bildung von Zucker einhergehe und die Atem­
steigerung mit Kohlenhydratsynthese verkniipft sei. Diese bedeutsamen Resul­
tate erfordern allerdings noch weitere Bearbeitung. In breit angelegter Arbeit 
widmet Geelmuyden der Entstehung der spezifisch-dynamischen Wirkung 
ein groBes Kapitel. Das Hauptergebnis seiner Uberlegungen ist, daB "die 
spezifisch-dynamische Wirkung des EiweiBes und des Fettes dadurchentsteht, 
daB zur Vollfiihrung der Zuckerbildung im intermediaren Stoffwechsel eine 
chemische Arbeit erforderlich ist. Ein Teil dieser Arbeit wird voraussichtlich 
durch exotherme Reaktionen bei der Zuckerbildung im intermediaren Stoff­
wechsel geleistet werden konnen. Der Hauptteil entsteht aber durch Kohlen­
hydratverbrennung und sie wird in beiden Fallen, dem zweiten thermodyna­
mischen Hauptsatz zufolge, ohne Warmeverlust nicht vollbracht werden konnen. 
Dieser Warmeverlust bildet eben die spezifisch-dynamische Wirkung des Ei­
weiBes und des Fettes". 

Neben diesen bedeutsamen Erorterungen finden sich bei Geelmuyden 
aber noch wichtige andere Feststellungen. Er bespricht die Moglichkeiten eines 
Wegbleibens der spezifisch-dynamischen Wirkung und stellt folgende Satze auf: 

1. Die spezifisch-dynamische Wirkung kann ausbleiben, weil das EiweiB 
oder Fett im Tierkorper nicht umgesetzt, sondern gespeichert wird. 

2. Der Ausgleich zwischen exothermen und endothermen Vorgangen bei der 
Uberfiihrung des EiweiBes oder Fettes in Kohlenhydrate ist thermodynamisch 
soweitgehend kompensiert, daB es zu keinem Ausschlag kommt. Doch halt 
Geelmuyden diese Moglichkeit fiir sehr unwahrscheinlich. 

3. Vielmehr ist an einem kompensatorischen Ausgleich der spezifisch- dyna­
mischen Wirkung mit anderen chemodynamischen Funktionen zu denken, 
besonders mit denen, die den Grundumsatz selbst bedingen. 

Auf diesen Ietzteren Punkt, den ich fiir sehr beachtenswert haIte, werde 
ich ausfiihrlich zuriickkommen. 
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Wichtig ist die Feststellung, daB die spezifisch-dynamische Wirkung 
nach Nahrungszufuhr bei we-item nicht dieselbe Konstanz aufweist, 
als der Grundumsatz. In der Norm finden sich bei Normalpersonen und 
genugend Eiweillzufuhr (100-200 g Fleisch, 60-100 g Brot, 10-30 g Butter) 
20-30-50% Steigerung (Knipping, Plaut, Durr, Liebesny, H. Bern­
hardt u. a.). Rubner, der allerdings nicht vom Grundumsatz, sondern von 
der Nahrung ausgeht, gibt 30,3% als Durchschnittswert an. Ungleich 
weitere Grenzen ziehen Boothby (3-30%), Benedict und Carpenter 
(-1 bis + 31 %), Grafe u. a. Magnus-Levy fuhrt 12-19% Steigerung, 
Lauter 4,5-17,5%, M. Serejski und S. Jislin 17-27%, Pollitzer und 
Stolz 16% an. Diese beiden letzten Autoren fanden bei 25% der Gesunden 

. eine verminderte oder gar fehlende spezifisch-dynamische Wirkung. Unter­
sucht man ein und dieilelbe Person unter gleichen Bedingungen wiederholt, 
so findet man meist eine ziemliche Konstanz der spezifisch-dynamischen 
Wirkung (Lauter, Liebesny, Benedict, eigene Untersuchungen). Bei Fett­
leibigen sind die Schwankungen auch hier etwas bedeutender. Erwahnt 
sei noch, daB ich bei einigen Vegetarianern (Normale und Fettleibige) auf das 
Fleischprobefruhstuck bei den ersten Untersuchungen sehr hohe Werte erhielt, 
die bei Wiederholung fast durchweg etwas a};>sanken. 

Was die zeitlichen Verhaltnisse betrifft, so tritt die maximale Steigerung 
normalerweise nach 50-70-90 Minuten nach der Nahrungszufuhr auf. 
Liebesny gibt ~90 Minuten, R. Plaut 45 Minuten, Serejski und Jislin 
30-90 Minuten an. Bei Fettleibigen scheint die Steigerung im ganzen etwas 
spater zu erfolgen als bei den Normalpersonen. DaB man aber gegen Steige­
rungen, die erst nach 5-6 Stunden auftreten, sehr skeptisch sein muB, wurde 
schon oben hervorgehoben. 

Zusammenfassend kann man also sagen, daB sowohl Grundumsatz 
als auch spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrungszufuhr bei 
ein und demselben Individuum weitgehend konstante GroBen dar­
stellen, die man unbedenklich physiologischen und pathophysiologischen 
Betrachtungen (fiir den Einzelfall) zugrunde legen kann. Andererseits sind 
aber bei Vergleich groBer Zahlen, die an Normalpersonen und Kranken gewonnen 
sind, .die Schwankungen so groB, daB man bei der Beurteilung der Werte als 
normal oder anormal sehr vorsichtig sein muB und nur groBe Ausschlage 
bewerten dad. Die Benedict - Harrisschen Tabellen stellen sicher einen 
groBen Fortschritt dar, doch muB man 5-10% nach oben und unten als 
normales Schwankungsbereich anerkennen. 

Der Grundumsatz der Mehrzahl der endogenen Fettsuchtigen 
ist als normal zu betrachten, eindeutig niedrige Werte sind selten. Die spezi­
fisch-dynamische Wirkung ist bei den Fettsuchtigen haufig niedrig, 
jedoch stellt dies keineswegs die Regel dar. Die spezifisch-dynamische Wirkung 
ist weitgehend von der neuroendokrinen Einstellung des Individuums abhangig ; 
sie allein mit der Hypofunktion der Hypophyse in Zusammenhang zu bringen 
(R. Plaut), geht nicht an, dazu sind die Verhaltnisse viel zu kompliziert. 

Allen diesen Feststellungen gebiihrt fur die Theorie und KIinik der Fett­
leibigkeit groBes Interesse; sie reichen aber noch nicht aus, die Pathogenese 
dieser Erkrankung zu klaren. 
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Insbesondere bleibt weiterhin die Diskrepanz zwischen dem auf dem Grund­
umsatz + Zulagen nach v. N oorden 1 berechneten Calorienbedarf, der 
wirklich zugefuhrten Nahrung und dem Verhalten des Gewichtes des Patienten. 
Wie sollte es bei normalem Grundumsatz, mehr oder weniger normaler spezifisch­
dynamischer Wirkung einerseits und strenger Diat andererseits nicht zur Korper­
gewichtsabnahme kommen? Darin liegt ja das Wesen der endogenen Fettsucht, 
daB eine deutlich einschrankende Diat (d. h. eine Diat, die unter dem Calorien­
wert des errechneten Bedarfs liegt) nicht oder fast nicht zur Abnahme fuhrt, 
im Gegensatz zu seiner Wirkung bei einer ahnliche KorpermaBe zeigenden 
N ormalperson. 

Hier ist nun prinzipiell festzustellen, daB fUr ein derartiges Verhalten: Keine 
Abnahme bei strenger Diat trotz normal hohem Grundumsatz, 
zwei Moglichkeiten gegeben sind. In erster Linie denke ich hier an den 
Wassersalzhaushalt, der oft wenig beachtet wird. Wenn es sich um eine 
sog. hydrophile Fettsucht handelt, bei der die Wassersalzverhaltnisse das 
Gewicht beherrschen, so kann jede Abnahme trotz strenger Diat ausbleiben, 
so lange man dem Wassersalzhaushalt keine Beachtung schenkt. Es tritt aber 
sofort Abnahme ein, sobald man das FlussigkeitsmaB einschrankt oder gar 
mit Diureticis (Theocin, Salyrgan u. a.) eingreift. Von verschiedener Seite 
sind solche Patienten beschrieben worden (Isaac, V. N oorden, H. Zondek). 
Sie sind keineswegs selten und bieten, wehn man den Wasserhaushalt beruck­
sichtigt, eigentlich keine Schwierigkeiten. Allerdings kommt auch Kombina­
tion mit der gleich zu schildernden Fettsuehtsform vor. 

In den Fallen, wo der Wassersalzhaushalt als Ursaehe sieher ausgesehlossen 
werden kann, liegt das Stoffweehselproblem klar zutage. Es steht einem 
erreehneten Verbrauehsealorienwert ein gegebener Zufuhrcalorienwert gegen­
uber und der Vergleieh beider Werte ergibt das Resultat: es muB eine Korper­
gewichtsabnahme eintreten. Wenn sie ausbleibt, so muG eine der Summen 
falsch sein. Auf der Seite der Nahrung kann ein wesentlicher Fehler nieht 
liegen. Die Calorienwerte fur EiweiB, Fett und Kohlenhydrate sind so gesichert, 
daB Abweiehungen unmoglich sind. Auch fur die Annahme, daB es im mensch,­
lichen Organismus unter Umstanden noch zu weiteren ehemischen Prozessen 
kommen konnte, bei denen Energien frei wurden, vielleieht Salzreaktionen 
oder Zersetzungen niederer Verbindungen, die mit starker Warmetonung ver­
laufen konnten, liegt kein Anhalt vor. Die bei der Nahrungsaufnahme und 
Verwertung ablaufenden Prozesse sind bei den Normalen und Fettsuehtigen 
rein ehemisch betraehtet, nieht versehieden. Also muB man sieh an den anderen 
Faktor halten: der erreehnete, angenommene Calorienwert des Bedarfs. 

Hier liegen in der Regel drei Berechnungswege vor. Die meisten Autoren 
gehen yom Gewicht aus und nehmen, auf den bekannten Arbeiten von Rubner, 
Tigerstedt u. a. fuBend, an, daB ein Erwachsener bei maBigem Fettgehalt 
pro Tag und Kilo des Korpergewichtes bei volliger Ruhe: 22-25 Calorien, 
bei Zimmerruhe: 32-38 Calorien, bei maBiger Arbeit: 35-45 Calorien und 
bei starker Arbeit 50-70 Calorien bedarf. Handelt es sieh nun um einen Fett­
leibigen, so kann man naturlieh bei der Bereehnung nieht ohne weiteres yom 
Korpergewicht ausgehen, da das Fett als Reservematerial des Korpers an 

1 V. N oorden: 1. C. S. 47. 
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dem Stoffwechsel der lebenden Zellen nicht oder fast nicht teilnimmt. Hier 
wird daher das sog. Normalgewicht herangezogen, das oben ausfiihrlich be. 
sprochen wurde. 

Der zweite Weg bezieht die Warmeproduktion nicht auf das Korpergewicht, 
sondern auf die Korperoberflache (M. Rubner). Der Energiewechsel des 
Mensehen fur einen Quadratmeter Korperoberflaehe betragt bei Hunger und 
Ruhe lO42, bei mittlerer Kost und Ruhe 1189, bei mittlerer Arbeitsleistung 
1399 Calorien. Diese Berechnungsart ist der obigen uberlegen, viele Fehler­
mogliehkeiten werden vermieden, Schwierigkeit macht nur die Feststellung 
der Korperoberflaehe. Benutzt man dabei eine Formel, die nur das Gewieht 
beriicksichtigt, so ist - was die Schwierigkeit bei der Fettsueht betrifft -
nur wenig gewonnen. Dies gilt Z. B. fur die bekannte Meehsehe Formel: 

O=KVW2 

0= Korperoberflache in cm2, K = Konstante (beim Mensehen = 12,3), 
W = Korpergewicht in g. 

Empfehlenswert ist daher besonders die Formel naeh Du Bois: 
o = pO,425 X LO,725 X 71,84 

P = Gewicht; L = Korperlange in em. 
Angefuhrt sei hier aueh die naeh biometrischen Prinzipien gewonnene 

Formel fur den Grundumsatz von Benedict und Harris. Der Grundumsatz 
(in Calorien) ergibt sieh hier als,Funktion des Gewiehtes (w in kg), der Korper­
groBe (s in em) und des Alters (a in Jahren). Die Formeln lauten: 

66,4730 + 13,7516w + 5,0033s - 6,7550 a, fiir Manner 
und 655,0955+ 9;5634w+l,8496s-4,6756a, fur Frauen. 

Betreffs naherer Einzelheiten verweise ich auf die Zusammenstellung von 
G. Lehmann im Handbueh der Biochemie (Oppenheimer). 

Der dritte Weg geht von dem bei der betreffenden Person festgestellten 
Grundumsatz aus. Zu dieser GroBe sind bestimmte Zusatze notig, um den 
wahren Tagesverbrauch zu ermitteln, so z. B. ein Zusehlag von etwa 12,5 0/ 0 

fur maBige Normalernahrung und strenge Bettruhe. Ahnliche Berechnungen 
hat besonders v. N oorden gepflegt. Bei Fettsuehtigen geht er dabei vom 
Normalgewicht aus, nimmt den diesem Gewiehte entsprechenden Grundumsatz 
und addiert 20 0/ 0 hinzu. In diesem Werte erblickt er dann den Grundumsatz 
fur den Fettsuehtigen, den er dann den weiteren Berechnungen fiir den Tages­
bedarf bei Bettruhe, mittlerer Arbeit usw. zugrundelegt. 

Es gibt 'also mehrere Wege, die, wenn sie aueh nur Annaherungswerte ver­
mitteln, doeh einen gewissen Anhalt geben, und eine Beurteilung der gefundenen 
GroBen erlauben. Ihnen allen ist gemeinsam - und das ist besonders zu 
betonen - daB fur alle Sonderleistungen (Nahrungszufuhr, Arbeit) ganz 
bestimmte Zusatze zu dem sog. Grundumsatz gemaeht werden. Diese Zusatze, 
deren Hohe bei den einzelnen Verfahren allerdings etwas differiert, erweisen 
sieh bei genauer Betrachtung als erheblieh, ja als ausschlaggebend. Wir werden 
im weiteren sehen, daB hierin ein wichtiger Punkt fur die Beurteilung der oben 
gekennzeiehneten Diskrepanz liegt. 

Zum ersten Male habe ich vor. etwa 4 Jahren bei einer stark fettleibigen 
Patientin (Dystrophia adiposo-genitalis) mit erheblich mehr negativer, als posi­
tiver spezifiseh-dynamiseher Wirkung die Uberzeugung gewonnen, daB unsere 

Ergebnisse d. Inn. Med. 36. 2 



18 Hermann Bernhardt: 

bisherige Auffassung vom Grundumsatz und den Sonderleistungsreaktionen 
(spezifisch-dynamische Wirkung) den wirklich dabei statthabenden Stoff­
wechselvorgangen oft nicht gerecht wird. Die mehrmalige Wiederholung der 
Untersuchung bei dieser Patientin ergab stets den gleichen Befund. Seitdem 
bin ich dauernd dieser Frage nachgegangen und bin heute in der Lage, auf neue 
Gesichtspunkte hinzuweisen. 

Wenn ich nun zu meinen fettleibigen Patienten iibergehe, die mir dank 
der Zusendung von seiten vieler Kollegen, reichlich zur Verfiigung standen, so 
muB ich erst einige grundsatzliche Gesichtspunkte erortern. 

AIle Patienten, die irgendwie erhebliche sekundare Storungen aufwiesen 
(Myodegeneratio cordis usw.), oder von der Fettsucht unabhangige Leiden 
zeigten, wurden von den Stoffwechselversuchen von vornherein ausgeschlossen. 
Dies war besonders fiir die Arbeitsversuche von Wichtigkeit, wo HerzgefaB­
storungen das Bild bekanntermaBen sehr beeinflussen. 

Die Fettleibigkeit stellt ja eine von den Krankheiten dar, bei der die Uber­
gange zur Norm flieBend sind, ja ein und derselbe Patient kann in einer Popula­
tion als fettsiichtig, in einer anderen als normal gelten. Die Definition, die 
v. N oorden an den Anfang seines Werkes gesetzt hat, zeichnet die Verhalt­
nisse treffend. Meine hier aufgefiihrten Patienten kamen samtlich wegen 
Beschwerden von seiten ihrer Fettleibigkeit, zum groBen Teil war die Fett­
sucht hochgradig. 

Allgemein teilt man die Fettsucht heute ein: in exogene Fettsucht 
(Mastfettsucht usw.), in endogene Fettsucht (endokrine, konstitutionelle), und 
in Mischfalle dieser beiden Formen. 

Die Mischfalle stellen wohl die haufigste Form der Fettsucht vor. 
Die eingehendere Diagnostik der endogenen Fettsucht (und der Misch. 

formen) wird sehr verschieden geiibt. 1m groBen ganzen ist folgende Ein­
teilung, - bei der ich mich an R. Zondek anlehne -, je nach der beteiligten 
endokrinen Driise oder Nervensystem angezeigt: 

1., Thyreogene Fettsucht: im ganzen selten, betrifft meist Frauen. 
Hauptsymptome: mehr oder weniger deutliche Erniedrigung des Gasstoff· 

wechsels, dauerndes Kaltegefiihl, Rauhigkeit der Raut, Haarausfall, Pulsver­
langsamung, mangelnde SchweiBsekretion usw. 

Manchmal erkennt man erst an der erstaunlichen Wirkung der Schild­
driisendarreichung, daB es sich um eine thyreogene Fettsucht gehandelt hat. 

2. Dystrophia adiposo-genitalis (Frohlichsche Krankheit). 
Sie ist heute allgemein so bekannt, daB eine weitere Erorterung hier unter­

bleiben kann. Erwahnt sei nur die typische Fettverteilung, der meist normale, 
ja oft hohe Gaswechsel, die niedrige spezifisch-dynamische Wirkung und das 
Fehlen von Storungen des Wassersalzstoffwechsels bei den typischen Fallen. 
Biedl unterscheidet bekanntlich eine rein cerebrale und eine rein hypophysare 
Form der Dystrophia adiposo-genitalis. Doch diirften auch hier die Misch­
formen haufig sein, so wie Marafion dies vor 2 Jahren betont hat. 

3. Die hypophysar-cerebral-periphere Fettsucht (Salzwasserfett. 
sucht) nach H. Zondek. Hauptsymptome: typische Fettverteilung am Rumpf 
bei verhaltnismaBig mageren Extremitaten, normaler oder gesteigerter Gas. 
wechsel, ausgesprochene Storungen des Wassersalzhaushaltes im Sin:ne der 
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Neigung zur Retention, Hirndruckerscheinungen (Kopfschmerz, Ubelsein, 
Erbrechen, Bradykardie usw.), spezifisch-dynamische Wirkung meist etwas 
niedrig. 

In dieser Gruppe sind sicher FaIle verschiedener Genese enthalten. I m 
Vordergrunde steht aber das System: Hypophyse-Cerebrales Stoff­
wechselzentrum (Zwischenhirn). Die Schwierigkeit dieses ganzen Gebietes 
erhellt deutlich aus dem Satze von H. Zondek 1: "Gewisse Formen endokriner 
Adipositas konnen auBerlich unter gleichen oder ahnlichen Symptomenbildern 
zutage treten, ohne daB ihnen eine einheitliche Pathogenese zugrunde liegt. 
Die Adipositas kann, worauf bereits hingewiesen wurde, einmal von Erkran­
kungen bestimmter Inkretdriisen (Hypophyse, Thyreoidea), ein zweites Mal vom 
Zwischenhirn, ein drittes Mal von den inkretorischen Erfolgsorganen ausgehen, 
endlich aber durch irgendwelche, das physiologische Zusammenspiel der genann­
ten Systeme storende Alterationen hervorgerufen sein (Storungen der vege­
tativen Leitungsbahnen, der Kolloidstruktur der Zelle des Erfolgsorgans usw.)." 

4. Die genitale Fettsucht (Eunuchoidi8mus). Hauptsymptome: typische 
Fettverteilung, aber ohne Freibleiben der Extremitaten. Gaswechsel meist 
etwas vermindert; spezifisch-dynamische Wirkung iiberwiegend eher hoch als 
niedrig. O£tmals erhebliches Langenwachstum. Keine Storungen des Wasser­
salzhaushaltes. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den hypophysaren Fallen ist nicht 
immer einwandfrei moglich. 

5. Adipositas dolorosa (Dercumsche Krankheit). 
Meiner Ansicht nach ware es empfehlenswert, die Diagnose, Dercum­

sche Krankheit nur auf die FaIle zu beschranken, bei denen sich findet: 
a) Mehr oder weniger lokalisierte, meist symmetrisch angeordnete Fett­

lager, die ein ganz eigenartiges hockriges, traubenartiges, ziemlich festes Fett­
gewebe bieten, das sich vom normalen Fettgewebe deutlich unterscheidet. 
Diese Fettlager schmerzen spontan (meist in Anfallen) und auf Druck. 

b) Ausgesprochene Mattigkeit und Korperschwache, die so weit gehen kann, 
daB die Patienten fast bettlagerig werden. 

e) Psyehisehe Storungen, meist in Form von Gereiztheit und Neigung zu 
Depression. 

Bei solcher Handhabung wiirde die Diagnose Adipositas dolorosa sieher 
sehr selten sein. 

6. Fettsucht auf Grund einer pluriglandularen Insuffizienz. 
Es ist heute sicher gestellt, daB die pluriglandulare Insuffiziepz besonders 

in den ersten Absehnitten der Krankheit mit hochgradiger Fettsucht verlaufen 
kann. Der iibrige Symptomenkomplex der pluriglandularen Insuffizienz ist, 
je nachdem welche Driise in erster Linie gestort ist, verschieden. Fast jeder 
Krankheitsfall stellt eine besondere Kombination dar. Wichtig ist noch zu betonen, 
daB diese Fettsucht in den spateren Stadien der Krankheit oft ganz plotzlieh 
spontan zuriickgeht, und es nun doeh noeh zu dem gewohnlichen Bild der pluri­
glandularen Insuffizienz m,it starker Abmagerung kommt, die ganz ahnliche 
Grade erreichen kann, wie bei der hypophysaren Kachexie. 

1 Zondek: Die Krankheiten der endokrinen Drusen. 2. Aufl., S. 198. Berlin: Julius 
Springer 1926. 

2* 
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7. Ganz kurz seien nur erwahnt die pankreatogene, die pineale und die 
N e bennierenfettsuch t. 

Die beiden letztgenannten gehoren zu groBen Seltenheiten, doch sind im 
Schrifttlim einige sichere Beobachtungen niedergelegt, bei denen es sehr wahr­
scheinlich ist, daB die Fettleibigkeit tatsachlich mit den StOrungen dieser Inkret­
driisen in Zusammenhang gestanden hat. DaB das Pankreas inkretorisch mit 
gewissen Fettsuchtsformen etwas zu tun hat, ist wohl sicher gestellt (W. Falta); 
doch fehlt klinisch noch die Moglichkeit klarer Diagnostik. Die Tatsache, daB 
man mit Insulin Mastkuren erfolgreich durchfiihren kann, ist meiner Meinung 
nach noch kein Beweis fiir die Existenz einer primar pankreatogenen Fettsucht. 
Kiirzlich beschriebene FaIle von Hyperinsulinismus 1 gingen ohne erhebliche 
Fettsucht einher. In diesen Fallen konnte eine Mehrproduktion von Insulin 
ganz sicher nachgewiesen werden. Es hatte den Anschauungen von Falta 
entsprechend sich eine erhebliche Fettleibigkeit entwickeln miissen. 

Der Begriff "konstitutionelle Fettsucht" ist aus der Klinik fast ganz ver­
schwunden, wahrend er allerdings von den Physiologen (z. B. R. Plaut) immer 
wieder verwendet wird. Mit Recht schreibt L. Lichtwitz, daB der Iwher 
haufig gebrauchte Ausdruck "konstitutionelle Fettsucht" als Gegensatz zur 
exogenen Fettsucht das Gesamtgebiet keineswegs so umfaBt, wie der von 
C. v. Noorden inaugurierte Begriff der endogenen Fettsucht. Diese 
Bezeichnung verdient unbedingt den Vorzug, weil oft auch erworbene Ver­
anderungen die Krankheit hervorrufen. Somit konnte man die endogene 
Fettsucht einteilen in konstitutionelle und nichtkonstitutionelle (etwa auch 
konditionelle genannt). Ein solches Vorgehen ware an sich berechtigt und 
erstrebenswert. Es ist aber bekanntermaBen oft unmoglich festzustellen, ob 
die Veranderungen, die die endogene Fettsucht bedingen (also z. B. Storung 
einer Inkretdriise), angeboren oder erworben sind. So ist es vollig berechtigt, 
den Begriff konstitutionelle Fettsucht in der klinischen Diagnostik im ganzen 
moglichst zu meiden. 

Die eben erorterten Einteilungsprinzipien der Fettsucht, insbesondere der 
endogenen Fettsucht, sind noch keineswegs befriedigend. Krankheitsbilder, 
die nicht mit Sicherheit eingruppiert werden konnen, sind gar nicht selten 
und zwingen, auch bei Anwendung aller diagnostischen Moglichkeiten, bei 
der einfachen Diagnose "endogene Fettsucht" zu bleiben. Oftmals ist es auch 
schwierig zu entscheiden, welche endokrine Storung vorherrscht und somit 
in der Diagnose hervorgehoben werden solI. Besonders sind es Zustande von 
hypophysarcerebraler Fettsucht, bei denen die Keimdriisen erheblich gestort 
sind, und die Frage auftaucht, ob die Keimdriisenschadigung nur sekundar 
aufgefaBt werden solI. "Uberhaupt sind ja die FaIle von rein ovarieller Fettsucht 
verhaltnismaBig selten. Wenn hier auch einige differentialdiagnostische Punkte, 
wie der Hochwuchs usw., gegeben sind, so reichen sie indes keineswegs aus. 
Auch H. Zondek betont mehrmals die groBen Schwierigkeiten der endgiiltigen 
Einreihung mancher dieser Fettsuchtsformen. Vorderhand miissen wir uns oft 
mit einer groberen Gruppierung begniigen, da es nicht gelingt, die einzelnen 
Faktoren klar zu erkennen und in ihrer Wertigkeit ill bezug auf die Pathogenese 
zu beurteilen. 

1 Siehe besonders Wilder (Rochester,Min.) auf dem InternistenkongreflWiesbaden 1928. 
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II. Erweiterung und Erganzung der bisherigen Ergebnisse 
durch eigerie Untersuchungen. 

Wie schon oben erwahnt, war der erste AnlaB, meine Studien iiber die Fett­
leibigkeit in eine ganz bestimmte Bahn zu lenken, der Befund einer deutlichen 
negativen spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrungszufuhr. Die Fest­
stellung der spezifisch-dynamischen Wirkung ist seitdem bei fast allen Fett­
siichtigen (auch bei den ambulanten Patienten) durchgefiihrt worden und zwar 
stets mit der Mischkost von 100 g gekochtem Rindfleisch in 200 ccm Bouillon, 
30 g Butter, 100 g Brot und 3 g Kochsalz. In einer Reihevon Fallen wurden 
auBerdem EiweiB-, Fett- und Kohlenhydratbelastungen durchgefiihrt, und 
zwar mit 200 g Rindfleisch in 200 ccm Bouillon, mit 100 ccm reinem Olivenol 
und mit 100-200 g Traubenzucker. 

Der Gasstoffwechsel wurde regelmaBig vor der Mahlzeit (niichtern, meist 
in 2 Ableitungen) und 1 und 2 Stunden nach der Mahlzeit, oft auch nach der 
3. und 4. Stunde untersucht. Bei einer ganzen Reihe von Patienten wurden die 
Ableitungen halbstiindlich vorgenommen. Die Berechnung erfolgte derart, daB 
die gefundenen Niichternwerte zugrundegelegt wurden und die' Abweichung 
der spateren Untersuchungen in Prozenten ausgedruckt wird. Der hochste 
Wert ist maBgebend. Er zeigt sich meist eine Stunde nach der Mahlzeit 
(s. auch oben). In den Tabellen sind die Werte fiir die spezifisch-dynamische 
Wirkung mit verzeichnet. 

1m ganzen erhalt man bei den Fettleibigen niedrige Werte fur die 
spezifisch-dynamische Wirkung. Es kommt gar nicht selten vor, daB 
die spezifisch-dynamische Wirkung praktisch genommen gleich Null ist; eine 
ausgesprochene negative spezifisch-dynamische Wirkung ist jedoch selten. 
Dabei tritt zunachst eine kleine Steigerung ein, die aber sehr bald, oft schon 
nach einer halben bis einer Stunde von einer deutIichen Senkung unter 
den Anfangswert abgelOst wird, die dann meist 2-3 Stunden anhalt. Wichtig 
ist es noch hervorzuheben, daB diese Befunde sich stets bei Fettleibigen mit 
relativ hohem Grundumsatz fanden und fast stets Patienten mit Dystrophia 
adiposo-genitalis (Frohlich) oder mit cerebral-hypophysarer Fettsucht (H. Zon­
dek) betrafen. So wichtig diese Befunde einer negativen Phase nach Nahrungs­
zufuhr sind, so gewinnen sie -doch erst an Interesse durch die gleichsinnigen 
Verhaltnisse bei den Arbeitsstoffwechselversuchen an Fettleibigen. 

Es ist verwunderlich, daB die korperliche Arbeit bisher in der Klinik so selten 
stoffwechselanalytisch angegangen worden ist, beeinfluBt sie doch die Stoff­
wechsellage eines Individuums ungleich starker und nachhaltiger als die 
Nahrungszufuhr. Die Untersuchung dieser Verhaltnisse verspricht also einen 
besonders wertvollen EinbIick in das calorische Geschehen. Bisher Iiegen an 
Fettleibigen nur vereinzelte Versuche vor. 

So haben Jaquet und Svenson (I. c.) im AnschluB an ihre bekannten 
Versuche iiber die Wirkung der Nahrungszufuhr bei Fettsiichtigen auch dem 
Arbeitsstoffwechsel Beachtung geschenkt. Eigentlich sind es nun 3 Versuche 
an einem fettleibigen Patienten, die durchaus ins Gebiet der Norm fallende 
Werte an Gasstoffwechselsteigerung wahrend der Arbeitsleistung (Stufen­
steigen!) ergaben. Auch die auf Rubners Anregung durchgefiihrten Versuche 
von Brodien und Wolpert zeigten das gleiche. Bei diesen an einerfettleibigen 
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Versuchsperson erfolgten Untersuchungen wurde der Lufttemperatur und Luft,­
feuchtigkeitgroBes Interesse zugeweruiet und in dieser Rinsicht wichtige 
Ergebnisse erzielt: "Ein Mensch mit reichem Fettpolster zeigt sich nach unseren 
Versuchen hinsichtlich des Ertragens von hohen Temperaturen in derRuhe, 
namentlich aber wahrend der Arbeit als minderwertig . . .. Die Grenze seiner 
korperlichen Leistungsfahigkeit war durch die Temperaturgrenze von 28 bis 
300 C gezogen; aber wir diirfen vermuten, daB er auch an dieser Grenze zu 
wirklich anstrengender Arbeit nicht tauglich war, wenigstens nicht in Kleidung. 
Die Kleidung lastete schwer auf dem Menschen und steigerte den Nachteil 
der umgebenden hohen Temperatur und Feuchtigkeit." Die Kenntnis dieser 
Befunde kam mir' bei Festsetzung meiner eigenen Versuchsanordnung sehr 
zustatten. 

Es ist, wie schon erwahnt, in den weiteren Jahren klinisch sehr wenig auf 
diesem Gebiete gearbeitet worden, so reichliche Versuche an Normalpersonen 
von seiten der Physiologen auch vorhanden waren. Ringewiesen werden muB 
aber hier besonders auf die groBangelegte Arbeit von S. Lauter iiber die 
Genese der Fettsucht. 

Lauter glaubt auf Grund seiner Untersuchungen das gesamte Fettsuchts­
problem' auf eine relativ einfache Formel bringen zu konnen. Als durchaus 
iiberragenden Faktor sieht er das Sparen des Fettleibigen an Bewegungen 
an und vermiBt jeglichen grundlegenden Unterschied zwischen exogener und 
endogener Fettsucht. Auf diese Befunde wird weiter unten ausfiihrlich zuriick­
zukommen sein. Rier interessieren die Ergebnisse seiner Arbeitsversuche an 
Fettsiichtigen, die allerdings nicht sehr zahlreich sind. Aus seinen Angaben 
(zum Teil zitiert) ergibt sich, daB die Arbeit (mittelschwere Leistung am 
Zuntzschen Bremsenergometer) fUr die Fettleibigen eine kolossale Anstrengung 
bedeutet, daB Puls und Atmung stark in die Rohe gehen, und daB die ErhOhung 
des Sauerstoffverbrauches sehr vielliinger anhalt ala bei Normalen. Wahrend 
der Arbeit wurde der Gaswechsel leider nicht verfolgt. Menschen mit starkem 
Fettansatz verbrauchen also unter der Arbeit mehr Sauerstoff als normale, 
der Fettsiichtige reagiert also mit starkeren Verbrennungen: "er miiBte also 
ceteris paribus durch Arbeit mehr an Gewicht verlieren als ein Normaler. Wenn 
er an Gewicht zunimmt, so iBt er entweder mehr, oder er arbeitet weniger.'" 

Die Versuche Lauters zeichnen sich vordenen von Jaquet und Svenson 
dadurch aus, daB er dieselbe Ubung an Normalen und an Fettsiichtigen durch­
fiihrt und so Vergleichswerte schafft, wahrend die genannten Autoren auf 
Kontrolluntersuchungen verzichteten und sich bei wen Berechnungen auf 
Angaben anderer Experimentatoren stiitzten, die ahnliche Steigarbeit mit 
Normalpersonen vorgenommen hatten. In diesem Vorgehen liegt natiirlich 
eine gar nicht zu iibersehendtl Fehlermoglichkeit. Auch RauBleiter, der mit 
2 Fettsiichtigen Arbeitsversuche anstellte, unterlieB jegliche Parallelunter­
suchungen an Normalen, so daB die richtigen Vergleichsmoglichkeiten fehlen. 

In allerletzter Zeit hat sich R. GeBler 1 mit dem Problem der Okonomie 
der Muskelarbeit bei Fettsiichtigen befaBt. Die Arbeit erschien, als meine 
Untersuchungen schon fast abgeschlossen waren. Die Versuche GeBlers sind 
auf breiter Basis nach Besprechung aller Moglichkeiten aufgebaut. Er betont 

1 GeBler H.: Klin. Med. lIi7, 36 (1927). Z. BioI. 86 (1927) u. Dtach. Arch. 
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mit Recht, daB die Versuchspersonen an die Ubung gewohnt sein miissen, daB 
die Leistung nicht so schwer sein darf, daB Uberanstrengung und Ermiidung 
eintreten konnen. Da er einerseits mit, andererseits ohne Belastung die Ubung 
ausfiihren laBt, erhalt er die Moglichkeit, den Wirkungsgrad direkt zu berechnen. 
Einen gewissen Nachteil mochte ich in der Anwendung der Arbeitsleistung 
als Armiibung sehen, da hierdurch leicht die gleichmaBige Atmung gestort 
wird. AuBerdem fehlen Untersuchungen in der Nachperiode; der Autor glaubte, 
auf sie verzichten zu konnen, da der Sauerstoffmehrverbrauch nach AbschluB 
der Ubung sehr schnell absank. Eine ganze Reihe wichtiger Ergebnisse liegen 
aus diesen Untersuchungen vor: bei den Versuchen an Gesunden zeigte sich ein 
groBer EinfluB des Alters; junge Leute verbrauchen sehr viel mehr Energie 
als altere. Yom 40.-45. Lebensjahre ab andern sich die Verhaltnisse besonders 
tiefgreifend. Es 1st daher bei dem Vergleich verschiedener Personen streng 
auf das Lebensalter zu achten. Dieser Unterschied des Alters fand sich 
auch bei den Fettleibigen. Besonders interessant aber ist der Vergleich der 
Resultate bei den Fettsiichtigen mit den Normalpersonen. Es kamen im ganzen 
8 Fettleibige zur Untersuchung, die, soweit aus den Mitteilungen ersichtlich ist, 
samtlich in das Gebiet der endogenen Fettsucht gehOren. Die Fettsiichtigen 
wiesen eine erheblich geringeren SauerstoHmehrverbrauch fiir 
dieselbe Hubarbeit auf, als gleichaltrige gesunde Versuchspersonen, 
und zwar brauchten die Fettleibigen etwa ein Fiinftel weniger an Energie. 
Eine verzogerte Nachwirkung der Arbeit (wie sie Lauter beschrieben hat, 
s. oben) wird abgelehpt, da die absoluten Werte fiir den SauerstoUverbrauch 
bei Belastung gar nicht hOher sind als bei den Gesunden. Auch die Ernahrung 
in den Vortagen 1 kommt als Ursache der Abweichungen nicht in Betracht. 
H. GeBler halt somit einen besseren Wirkungsgrad der Arbeitsleistung bei 
endogener Fettsucht fUr bewiesen und glaubt, daB diese Tatsachen auch patho .• 
genetisch von EinfluB sein konnte. In einer anschlieBenden kurzen Arbeit spricht 
sich H. GelBer zur Entstehung der Fettsucht aus; hier sind eine Reihe durch­
aus beachtenswerter Gedankengange entWickelt, auf die spater eingegangen 
werden solI. 

Meine eigenen Untersuchungen wurden mit einer leichten, bis hochstens 
mittelschweren Arbeitsleistung unternommen, die sich schon an vielen Normal­
personen und Patienten verschiedenster Art (besonders Schilddriisenkranken) 
gut bewahrt hatte. Eine solche Arbeitsleistung hat groBe Vorziige: sie ist den 
Leistungen des alltaglichen Lebens adaquat; sie vermeidet Uberanstrengungen 
und damit eine ganze Reihe von Fehlermoglichkeiten; sie lii.Bt aber auch alle 
die feineren Regulationsmechanismen des Stoffwechsels erkennen, die bei 
starken Anstrengungen vollig verdeckt werden. lch mochte in dieser Beziehung 
an die Funktionspriifungen des autonomen Nervensystems erinnern. Wenden 
wir groBe Dosen von Adrenalin an, so ergeben sich fast keine Unterschiede 
bei den einzelnen lndividuen, die "toxischen" Erscheinungen des Medikamentes 
stehen durchaus im Vordergrund, der Regulationsmechanismus des Organismus 
wird zeitweise vollig ausgeschaltet. Nur bei kleinen Dosen, die den physiolo­
gisch wirksamen Mengen adaquat sind, zeigt sich das feine Regulationsspiel 
und damit klare Unterschiede der einzelnen Organismen. lch habe in meiner 

1 VgI. Krogh und Lindhard: Biochem. J. 14, 290 (1920). 
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Arbeit liber die funktionelle Diagnostik der endokrinen Erkrankungen ausfiihr­
Hch auf diesen Punkt hinweisen konnen; Diese Anschauungen haben sich auch 
hier vollig bewahrt. tibungen, die zu einer sichtlichen Uberanstrengung der 
Patienten fiihren, rufen abnorme Verhaltnisse hervor. Der Sauerstoffmehr­
verbrauch ist liberaus gesteigert und schwankt bei Wiederholungen meist 
sehr stark. Die GesetzmaBigkeiten der einfachen Regulation der Muskel­
arbeit sind hier durch Hinzutreten vieler neuer Faktoren vollig durchbrochen. 

Es ist weiterhin sehr wichtig, die Gasstoffwechselverhaltnisse wah r end der 
Arbeit zu studieren, was ja bei leichten "Obungen gut moglich ist. Nur so kann 
man die primare Wirkung erkennen und ausschlieBen, daB von vornherein 
Unterschiede bestanden haben. 

Unsere Versuche wurden samtlich mit dem Zuntz - Geppertschen Respi­
rationsapparat ausgefiihrt. Es wurden nur solche Personen untersucht, die genau 
an die Methodik gewohnt waren, und deren Grundumsatz schon mehrmals 
bestimmt und als konstant gefunden war. Bei der Wahl der Arbeitsleistung 
schien es ratsam, Ubungen zu nehmen, bei denen die Atmung moglichst wenig 
gestort wurde. So zogen wir Ubungen mit den Beinen vor, da Bewegungen 
der Arme ein ruhiges und regelmaBiges Atmen erschweren, so daB Fehlerquellen 
entstehen konnen. Nach der Erprobung mehrerer "Obungen erwies sich die 
folgende Ubung als besonders geeignet: 

Bei der in normaler Riickenlage befindlichen Versuchsperson wird an jedem 
FuB mittels einer iiber dem Knochel leicht anliegenden Manschette eine Schnur 
befestigt, die iiber am FuBende des Bettes angebrachte gut geolte Rollen lauft 
und mit je 2 Kilo Gewicht belastet ist. Die Ubung besteht im Anziehen des 
Beines durch Beugen bis zu einer bestimmten Marke, so daB das Gewicht um 
50 cm gehoben wird. Die Ubung wird 16mal in einer Minute ausgefiihrt und 
zwar wechseln die Beine stets nach 4 Ubungen. Wir sehen in dem Heben des 
Gewichtes weniger eine Belastungsiibung als eine Moglichkeit, ein annaherndes 
Gleichbleiben des Muskeltonus zu erzielen. AIle Versuchspersonen wurden in 
Vorversuchen mit der sehr leichten "Obung vertraut gemacht. Die Temperatur 
des Untersuchungsraumes wurde stets auf 20-21 0 C gehalten. 

Die A usfiihrung der Versuche, die stets morgens am 12-16 Stunden 
niichternen Patienten stattfanden, gestaltete sich folgendermaBen: Nach 
einer mindestens einstiindlichen, bequemen Ruhelage, wobei aIle storenden 
Momente (Bewegungen, Gerausche, beengende Kleidung, Harndrang usw.) 
strengstens vermieden werden, wird der Grundumsatz des Patienten in gewohn­
licher Weise bestimmt. Dann .wird mit der Ubung begonnen. Da erfahrungs­
gemaB die Einstellung des erhohten Sauerstoffverbrauches wahrend einer 
gleichmaBigen, nicht zu schweren Arbeit nach etwa 3 Minuten erreicht ist, 
haben wir erst 4--5 Minuten nach Beginn der Ubung den Sauerstoffverbrauch 
bestimmt, d. h. mit der Einleitung der Ausatmungsluft in die Analysenappa­
rate begonnen. Die Arbeit endete, wenn die Einleitung durchgefiihrt war; 
im ganzen wurde sie 10-12 Minuten durchge£iihrt. Besondere Aufmerksamkeit 
schenkten wir der Erholungsperiode. Daher lieBen wir die Patienten sofort 
nach Beendigung der Ubung wieder vollige Ruhelage einnehmen, bestimmten 
den Sauerstoffverbrauch in den ersten Minuten der Ruhe und leiteten weiterhin 
in groBeren Abstanden (10 Minuten, 1/2 Stunde, 3/4 Stunde, 11/2 Stunden und 
eventuell noch spater, vom Ende qer "Obung an gerechnet) die Ausatmungs-
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luft ein. Bei geschickter Ausniitzung der Analysenapparate ist ein solches 
Vorgehen am Zuntz - Geppertschen Apparat moglich. Jeder einzelne Ver­
such iiber den ArbeitsstoHwechsel setzt sich somit zusammen aus einer Grund­
umsatzbestimmung, dem eigentlichen Arbeitsversuch und mehreren anschlieBen­
den Ruheversuchen. Die Ergebnisse sind in den folgenden TabeIlen zusammen­
gestellt, deren Anlage so klar ist, daB sich eine Erlauterung der einzelnen 
Kolumnen eriibrigt. 

Ta belle 1 zeigt die Resultate, die mit der eben geschilderten Ubung an 
N ormalpersonen und Schilddriisenkranken gewonnen sind. Diese Ver­
suche entstammen zum Teil einer gemeinsam mit H. Schlesener veroffent­
lichten Arbeit iiber den EinfluB gestorter Schilddriisenfunktion auf 
den Arbeitsstoffwechsel. Sie sollen hier in der Hauptsache nur als Ver­
gleichsmaterial fiir die Versuche an den Fettleibigen dienen. 

Immerhin sei erwahnt, daB sich mit dieser Ubung bei den N ormalpersonen 
(bei Beriicksichtigung des Alters) eine ziemliche Konstanz der Ergebnisse 
zeigte, die wesentlich groBer ist als bei den Stoffwechseluntersuchungen nach 
Nahrungszufuhr (spezifisch-dynamische Wirkung), was fiir die Beurteilung des 
ganzen Gebietes sehr wichtig ist. Die Schilddriise erwies sich von groBem 
EinfluB auf den Arbeitsstoffwechsel 1 . Die Tierexperimente von Curtis 
an Ratten und die Untersuchungen von W. Booth by und Irene Sandiford, 
von Plummer und W. Boothby und schlieBlich von W. Glose sprechen ja 
auch in diesem Sinne. Die leichten und mittelschweren Basedowkranken und 
Hyperthyreosen weisen fur ein und dieselbe Arbeit einen groBeren Energie­
verbrauch auf als die Normalen. Allerdings finden sich auch FaIle mit leichtem 
Hyperthyreoidismus, die einen normalen Sauerstoffmehrverbrauch zeigen. 
Die Patienten mit Morbus Basedow gravis bieten durchweg einen auffallend 
hohen Energieverbrauch, der manchmal das Doppelte der Norm erreicht. 1m 
Gegensatz hierzu ist bei den Myxodematosen der Arbeitsmehrverbrauch sehr 
gering. Bei den Hyperthyreosen ist zudem das Absinken des Sauerstoffver­
brauches in der Erholungsperiode im Durchschnitt gegeniiber den Normal- , 
personen verlangsamt, wodurch sich die Okonomie der Arbeitsleistung bei 
ihnen noch erheblich verschlechtert. 

Am Ende der Tabelle sind noch einige Untersuchungen an pluriglan­
dularen Storungen, an multipler Sklerose und schlieBlich an 2 Patienten 
mit Mastfettsucht erwahnt. Bei den pluriglandularen Fallen stand die 
Hypothyreose neben der Hypophysenstorung im Vordergrund, dies erklart 
wohl die auffallend niedrigen Werte. Eigenartigerweise zeigt auch die Patientin 
mit multipler Sklerose einen ausnehmend geringen Arbeitsmehrverbrauch. 
Die Ergebnisse bei der Mastfettsucht sind eher erhoht zu nennen, auBerdem 
sinkt hier der Sauerstoffmehrverbrauch langsamer abo 

Die beiden folgenden Tabellen zeigen die Resultate bei der endo­
genen Fettsucht. Die Einteilung der Patienten ist nach den oben angefiihrten 
Grundsatzen vorgenommen und wird erganzt durch die am Ende der Arbeit 
angefiigten kurzen Krankenberichte. Die Beurteilung der Resultate ist schwierig. 
Der Grundumsatz liegt bei den meisten Patienten durchaus im Gebiet der 
Norm. Zum Vergleich sind in erster Linie die Tabellenwerte nach Benedict 
mit den wirklichen Gewicht herangezogen, in zweiter Linie unter Zugrunde-

1 Schlesener: Z. klin. Med. 107, 133 (1928). 
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Tabelle 1 

GroBe 
Gewicht 

Grundumsatz Abweichnng 
Nr. Name Alter (nackt) Klinische Diagnose gegeniiber em kg (Caiorien) Benedict 

1. 
1 

Frl. Sch. 26 
1 159 51,0 N ormalperson 1311,7 

1 

- 0,33 
2. Ki. H. 11 140,5 36,5 

" 
1340,5 

3. Herr R. 32 ~~~,O i 65,3 
" 

1601,5 + 0,85 
4. Frau Dr. 26 58,7 

" 
1354,3 - 2,99 

5. Kn. St. 16 169 67,5 Leichte 1793,5 -
Hyperthyreose 

6. Frl. R. 18 156,5 59,0 Basedow levis 1386,9 -

7. Frl. W. 30 163 42,0 Endokrine 1319,0 + 8,29 
Magersucht, 

Thyreotoxikose 
8. Frau N. 25 161 49,0 Morbus Basedow 1624,5 +24,48 
9. Frl. D. 21 167 48,8 

" 
1831,7 +37,41 

10. Frau W. 50 163 38,8 Basedow gravis 1550,9 +41,76 
II. Frl. L. 27 165 65,6 

" 
2321,0 +58,86 

12. Frl. H. 15 162 45,7 
" 

1900 -
13. Frl. E. 21 166,5 54,9 

" 
2037,1 +46,55 

14. Frau M. 31 162 42,4 
" 1834,3 +50,85 

15. Frau St. 48 142,5 59,2 MyxOdem 1056,9 -17,17 
16. Frl. Sch. 17 115 24,2 Hypothyreose, 649,77 -

plurigland. Zwergw. 
17. Frau Z. 30 160 63,8 Plurigland. Starung 1156,5 -18,61 

mit 
Hypothyreoidismus 

18. Frl. M. 20 145,5 46,6 Multiple Sklerose 1270,9 ± 0 
19. Herr N. 39 176,0 102,0 Mastfettsucht 2290,0 + 9,78% 
20. Frau W. 

1 

42 163,5 89,0 
" 1720,5 + 6,72% 

legung des Sollgewichtes (nach Oeder). Die Diskrepanz der Werte zeigt die 
Sehwierigkeit der VerhliJtnisse. 1m ganzen kann man aber eine Erniedrigung 
des Grundumsatzes fur die groBe Mehrzahl der Fettsuehtigen mit Sieherheit 
ablehnen. Relativ niedrig liegen die Werte fur die meisten ovariellen FaIle. 
Die Arbeitsleistung erfordert ebenfalls meist durehaus normalen Sauerstoff. 
mehrverbraueh. Wenn ein Fettleibiger pro Kilo Gewieht umgereehnet, einen 
Arbeitsmehrverbrauch zeigt, der dem der Normalpersonen entspricht, so ist 
dieser Wert sieher als normal, eher als hoeh zu bezeichnen. Es liegt hier 
der gleiehe Fall vor, wie bei der Beurteilung des Grundumsatzes, wo es im 
ganzen ratsamer ist, yom Normalgewieht aus zu urteilen .. Als sieher niedrig 
machte ieh nur die Werte der Patienten Nr.5, 13 und 14 ansprechen. 

Bei den Normalpersonen fand sieh wahrend der Ubung ein Energie­
mehrverbraueh von etwa 23-28 Calorien pro Kilo. Bei den Fett­
suchtigen sieht man Werte von etwa 20 Calorien und daruber. Diese 
mussen durehaus als Normalwerte gelten, da es sieh hierbei um hohe Total­
werte handelt, die nur dureh die hohe kg-Zahl bei der Division verdeekt werden, 
wahrend unter Hinzuziehung des Normalgewiehtes viel hahere Resultate erzielt 
wurden. Von diesem Standpunkt aus muB man Werte von 27 Calorien pro 
Kilo Mehrverbraueh und mehr als relativ erh6ht bezeiehnen. 
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Tab e 11 e 1 (Fortsetzung). 

Ar beitsmehrverbra uch Umsatzsteigerung pro 1 kg Korpergewicht in Calorien 
---

absolut !in%ZUm wl1hrend der I sofort nach I 10 Minuten I 'I. Stunden 1 13'0 Stunden 
(Calorien) Grund- nbung B nach nach nach 

umsatz nbungsschlu nbungsschluB tJbungsschluB tJbungsscbluB 

1341,6 
I 

102,28 + 26,31 5,79 + 1,09 I -0,62 
I 

1,00 + -
1049,2 78,27 + 28,75 + 3,00 + 1,12 I + 3,30 -
1580,3 98,68 + 24,2 

I 
+ 6,2 + 1,8 +0,3 I ± 0 

1391,2 102,72 + 23,7 + 4,31 +0,4 + 2,3 + 1,52 
2219,3 123,74 + 32,88 + 12,46 -1,64 -0,48 - 1,66 

1859,3 134,06 + 31,51 - -2,23 -2,74 -
1278,8 96,95 + 30,45 - -0,60 

I 
+ 1,68 -

1516,5 93,35 + 30,95 + 3,70 + 2,56 + 1,77 + 0,48 
1531,2 83,59 + 31,38 - + 2,33 + 7,77 -
1683,2 108,53 + 43,38 + 7,19 + 2,77 -0,95 + 0,38 
2245,1 96,73 + 34,23 + 12,55 -1,24 -0,75 + 1,93 
2360,5 124,2 + 51,65 + 18,70 + 0,38 

I 

+ 2,81 + 15,12 
2686,3 131,87 + 48,93 - + 0,71 + 5,32 -
2188 119,28 + 51,60 + 13,4 + 5,2 + 2,1 

I 
-

906,4 85,76 + 15,31 - -1,23 -0,90 -

444,13 68,35 + 18,35 + 3,50 -3,01 + 0,70 I -0,52 

1027,2 88,82 + 16,1 + 2,5 + 0,60 + 0,3 -0,22 

804,1 63,27 + 17,26 - -1,72 + 0,72 -
2565,1 112,02% + 25,15 + 1I,31 + 4,24 + 2,02 - 0,93 
2387,4 138,76% + 26,83 + 9,22 + 3,05 

I 
+ 1,10 

I 
+ 1,21 

Die Mehrzahl der Fettsiichtigen hat somit einen Mehrverbrauch 
an Energie wahrend der Arbeitsleistung, der aI's den N ormalper­
sonen entsprechend angesehen werden muE. 

In die N achperioden faUt aber auf, daB bei einer groBen Zahl von Patienten 
eine deutliche negative Nachschwankung sich einstellt und die Werte 
tief unter den Ausgangswert sinken. Nur S. Lauter hat die Nachperioden 
bei seinen Patienten verfolgt, und findet groBtenteils verzogertes Absinken 
des Sauerstoffmehrverbrauches. Die Energiewerte waren bei fum in der Nach­
periode noch lange Zeit erheblich erhoht. Dieses Verhalten, das mit meinen 
Befunden stark kontrastiert, hat seine Ursache in der schweren Arbeitsleistung, 
die Lauter anwendete. Es sind sicher bei seinen Versuchspersonen Zeichen 
von Uberanstrengung vorhanden gewesen. Wie Lauter selbst betont, bedeutete 
die Arbeit fiir .die Fettsiichtigen eine "kolossale Anstrengung", PuIs und Atmung 
gingen meistens stark in die Hohe. DaB aber bei Uberanstrengung ganz andere 
Regulationen einsetzen, und der Energieverbrauch iibermaBig in die Hohe 
geht, ist eine sicher fundierte physiologische Tatsache. Deshalb war ich ja bei 
der Auswahl meiner Arbeitsiibung bemiiht, sie so leicht wie moglich zu gestalten. 
Somit ist ein Vergleich mit den Werten von S. Lauter nicht moglich. Dabei 
haben diese Untersuchungen natiirlich fiir die Beurteilung der Wirkung schwerer 



28 Hermann Bernhardt: 

Tabelle 2 

GroBe 
Gewieht 

Normal- Grundumsatz Nr. Name Alter naekt Klinische Diagnose 
em kg gewicht (CaJorien) 

I 

1. FrauZ. 31 161 96,4 Cerebrale F. 62,1 1895,9 
2. FrI. H. 23 160 71,9 

" 57,3 1465,6 

3. Frau Sch. 26 156 85,1 Ovarielle F. 55,8 1545,1 
4. Frau W. 52 160 120,0 Cerebrale F. 62,0 1906,0 
5. Frl. Kr. 23 152,5 74,4 Postenceph. F. 52,2 1327,4 
6. Kn.E. 11 130 41,6 Laurence-Biedlsche 30,0 1165,1 

Krankheit 
7. HerrD. 49 168 103 Cerebrale F. 71,5 . 2280,3 
8. Ma.. E. 12 143 51,5 

" - 1527,4 
9. Frl. C. 34 156 83,0 

" 
57,9 1757,3 

10. Frl. C. 35 156 88,5 
" 

58,0 1267,3 
(vor und nachL.P.) 

11. Kn.H. 13 148 47,2 Dystrophia - 1473,4 

I 
adip.-genit. 

12. Kn.B. 14 146 44,5 Dystroph. - 1272,4 

Frau L. 
adip.-genit. 

13. 30 160 95,5 Ovarielle F. 59,5 1696,7 
14. Frl. Schr. 23 151 66,2 Thyreog. F. 51,4 1333,8 
15. Frl. H. 16 174 75,0 Dystroph. 72,4 1592,6 

adip.-genit. 
16. FrI. S. 21 168 92,5 Postenceph. F. 68,3 1605,2 
17. FrI. P. 21 166 68,6 Ovarielle F. 62,0 1410,8 
18. Frau H. 36 160 112 Cerebra.le F. 61,2 1612,1 

19. FrI. K. 28 157,5 66,5 
" 

54,1 1357,7 
20. Herr Pr. 51 187 138,5 

" 
89,2 2848,5 

21. FrI. Fr. 20 162 81,1 Ovarielle F. 5S,2 1651,5 
22. Frau Th. 39 167 92,7 Hypoph.-cerebr. F. 65,3 1530,2 

23. Frau W. 34 155 76,0 Plurigl. F. 55,2 1516,3 

24. Frau Ki. 49 156 84,3 Cerebrale F. 56,4 1634,6 
25. Frau Str. 49 159 101,0 

" 60,3 1578,4 
26. Frau Fr. 

I 
43 170 88,3 " 69,8 1602,6 

Leistungen vollen Wert. Meine Resultate bei der Priifung starker Anstrengungen 
entsprechen ihnen vollig. Es muB aber betont werden, daB solche starke Arbeits­
leistungen im taglichen Leben eine sehr untergeordnete Rolle spielen und sicher 
oft tagelang nicht vorkommen. 

Meine hier ausfiihrlich auIgefiihrten Untersuchungen zeigen aber, daB bei 
leichter bis mittlerer Arbeitsleistung (unter sicherer Vermeidung von Uber­
anstrengung) ein groBer Tell der Fettleibigen mit einer deutlichen negativen 
Phase in der Nachperiode reagiert. Es sind besonders diejenigen Patienten, 
die einen normalen oder erhohten Grundumsatz bieten. Diese Tatsache ist 
stoffwechselanalytisch sehr bedeutungsvoll. Die Intensitat und die Dauer der 
Senkung ist sehr verschieden. Am starksten tritt sie anscheinend bei den 
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Tab e 11 e 2 (Fortsetzung). 

Gegeniiber Gegeniiber Spezlfisch· . 
Arbeltamehrverbrauch 

Benedict mit Benedict mit dynamische Wassersalz-
Realgewlcht Normalgewlcht Wirkung der I b) In % zum I c) pro kg starung 

% + 10% Nahrungszufuhr a) absolut Grundumsatz Karpergewicht 

+ 9,59 +22,94% - 2516 +132,7 % 26,1 Cal nein 
- 0,45 - 0,45% 10,2% 22II,6 +150,9 % 30,76 

" ja 
negat.Phase! 

- 5,59 +0,36% - 2578,6 +166,89% 30,3 
" -

+ 2,7 +33,2% 14,2% 2195,0 +II5,16% 18,3 
" 

ja 
-13,92 - 9,2% - 934,0 + 70,37% 12,55 

" nem 
- - 7,0% 1010,5 + 86,73% 24,3 

" Diab. 
negat.Phase! insip.levis 

+14,42 +32,88 - 2683,3 +II7,67% 26,05 
" nein 

- - - II24,7 + 73,64% 21,84 
" nein 

+II,29 +19,3% 13,2% 1750,9 + 99,64% 21,1 
" ja 

negat.Phase! 
-22,3 % -13,7 % - 1852,7 +146,2 % 20,93 

" ja 

- - 5 % 1072,5 + 72,79% 22,62 
" nein 

negat.Phase ! 
- - - 1901,9 +149,46% 42,74 

" nein 

- 1,58 +II,77 25,4% 1583,7 + 93,34% 16,58 
" 

ja 
-+ 8,64 - 8,07% 25 % II74,8 + 88,08% 17,75 

" 
nein 

- - 19,5% 1581,8 + 99,32% 21,09 
" " 

- 8,43 - 4,06% 22,3% 2163,4 +134,77% 23,39 
" " - 7,43 - 3,18%1 25,5% 2608,8 +184,91% 37,81 
" " -12,0 % + 7,13% II,1 % deutl. 2451,7 +152,08% 21,89 
" " negat.Phase! 

- 6,87% + 1,93%1 8,25% 2085,8 +153,6 % 31,36 
" " +II,7 % +37,46% - 3206,6 +II2,6 % 23,15 
" " + 1,2 % + 6,33% 7 % 1931,5 +II6,9 % 23,8 
" 

ja 
- 9,0 % - 1,13% 8% deutliche 2628,5 +171,77% 28,3 

" 
ja 

negat.Phase! 
± 0 % + 5,15% negative 2016,3 +132,9 % 26,53 

" 
ja 

sp.-d. W. 
+ 7,5 % +18,6 % 16,1% 2191,4 +134,07% 25,95 '.- nein 
-7,0 % +10,63% II,2% 1994,3 +126,35% 19,745 " " - 0,5 % + 1,46% 13,3% 2220,7 +138,58% 25,15 

" " negat.Phase! 

Patienten mit cerebraler Fettsucht auf und zwar wenn diese im Stadium der 
Korpergewichtszunahme sind. Die Untersuchungen an "progressiven" Fett­
leibigen sind ja besonders wichtig. 

Bevor ich zur Besprechung der Resultate und zur Stellungsnahme zu den 
Problemen der Fettleibigkeit iibergehe, mochte ich eine klinische Erfahrung her­
vorheben, die bisher sehr wenig gewiirdigt worden ist. Es handelt sich um das 
Verhalten des respiratorischen Quotienten bei den Fettleibigen. 

Erh1i.lt man bei mehrmaliger Priifung des Grundumsatzes den gleichen Wert 
fiir den respiratorischen Quotienten, so kann man ihn mit Recht zur Beur­
teilung der Stoffwechsellage heranziehen. Ganz allgemein ist zu sagen, daB 

1 Ohne lO%igen Zuschlag berechnet. 
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Tabelle 3 

Arbeitsmehrverbrauch 
Grund-

Nr. Name Gewicht Kllnische Diagnose umsatz 

I 
in kg pro kg (Calorien) absolut Kiirpergewicht 

I. I Frau Z. 96,4 Cerebrale F. 1895,9 2516 26,1 Cal. 
2. Frl. H. 71,9 Cerebrale F. 1465,6 2211,6 30,76 " 
3. Frau Scb. 85,1 Ovarielle Fettsucht 1545,1 2578,6 30,3 

" 4. Frau W. 120,0 Cerebrale F. 1906,0 2195,0 18,3 
" 5. Frl. Kr. 74,4 Postenceph. F. 1327,4 934,0 12,55 
" 6. Kn.E. 41,6 Laurence·BiedI- 1165,1 1010,5 24,3 
" sche Krankheit 

7. Herr D. 103 Cerebrale F. 2280,3 2683,3 26,05 
" 8. Ma.E. 51,5 

" 
1527,4 1124,7 21,84 " 

9. FrI. C. 83,0 " 1757,3 1750,9 21,1 
" 10. Frl. C. 88,5 Vor und nach 1267,3 1852,7 20,93 
" Lumbalpunktion 

II. Kn.H. 47,2 Dystr. adip.-genit. 1473,4 107-2,5 22,62' " 
12. Kn. B. 44,5 " " 1272,4 1901,9 42,74 

" 13. Frau L. 95,5 Ovarielle F. 1696,7 1583,7 16,58 
" 14. Frl. Schr. 66,2 Thyreog. F. 1333,8 1174,8 17,75 
" 15. Frl. H. 75,0 Dystr. adip.-genit. 1592,6 1581,8 21,09 
" 16. Frl. S. 92,5 Postenceph. F. 1605,2 2163,4 23,39 
" 17. Frl. P. 68,6 Ovarielle F. 1410,8 2608,8 37,81 
" 18. Frau H. 112 Cerebrale F. 1612,1 2451,7 21,89 
" 19. FrI. K. 66,5 

" 1357,7 2085,8 31,36 
" 20. Herr Pr. 138 " 

2848,5 3206,6 23,15 
" 21. Frl. Fr. 81,1 Ovarielle F. 1651,5 1931,5 23,8 
" 22. Frau Th. 92,7 hypoph.-cei-ebr. F. 1530,2 2628,5 28,3 
" 23. Frau W. 76,0 plurigland. F. 1516,3 2016,3 26,53 
" 24. Frau Ki. 84,3 Cerebrale ,F. 1634,6 2191,4 25,95 
" 25. Frau Str. 

I 
101,0 CerebraieFettSucht 1578,4 1994,3 

I 
19,745 " 

26. Frau Fr. 88,3 Cerebrale F. 1602,6 2220,7 25,15 " 

gerade bei der Verwertung des respiratorischen Quotienten groBte Zuriick­
haltung geboten ist und daB nur bei wirklich ganz gleichmaBiger, ruhiger Atmung 
und gleichen Befunden bei der Wiederholung Schliisse berechtigt sind. Besonders 
bei der Zun tz - Geppertschen Methodik muB man in dieser Beziehung sehr 
vorsichtig sein und tut besser, bei sehr hohen Atemvolumma oder bei der gering­
sten Ungleichheit der Atmung, die respiratorischen Quotienten nur sehr vor­
sichtig zu beurteilen. In dieser Hinsicht sind haufig Fehler gemacht worden, 
und gerade in den letzten Jahren haben die Gasstoffwechselversuche unter 
Insulinwirkung mit und ohne Kohlenhydratbelastung gezeigt, wie viele Fak­
toren beachtet werden miissen, ehe man den respiratorischen Quotienten voll 
und ganz verwerten kann. Viele Autoren sind daher der Meinung, daB man 
auf den Wert des respiratorischen Quotienten gar keine weiteren Schliisse auf­
bauen solIe. Das ist aber sicher auch nicht richtig. Es gibt eine ganze Reihe 
von Fallen, wo wir ganz regelmaBig unter Einhaltung aller Kautelen bei mog­
lichst gleichmaBiger Kost, die keine Komponente (EiweiB, Fett, K.-H.) bevor­
zugt, einen ganz bestimmten respiratorischen Quotienten fast ohne Schwan­
kungen erzielen. Hier - aber nur hier - ist meines Erachtens erlaubt, Schliisse 
zu ziehen. Werte fiir den respiratorischen Quotienten von 0,80--0,85 
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Ta bell e 3 (Fortsetzung). 

Calorienwerte in den Nachperioden in bezug auf den Gruudumsatz 
(+ = erhOht; - = erniedrigt gegeniiber dem Grundumsatz) (absolute Ruhelagel) 

sogleich nac h I nach nach nach nach I nach I nach 
der Dbung 10 Minuten 30 Minuten 45 Minuten 90 Minuten 105 Minuten: 150 Minuten 

-116 -226 
+ 407,1 +137,4 - 71,6 + 70,5 
+1136,7 +250,9 + 12,7 + 22,8 
+ 386,5 -100,8 -359,1 -275,5 
+ 75,1 + 10,9 - 57,0 - 55,2 
+ 155,2 - 92,8 -119,0 + 14,2 

+ 503,7 +203,8 -112,2 -481,0 -210,2 
- 19,2 -234,1 -154,5 + 40,0 
+ 460,3 - 43,8 -212,0 - 80,0 
+ 703,5 +266,4 + 50,9 -249,8 

+ 58,7 - 28,4 - 57,2 -155,1 
--L 30,5 + IS,9 - 89,3 - 17,1 + 3,0 I 

+ 158,3 - 33,2 -181,8 - 19,7 
+ 153,2 + 77,1 +172,6 + 31,4 
+ 308,4 - 81,0 -lii2,6 + 2,6 
+ 64,5 -217,4 -221,ii -131,3 + 10,2 
+ 933,7 +117,6 - 48,1 -125,2 - 38,5 
+ 301,8 + 62,2 -177,0 - 3,8 
+ 172,2 - 31,7 - 2,2 + 10,0 
+1379,6 -759,0 -933,3 -424,4 -180,4 
+ 106,7 -104,6 -179,0 + 43,S 
+ 273,1 -165,8 -214,0 -179,4 
+ Ill,7 + 13,4 -407,6 -239,5 - 92,5 
+ 472,4 -130,il -460,5 -131,1 
+ 395,9 - 75,2 -lil2,1 -228,5 - 80,0 
+ 342,2 -184,6 -22;),0 + 38,0 + 19,4 

miissen als normal gelten und machen das Fehlen von groberen Abweichungen 
im Intermediarhaushalt wahrscheinlich. Findet man bei einem Fettsiichtigen 
konstant einen niedrigeren Wert (kleiner als 0,80), so kann man annehmen, 
daB im Organismus die Fettverbrennung glatt, ja bevorzugt ablauft. 
Liegt zudem ein normaler, oder erhohter Grundumsatz vor, so hat 
man den typischen Befund der Mastfettsucht. Dieselben Verhaltnisse 
kann man allerdings auch bei der endogenen Fettsucht al1treffen, so 
besonders bei erfolgreicher Thyreoidinmedikation im Stadium starker Abnahme 
des Korpergewichtes. Niedriger Grundumsatz und tiefer respiratori­
scher Quotient findet sich bei einem groBen Teil der FaIle mit thyreo­
gener oder genitaler Fettsucht. 

Ganz anders, wenn sich ein hoher respiratorischer Quotient konstant erweist; 
er deutet daraufhin, daB der Organismus auf den Aufbau von Kohlenhydraten 
eingestellt ist und der Abbau von Fettstoffen stark zuriicksteht, eventuell 
gestort ist. Das Zusammentreffen eines solchen hohen respiratorischen 
Quotienten (iiber 0,85) und eines normalen Grundumsatzwertes 
findet man oft bei der cerebralen Fettsucht und den verwandten 
Zustanden (Dystrophia adiposo-genitalis, Salzwasserfettsucht). 
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Solche Patienten ertragen fast stets die strengere Diat sehr schlecht, sobald 
man die Kohlenhydrate stark einschrankt. Meist sind sie ohne ein gewisses 
MaB von Kohlenhydraten gar nicht zu halten und versuchen es, SiiBigkeiten 
u. dgl. auf aIle Weise zu erlangen. SchlieBlich kann ein hoher respiratori­
scher Quotient mit niedrigem Grundumsatz verbunden sein. Die hierher 
gehorigen Patienten mit thyreogener (oder genitaIer) Fettsucht zeigen 
auBer ihrer endokrinen Storung noch eine Insuffizienz des Fett­
abbaues. Unter geeigneter Inkretmedikation verliert sich diese St6rung sehr 
haufig gleichzeitig mit der Steigerung des Grundumsatzes, so daB voller ErfoIg 
eintritt. Doch bIeibt diese Reaktion gar nicht seIten aus, so daB es zwar zu einem 
Ansteigen des Grundumsatzes kommt, aber ein vermehrter Fettabbau nicht 
eintritt, die Patienten vielmehr starken Kohlenhydrathunger aufweisen. Bei 
genauer Beachtung des klinischen VerIaufes sind solche FaIle gar nicht so 
selten. AuBerdem konnen wohl Patienten, die urspriinglich einen hohen respi­
ratorischen Quotienten und normalhohen Gaswechsel hatten, bei andauernd 
"falscher", d. h. kohlenhydratarmer Diat durch "relativen Hunger" in den 
Zustand des erniedrigten Gaswechsels (Hungerreaktion) kommen. Auf solche 
Verhaltnisse haben die Franzosen hingewiesen, die fiberhaupt diese Dinge 
viel mehr beachtet haben. Wir wissen ja noch sehr wenig fiber die Art der Fett­
abbauinsuffizienz, dem FehIen der Tendenz zur sog. Lipodierese der Franzosen. 
GroBtenteils wird eine Leberschadigung, sei sie primar oder sekundar an­
genommen. Binet und Roger haben in dieser Beziehung verschiedene Theorien 
ausgearbeitet, ffir die aber groBtenteils noch keine Unterlagen am Kranken­
bett gewonnen werden konnten. Sie sprechen bei einem respiratorischen Quo­
tienten von 0,74-0,80 von einer "lipodierese normaIe", bei einem respiratori­
schen Quotienten von 0,80--0,92 von einer "lipodierese defectueuse". Die Dinge 
sind aber noc.h keineswegs geklart und ich kann mich der extremen Stellung­
nahme der Franzosen nicht anschlieBen. 

Ganz kurz seien die Resultate der Beobachtung der respiratorischen Quo­
tienten, so wie sie sich mir bewii.hrte, mitgeteilt. Es bilden sich dann zwanglos 
6 Gruppen: 

1. Gruppe: Grundumsatz normal oder erhoht, respiratorischer Quotient niedrig 
(kleiner als 0,80), d. h. normale Verbrennungsverhii.ltnisse im Niichternzustand und gutes 
Fettabbauvermogen. Diese Falle von Fettsucht reagieren durchweg gut auf Diat. 

2. Gruppe: Grundumsatz normal oder erhoht, respiratorischer Quotient mittelhoch 
(normal) 0,8-0,85. 

Rier Hegen dieselben Verhii.ltnisse wie bei Gruppe 1 vor, nur daB das Fettabbau­
vermogen nicht so hervortritt. 

3. Gruppe: Grundumsatz normal oder erhOht, respiratorischer Quotient erhOht (iiber 
0,85), d. h. normale Verbrennungsverhii.ltnisse im Niichternzustand bei schlechtem Fett­
abbauvermogen (lipodierese de£ectueuse). 

Rierher gehOrt ein groBer Teil der schwerbeeinfluBbaren Fettsuchtsfalle, besonders 
die hypophysar-cerebral-peripheren Fii.lle und die Dystrophia adiposo-genitalis. 

4. Gruppe: Grundumsatz erniedrigt, respiratorischer Quotient niedrig (kJeiner als 
0,80). d. h. Verbrennungstendenz im niichternen Zustand eingeschrankt, dabei aber gutes 
Fettabbauvermogen. Rierher gehOren die meisten Patienten mit thyreogener und auch 
genitaler Fettsucht. Sie reagieren meist a.uf die Medikation sehr giinstig. 

5. Gruppe: Grundumsatz erniedrigt, respiratorischer Quotient mittelhoch (0,80-0,85). 
Rier Hegen im ganzen die Verhii.ltnisse wie in Gruppe 4, nur daB das Fettabbauvermogen 
nicht so hervortritt. 
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6. Gruppe: Grundumsatz erniedrigt, respiratorischer Quotient erhiiht (iiber 0,85), 
d. h. Verbrennungstendenz im niichternen Zustand herabgesetzt bei fehlendem oder mangel­
haftem Fettabbauvermogen. 

Die hierher gehorenden Fettsuchtsfalle (thyreogen, ovariell u. a.) konnen bei geeigneter 
Inkretmedikation unter Umstanden auch ihr Fettabbauvermogen wieder erlangen. Doch ist 
dies keineswegs ,stets der J!all: es heht sich dann zwar der Grundumsatz, aber das Fett­
ahbauvermogen versagt, der Erfolg der Kur bleibt gering. Andererseits gibt es FaIle, die 
urspriinglich normal hohen Grundumsatz und hohen respiratorischen Quotienten boten 
und hei denen sekundar durch langdauernde relative Unterernahrung (oder Hunger), hervor­
gerufen durch die kohlenhydratarme Diat, schlieBlich eine Senkung des Grundumsatzes 
stattgefunden hat. Diese FaIle bieten therapeutisch groBe Schwierigkeiten. 

Die Klassifizierung der Fettleibigkeit in der eben gekennzeichneten Weise muB 
natiirlich als recht grob gelten. Sie hat schon deshalb nur bedingten Wert, 
well der Entscheid, ob der Grundumsatz normal oder erniedrigt ist, im Einzel­
faUe keineswegs immer so einfach ist, und die Grenzwerte des respiratorischen 
Quotienten (0,80 und 0,85) relativ willkiirlich gewahlt sind. Andererseits ist 
zu betonen, daB aIle bisherigen Eintellungsversuche der endogenen Fettsucht 
auf recht schwachen FiiBen stehen und im Einzel£aIl sehr haufig uniiberwind­
bare Schwierigkeiten sich einstellen. Daher ist dieses neue methodisch einfache 
Prinzip doch zu beachten. Von Bedeutung ist insbesondere, daB ein in mehr­
maIiger Untersuchung. bei normaler Diat in den Vortagen niichtern festgestellter 
hoher respiratorischer Quotient doch fUr die Diagnose: schwer beeinfluBbare 
Fettleibigkeit, verwertbar ist, besonders wenn der Grundumsatz sich an der 
oberen Grenze der Norm befindet. Rei gleichzeitig niedrigem Grundumsatz 
liegen die Dinge komplizierter, wie oben ausgefiihrt wurde. Die Beachtung 
dieser Relationen gibt die Erklarung fUr manchen therapeutischen MiBerfolg. 

Zur Vermeidung von Unklarheiten sei nochmals betont, daB nur mehrmals 
konstant gefundene respiratorische Quotienten bei Einhaltung einer Diat, die 
keine Komponente bevorzugt, berechtigen, die eben erorterten Schliisse zu ziehen. 
Leider ist es bei einer ganzen Reihe von Patienten nicht moglich, diese Bedin­
gungen zu erfiillen. 

Von meinen iibrigen Erfahrungen an Fettleibigen mochte ich 3 Punkte 
hier noch naher bemhren: 

1. Die groBe Bedeutung des Wasser- und Mineralstoffwechsels 
fiir die Beurtellung der Stoffwechsellage Fettleibiger ist eingangs erwahnt 
worden. Eine groBe Zahl von Autoren: C. v. Noorden, Isaac, Umber, 
Salomon, Grafe, Eppinger, Ellinger, ReiB und Meyer, Raab, H. Zon­
dek und A. Loewy haben diesen Faktor eingehend besprochen und auch 
therapeutische Konsequenzen gezogen. Die Neigung zur Wasserretention ist 
dabei sehr verschieden stark und laBt sich leicht durch den Ausfall des Vol­
hardschen Wasserversuches bei Beachtung bestimmter Kautelen feststellen. 
Unter Umstanden kann nun die Tendenz, Wasser zu retinieren, so vorherrschen, 
daB tatsachliche Gewichtsabnahme bei der Entfettung iiberdeckt werden kann. 
Dies ist sehr wichtig und meiner Erfahrung nach bisher nur von Umber und 
Grafe klar ausgesprochen worden. Eine ganze Reihe eigener Befunde bestatigt 
diese Moglichkeit vollig, und macht zur Pflicht, dem Wasser- und Mineral­
stoffwechsel in jedem FaIle Beachtung zu schenken. Dabei sind aIle Moglich­
keiten isolierter Storungen gegeben, gar nicht selten sind reine "Wasserfett­
suchten ohne Kochsalzstorungen (siehe Iscovesco und besonders auch 
P. Jaguttis). 

Ergebnisse d. inn. Xed. 36. 3 
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2. Es ist kein Zweifel, daB unsere Versuche stoHwechselanalytisch durch 
Gasanalysen an das Fettsuchtsproblem heranzukommen, auBerst schwierig und 
in gewissen Punkten gar nicht durchfiihrbar sind. Es ist eben unmoglich, einen 
Menschen bei seiner gewohnten Lebensweise dauernd in seiner Stoffwechsel. 
lage zu verfolgen und all die kurzen oder langeren Respirationsversuche geben 
doch kein Bild der Energieverhaltnisse im wirklichen taglichen Leben. Der 
Nachweis des Energieverbrauches scheitert an den methodischen und auBeren 
Schwierigkeiten. Daher muB man versuchen, das Problem von der Seite der 
Nahrungszufuhr anzugehen. Diese Methode, die auf den ersten Blick recht ein­
fach erscheint, ist vor allem von v. N oorden und Um ber propagiert und durch­
gefiihrt worden. Eine Menge wertvoller Beobachtungen liegen von dieser Seite 
vor (vgl. auch v. Bergmann, Schwenkenbecher u. a.). Die Schwierigkeit, 
die zugefiihrte Nahrung genau zu erfassen, ist enorm. Jeder, der Bilanzstoff­
wechselversuche durchgefiihrt hat, weiB dariiber Bescheid und hat gelernt, 
an all die vielen Kleinigkeiten zu denken. Nur im strengen klinischen Betrieb 
mit sicher eingeiibtem Schwesternpersonal kann man das erreichen. 

lch bin nun in der Lage, iiber neue Beobachtungen zu berichten, die erkennen 
lassen, daB bei sicher unzureichender Calorienzufuhr bei Fettleibigen unter 
Umstanden keine oder fast keine Abnahme stattfindet. Die Zufuhr ist un­
zureichend bemessen in Riicksicht auf den Calorientagesverbrauch, der auf dem 
Grundumsatz aufbauend berechnet wurde; ja in einigen Fallen erreichte die 
Zufuhr sogar den Grundumsatztageswert kaum. 

3. Wahrend die beiden eben erwahnten Punkte auch von anderer Seite 
schon gewiirdigt worden sind, ist der folgende Punkt bisher nirgends erwahnt. 
Gemeinsam mit Prof. H. Zondek 1 bin ich seit Jahren bemiiht, die Stoff­
wechselveranderungen nach der Lumbalpunktion zu erfassen. Ein 
Teil der Fettsiichtigen gab hierzu AnlaB. Es ist kein Zweifel, daB bei vielen 
Patienten mit der von H. Zondek 2 naher gekennzeichneten cerebral-peripheren 
Fettsuchtsform Zeichen von Hirndruck maBigen Grades vorliegen: Kopf­
schmerzen, Bradykardie, Ubelsein usw. Fast regelmaBig wurde die Lumbal­
punktion diagnostisch und therapeutisch mit herangezogen. Dabei fand sich in der 
Tat sehr haufig ein AbflieBen des Liquors im Strahl, und wesentliche Milderung 
der Beschwerden nach vorsichtigem Ablassen von 20-30-40 ccm Liquor. Ver­
folgt man nun die Stoffwechselverhaltnisse vor und nach der Punktion, so 
sind 3 Faktoren beachtenswert. Die Patienten, die vorher oft zu subfebrilen 
Temperaturen neigen, verlieren diese meist prompt. Der Temperaturriickgang 
erfolgt oft in wenigen Stunden. Die vorher bestehende Neigung, Wasser zu 
retinieren, verliert sich haufig ganz prompt, und es kommt gar nicht selten 
im AnschluB an die Punktion zu einer mehrtagigen Polyurie. Ganz selten habe 
ich allerdings auch das umgekehrte Verhalten beobachtet. Am interessantesten 
ist die Verfolgung des Gasstoffwechsels (Grundumsatz). Fast regelmaBig kommt 
es zu einem deutlichen, die normalen Schwankungen weit iibersteigenden Ab­
sinken. Dabei sind diese 3 Phanomene keineswegs aneinander gebunden, so 
daB also der Riickgang des Gasstoffwechsels nicht als bloBe Folge der Tempe­
ratursenkung erklart werden kann. Das beweisen besonders die Patienten, 

1 Zondek: Krankheiten der endokrinen Drusen. 2. Aufl., 1926. S.I73. 
2 Zondek: Dtsch. med. Wschr. 192;), Nr 31. 
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die vor der Punktion iiberhaupt keine Neigung zur Hyperthermie darboten, 
deren Temperatur vollig unbeeinfluBt blieb und die trotzdem nach der ent­
lastenden Lumbalpunktion einen wesentlichen Riickgang im Grundumsatz 
zeigten. 

Kontrolluntersuchungen an Patienten, die an multipler Sklerose, Lues cere­
brospinalis, Tabes dorsalis usw.litten und lumbalpunktiert wurden, die also keine 
Zeichen fiir Hirndruck boten, zeigten keine Veranderungen nach der Punktion 
in bezug auf Grundumsatz, Wasserhaushalt und Temperatur. Hochstens muB 
eine ganz leichte Temperatursteigerung in den Stunden nach der Punktion 
erwahnt werden. Patienten mit Hirndruck ohne gleichzeitige Fettleibigkeit wiesen 
verschiedene Resultate auf. Bei zweien blieben die Verhaltnisse unverandert, 
ein anderer verhielt sich wie die Fettleibigen. Doch sind die Beobachtungen 
(3 Patienten) zu gering, urn Endgiiltiges sagen zu konnen. Die Untersuchungen 
dieser meist sehr schwer kranken Menschen stoBen auf groBe Schwierigkeiten. 
Eine ganze Reihe zur Verfiigung stehender Patienten dieser Art konnte 
iiberhaupt nicht dazu herangezogen werden. 

Die bei den Fettsiichtigen durch die Punktion hervorgerufenen, oft ganz 
betrachtlichen Veranderungen ihrer StoffwechselIage halten zunachst an. 
Meist entwickeln sich indes die Zeichen des Hirndruckes in relativ kurzer Zeit 
wieder und damit treten auch allmahlich in bezug auf Temperatur, Wasser­
salzstoffwechsel usw. die alten Verhaltnisse ein. Merkwiirdig ist alIerdings, 
daB der Grundumsatz meist nicht wieder so hoch ansteigt, als er urspriinglich 
war, obwohl die Hirndruckzeichen wieder ganz die alte Starke aufweisen und 
eine erneute Punktion auch wieder starken Liquordruck anzeigt. 

Diese eigenartige BeeinfluBbarkeit groBer Stoffwechselgebiete durch die 
entlastende Lumbalpunktion stellt meiner Ansicht nach einen wesentlichen 
Fortschritt unseres Einblickes in das Stoffwechselgeschehen dar, worauf bei der 
Zusammenfassung noch kurz zuriickzukommen ist. 

III. Theoretische Erorterungen und Besprechung 
der Resnltate. 

Zur Frage der Pathogenese der Fettleibigkeit haben in den letzten Jahren eine 
ganze Reihe hervorragender Forscher das Wort ergriffen, und unter Zusammen­
fassung der gegebenen Tatsachen theoretische Erwagungen angestelIt, die 
unter Weglassung alIer Einzelheiten auf mehrere einheitliche Formeln gebracht 
werden konnen. Es ist ganz unmoglich im Rahmen dieser Arbeit ausfiihrlich 
auf die einzelnen Werke einzugehen, sie sind groBtenteils allgemein bekannt 
und zudem leicht zuganglich. Nicht vergessen darf man aber neben den aus­
gezeichneten neueren Arbeiten die zusammenfassenden Schriften einer Reihe 
alterer Forscher, die auch heute noch durchaus genannt werden miissen. 1m 
ganzen mochte ich besonders auf folgende Autoren Bezug nehmen: Bouchard, 
M. Rubner, v. Noorden, Salomon, Isaac, v. Bergmann, Th. Brugsch, 
Lichtwitz, Umber, Grafe, Magnus-Levy, W.Falta, J. Bauer, H. Zondek. 

Neben v. N oorden, dessen klassisches Werk leider seit 1910 nicht wieder 
erschienen ist, ist wohl v. Bergmann am engsten mit dem Fettsuchtsproblem 
verwachsen. Seine Ausfiihrungen in der 2. Auflage des Handbuches der 

3* 
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Biochemie, (Oppenheimer) konnen daher in den Mittelpunkt der Betrachtung 
gestellt werden. 

Es herrscht allgemeine Einigkeit dariiber, daB jeder Fettleibigkeit eine 
Diskrepanz zwischen Zufuhr und Verbrauch zugrundeliegen muB, so schwer 
der Nachweis auch stoffwechselanalytisch zu fiihren ist. Die Unterschiede 
sind oft so gering, daB sie den feinsten, doch immer zeitlich beschrankten 
Stoffwechselversuchen entgehen konnen, ja sogar miissen. 

Beide Faktoren: Zufuhr und Verbrauch sind komplexe GroBen. lch zitiere 
v. Bergmann: "Unter dem Gesichtswinkel der Bilanzierung betrachtet, ergibt 
sich damit fiir die Ablagerung von Fett das folgende Schema: 

. Calorienzufuhr (als Minuendus) - Calorienverbrauch (als Subtrahendus) = Calorien 
erspart (vorwiegend in den Fettdepots als Fett abgelagert). 

Die GroBe der Zufuhr ist abhangig: 
1. vom Calorienwert der genossenen Nahrung, 
2. von der Ausniitzung im Darm. 

Die GroBe des Verbrauches ist abhangig: 
1. vom Ruheniichternwert, dem Grundumsatz (Magnus - Levy) (Scnwankungen 

von 100/ 0 zu erwarten, groBere vorkommend), 
2. von der taglichen Muskeileistung (verschiedener Verbrauch fiir gleiche Muskel­

tatigkeit, Training), 
3. von der Nahrungsaufnahme (Luxuskonsumption und spezifisch-dynamische Wirkung 

der einzelnen Nahrungsstoffe), 
4. von der neurohumeralen Steuerung (Zwischenhirn, Schilddriise, Hypophyse, Keirn. 

driisen), 
5. von der Warmeregulation, 
6. vom Temperament (Phlegma, Lebhaftigkeit, Stupor) wohl in Zusammenhang mit 4. 

Aus diesem Schema erhellt die ungeheure Variabilitat in den einzelnen 
Faktoren, aus deren Zusammenwirken die Resultate: Ersparung an Nahrungs­
material, oder Erhaltung im Gleichgewicht, oder EinbuBe an Korpersubstanz 
sich ergibt. Aus jedem dieser Punkte ware eine Fettsuchtshypothese auf­
zubauen." 

fiber den Calorienwert der genossenen Nahrung kann sich meiner Ansicht 
nach keine ernste Diskussion entfachen, es haben sich die von Rubner auf­
gedeckten Tatsachen in dauernder Anwendung immer wieder bestatigt. Die 
Meinung einzelner Autoren, daB im Organismus der Fettleibigen eventuell 
durch Umsetzungen niederer Verbindungen z. B. von Salzen groBe Energien 
frei werden konnten, ist durch nichts bewiesen und auch vom rein chemischen 
Gesichtspunkt aus sehr unwahrscheinIich. Die Ausniitzung der Nahrung durch 
den Darm ist sicher von groBer Bedeutung. Es liegen einzelne Beobachtungen 
vor, nach denen der Fettleibige die EiweiBstoffe weniger verwertet als der 
Normale. Dies ist aber sicher die Ausnahme. 1m groBen ganzen unterscheidet 
sich der Fettleibige in dieser Beziehung keineswegs vom Gesunden. 

So relativ einfach das Problem der Zufuhr sich erweist, so kompliziert sind 
die VerhaItnisse des Verbrauches. Hier gebe ich zunachst die Zusammen­
fassungen wieder, die v. Bergmann ans Ende der Einzelbesprechungen 
gesetzt hat: 

1. Grundumsatz: "Als Ergebnis der Untersuchungen des Gesamtstoffwechsels bei 
endogener Fettsucht ist zu sagen: eine ausgesprochene Erniedrigung des Gesamtumsatzes 
ist ein seltenes Vorkommnis. Die rein energetische Betrachtungsweise fuhrt also im Problem 
der Fettsucht fUr die uberaus groBe Mehrzahl der Faile nicht weiter . . .. Jedoch solI nicht 



Zum Problem der Fettleibigkeit. 37 

bestritten werden, daB fiir das Fettwerden ein verminderter Umsatz als ein atiologischer 
Faktor eine Rolle spielen kann". 

2. Spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung (eventuell Luxuskonsumption): "Aus 
dem vorliegenden Material, das sich in griiBerem Umfange mit der spezifisch-dynamischen 
Wirkung der Nahrung bei Fetten beschitftigt, geht hervor, daB sich bei einem Teil der Fett­
suchtigen, insbesondere denen mit hypophysarem Einschlag, eine geringere Steigerung 
der OxydationsgriiBe nach eiweiBreicher Nahrung findet, also ein Anhaltspunkt zur Er­
sparung von Energie und damit zum Fettansatz gegeben ist." 

3. Muskelarbeit: "GewiB ist das Moment verringerter Muskelarbeit besonders bei 
jeder Tragheitsfettsucht hoch anzuschlagen fur ihre Entstehung. Auch jede ausgesprochene 
konstitutionelle Fettsucht tragt schlieBlich das Geprage der Tragheitsfettsucht in sich, 
doch der Ubelstand fur die meisten unserer klinischen Untersuchungen, daB wir die Kranken 
nicht zur Untersuchung bekommen, wenn sie fett werden, sondern wenn sie fett sind 
(Grafe), muB an dieser Stelle nachdrucklich hervorgehoben werden. Ferner resultiert 
aus der geringen muskularen Leistung eine geringere Tendenz zum EiweiBansatz. Es ware 
so denkbar, daB der Fette bei standiger Unterleistung der Muskulatur an EiweiB verarmt, 
und so in der Tat eine weitere Verschiebung zugunsten des Fettgewebes in der Gewebs­
zusammensetzung eintritt." 

Uber diese Punkte herrscht Einigkeit, ebenso wird niemand die Bedeutung 
der neurohumoralen Steuerung (Zwischenhirn, Inkretdrusen), der Warme­
regulation und des Temperamentes bestreiten. Alle diese Faktoren erklaren 
wohl in ihrer Gesamtheit die Genese der Fettsucht, doch sind sie einzeln nicht 
exakt zu fassen, und daher ist Raum fur die mannigfaltigen Theorien und 
Hypothesen. Besonders das in den letzten Jahrzehnten so sehr in den Vorder­
grund getretene Studium des endokrinen Systems hat sich hier stark aus­
gewirkt. W ohl fast alle Drusen sind mit der Fettleibigkeit irgendwie in Zusammen­
hang gebracht worden (s. auch oben). Unter diesem Gesichtspunkte muB man 
die ganztagigen Stoffwechselversuche von v. Bergmann als einen wichtigen 
Fortschritt begruBen. Es ist schwer verstandlich, daB H. GeBler gerade diesem 
Autor Resignation vorwirft und meint, er habe gelehrt, daB es doch niemals 
gelingen wurde, die StOrungen nachzuweisen, die fur den Fettansatz verant­
wortlich zu machen seien. Die Versuche von v. Bergmann haben bekanntlich 
sehr niedrige und schwankende Tagescalorienwerte ergeben. Er £indet bei seinen 
Patienten, denen relative Bewegungsfreiheit gestattet war, Zahlen, die sonst nur 
als Grundumsatzwerte vorkommen. v. N oorden wendet sich in eingehender 
Kritik gegen diese Untersuchungen und halt es fur unmoglich, daB die Patienten 
bei Ernahrung und relativer Bewegungsfreiheit Sto£fwechselwerte zeigen, die 
unter dem vorher ge£undenen Grundumsatzwerte liegen. Er schreibt (S. 43 
seines Buches): "Wir hatten hier also das merkwiirdige Resultat, daB die Ver­
arbeitung der Nahrung den Energieumsatz des Korpers nicht nur nicht erhohte, 
sondern eher herabdruckte. Dieses Resultat widerspricht so sehr allen bisherigen 
Feststellungen in einwandfrei nachgewiesenen biologischen Grundgesetzen, daB 
v. Bergmanns Untersuchungen, trotz aller darauf verwendeten Miihe und 
Sorgfalt, einstweilen nlcht als beweiskraftig angesehen werden durfen. Das oben 
berichtete Resultat verst6Bt geradezu gegen das Gesetz von der Erhaltung 
der Kraft; es wiirde voraussetzen, daB Arbeit geleistet wird ohne Energie­
umsatz." 

v. Bergmann erklart seine Be£unde in erster Linie mit Umsatzschwan­
kungen am selben Individuum. Er verweist auf die Umsatzschwankungen 
bei der Basedowschen Krankheit und beim Myx6dem, die ja als der Fettsucht 
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verwandte Krankheitsbilder gelten miissen. Immerhin halt auch er weitere 
Belege fiir diese Verhaltnisse fUr erwiinscht. 

Die groBe Bedeutung der Befunde liegt auf der Hand. Hier ist das Problem 
der Fettsucht wenigstens in einigen Fallen stoffwechselanalytisch geklart worden: 
Das Problem, dessen Hauptfrage so gestellt werden muB: warum nimmt ein 
Fettsiichtiger nicht ab, wenn ich ihn auf eine Diat setze, die geringer ist als 
der auf Grund seines eigenen Grundumsatzes ausgerechnete Tagesbedarf, ja 
sogar (in einzelnen Fallen) geringer ist als sein Grundumsatztageswert selbst. 
Diese Frage ist eigentlich in ihrer Bedeutung noeh niemals gewiirdigt worden. 

H. Zondek hat in letzter Zeit auf einen anderen wichtigen Punkt mehrmals 
hingewiesen. Aueh er betont, daB bei der Fettsucht der Grundumsatz fast stets 
normal ist, und hat das in vielen Veroffentliehungen (zum Teil mit A. Loewy 
und mir) dargelegt. Er glaubt, daB der Ort fiir die regen Verbrennungs­
vorgange bei den Fettsiichtigen ein anderer sei, als bei den N ormalen. Die 
Fettsiiehtigen sehonen ihre Fettlager, verbrennen aber in den inneren Organen 
oder an anderer Stelle kompensatorisch so viel, daB der Gesamtwert normale 
Hohe erreicht. Dies ist natiirlieh ein wiehtiger Gesichtspunkt, dem sieher 
weitgehend zugestimmt werden muB. Doeh kann er zu der Klarung der oben 
angefiihrten Hauptfrage nicht herangezogen werden. Es ist unmoglich, sieh 
vorzustellen, daB ein Individuum sehr wenig zu sich nimmt, aber hohe Ver­
brennungswerte bei Priifung des Gaswechsels zeigt und nicht abnimmt, weil dic 
Verbrennungen im Bereich seiner inneren Organe, nieht aber an den Fettlagern 
statthaben. Die Hauptrolle spielt hier nieht der Ort der Verbrennung, sondern 
die VerbrennungsgroBe und das Verbrennungsmaterial. Dehnt man einen 
solchen Versueh iiber mehrere Tage aus, so ware es ganz ausgesehlossen, daB 
nieht die Fettlagtlr des Korpers zur Deekung des Energiedefizites herangezogen 
wiirden. Hierauf beruht ja unsere ganze Physiologie des Fettstoffweehsels. 

So wichtig also diese Ansehauungen von H. Zondek aueh zweifellos sind, 
und uns den Einbliek in vieler Beziehung erweitern, so konnen sie fUr die Losung 
des Grundproblems nicht herangezogen werden. 

Ieh glaube nun, daB meine Befunde geeignet sind, die anscheinend uniiber­
briiekbare Diskrepanz der Tatsaehen zu mildern. Es hat sieh gezeigt, daB 
Patienten mit endogener Fettsucht und normalem oder erhohtem 
Grundumsatz auf Arbeitsleistung "paradox" reagieren konnen, 
d. h. sie zeigen zwar wahrend der Arbeitsleistung normalen Energie­
verbraueh, bieten aber ansehlieBend eine deutlieh negative Phase, 
die energetisch betrachtet, den ganzen Mehrverbraueh ausgleiehen, 
ja unter Umstanden wohl sogar iiberkompensieren kann. In einer 
Reihe von Fallen zeigte sich aueh nach der Nahrungszufuhr diese negative 
Phase. Meist kam es hier zunaehst zu einer geringen ErJ1ebung des Sauerstoff­
bedarfes, aber es zeigten sieh auch FaIle, wo dies ganz unterblieb. 

Wendet man diese durehaus sicher gestellten Beobaehtungen auf die dureh 
die v. Bergmannsehen Versuche aufgerollte Frage !tn, so muB man sagen, 
daB bei solchen Patienten in der Tat der Gesamtenergieverbraueh eines Tages 
etwa gleich dem aus dem Grundumsatz sieh ergebenden Wert sein kann, ja 
ihn sogar eventuell unterbieten kann. 1m Gegensatz zu der Konstanz des 
Grundumsatzes konnen natiirlich solehe 24-Stundenuntersuchungen je naeh 
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den gegebenen negativen Phasen erhebIiche Schwankungen aufweisen. Damit 
gewinnen die Resultate von v. Bergmann eine wesentIiche Stiitze. 

Von iiberragender Bedeutung sind die Ergebnisse vor allem auch fiir die 
Frage der Wertung des sog. Grundumsatzes (Magnus -Levy). Ganz allgemein 
ist man dem Vorbild von v. N oorden gefolgt, der bei der Berechnung des Tages­
energieumsatzes auf den Grundumsatz zuriickgreift. Er schreibt 1: "Dies bedarf 
eingehender Erlauterung, da in einer fiir die gauze Biologie und insbesondere 
fiir die Pathogenese der Fettsucht so wichtigen Frage vollige Klarheit iiber die 
grundlegenden Begriffe herrschen muB. 

Wir wahlen ein Beispiel. 
Der 2ljii.hrige Arbeiter Breithaupt hatte bei einem mittleren Korpergewicht von 

57,8 Kilo wahrend einer 6tagigen Hungerperiode einen "Grundumsatz" von 1550,4 Calorien 
= 26,81 Calorien fiir das Korperkilogramm (Ruheumsatz, am besten mit dem Worte 
"endogener" Umsatz zu bezeichnen). Dieser genau bestimmte Wert bezieht sich auf das 
Verharren in volliger korperlicher Ruhe, in RiickenIage, bei gleichzeitiger Ruhe des Magen­
darmkanals. Bei normaler durchschnittlicher BeMstigung und bei Ausfiihrung leichter 
korperlicher Beschii.ftigung hatte sich sein Energieumsatz in folgender Weise gestaltet: 

Endogener Teil des Umsatzes: 
1. 1550 Calorien Grundumsatz (Ruhewert fiir Bestreitung von Herzarbeit, Atemarbeit, 

Driisenfunktionen, mittleren Warmeverlusten usw. Es ist der Schwellenwert des mit dem 
Ablauf der physiologischen Funktionen verkniipften Umsatzes). 

Exogener Teil des Umsatzes: 
2. 200 Calorien fiir den Umsatz (Magnus - Levy), der zur Verarbeitung der Nahrung 

von seiten des Verdauungskanals und zur Fortschaffung des resorbierten Materials in 
Anspruch genommen wird: 

a) ein unbestimmter Teil zur Leistung der damit verbundenen ii.u.6eren Arbeit; 
b) ein unbestimmter Teil, der auf die Produktion iiberschiissiger Warme verwendet wird. 
3. 840 Calorien fiir die durchschnittlich am Tage geleistete korperliche Arbeit leichter 

Art. Auch diese Summe setzt sich aus 2 Faktoren zusammen: 
a) etwa 250 Calorien fiir me.6bare ii.u.6ere Arbeit (= 106000 kgm); 
b) etwa 590 Calorien fiir die hiermit verbundene innere Arbeit (Steigerung der Herz­

und Atemarbeit iiber den Schwellenwert hinaus, iiberschiissige Wii.rmeproduktion). 

Summa: 2590 Calorien." 

An Hand dieses Schemas 1egt v. N oorden den Unterschied zwischen 
exogener und endogener Fettsucht dar. 

Meine Untersuchungen stellen nun fest, daB dieser Weg der Berechnung 
und Klassifizierung, der wohl theoretisch gut begriindet ist und bei Normal­
personen im aUgemeinen - durchaus nicht immer - ohne wesentliche Ab­
weichungen anwendbar ist, sich auf die endogenen FettsuchtsfaUe nicht ohne 
weiteres iibertragen laBt. Es ist sicher, daB der Grundumsatz, d. h. der Ver­
brauch an Energie bei volliger Ruhelage, Entspannung und bei 15stiindlichem 
Niichternsein in diesen pathologischen Fallen unterboten werden kann, und 
daB das Eintreten bestimmter Zusatzleistungen Reaktionen auslOsen kann, die 
den Gesamtenergiehaushalt stark erniedrigen. 

Schon Geelmuyden hat betont, daB wir bei der Priifung der spezifisch­
dynamischen Wirkung nicht einfach sagen diirfen, der Grundumsatz bliebe 
derselbe und was sich dariiber an Sauerstoffmehrbedarf zeigt, miisse als Reaktion 

1 v. N oorden: I. c. S. 32. 
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auf die Nahrungszufuhr angesehen werden, sondern daB unter dem EinfluB der 
Nahrungszufuhr sich auch die Faktoren andern konnen, ja sogar wohl andern 
mussen, die den "Grundumsatz" uberhaupt ausmachen, und daB wir es daher 
nun mit einer neuen komplexen GroBe zu tun haben. Von diesem neuen 
Wert, den erst gefundenen Grundumsatz abzuziehen und dieser Differenz eine 
besonders wichtige Bedeutung zu geben, liegt kein Grund vor. Es ist bei dieser 
Betrachtung verstandlich, daB der nach der Nahrungszufuhr entstehende neue 
Stoffwechselkomplex unter Umstanden den "Grundumsatz" sogar unterbieten 
kann. Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse bei der korperlichen Arbeit. 

Bei diesem Sachverhalt durfte es zu empfehlen sein, den Energieverbrauch 
fruh nuchtern bei volliger Ruhe rucht mehr als "Grundumsatz" zu bezeichnen, 
sondern Ruhenuchternumsatz zu nennen. Eine ganze Reihe von Autoren 
hat von jeher den Begriff "Grundumsatz" gemieden1. Gerade dieses Wort weckt 
ja unwillkurlich den Gedanken, daB dieser Wert nicht weiter unterboten werden 
kann und zur Grundlage der Berechnung des taglichen Verbrauches gemacht 
werden musse. Somit erwarb er sich auch in der Pathophysiologie eine zentrale 
Stellung, die zum Teil sicher zur Uberschatzung dieses Wertes gefiihrt hat. 

Zwei Fragen tauchen nun sofort auf: 
1. Warum hat bei diesen Verhii.ltnissen der Fettleibige einen hohen Niichternruhe­

wert, wenn er doch dazu tendiert, seinen Gesamtstoffwechsel weitgehend einzuschriinken? 
2. Das Myxodem hat sicher einen niedrigen Niichternruhewert und einen niedrigen 

24 Stundenverbrauch. Trotzdem zeigen keineswegs aIle MyxOdematosen eine ausgesprochene 
Fettleibigkeit? 

Zur Frage 1 ist zu sagen, daB wir zur Erklarung der Tatsache der Vereinigung 
eines hohen Nuchternruheumsatzes mit der Neigung auf gewisse Anforderungen 
mit niedrigerer Stoffwechseleinstellung zu reagieren, natiirlich zunachst nur auf 
theoretische Erwagungen angewiesen sind. Meiner Ansicht nach spricht ein 
hoher und normaler Nuchternruhewert in erster Linie dafiir, daB die Schild­
druse in ihrer Tatigkeit intakt ist; ich glaube sogar, bei vielen Fettleibigen 
eine relativ erhohte Schilddrusentatigkeit als Gegenreaktion des Organismus 
gegen die Fettsucht annehmen zu sollen. In diesem Sinne hat sich ubrigens 
ofters H. Zondek ausgesprochen, besonders in seiner bekannten Theorie, daB 
die endokrinen Drusen auch sekundar durch Vorgange an der Peripherie ver­
andert und gestort werden konnten. Es ist gar nicht selten, daB sich bei fetten 
Patienten eine Struma und hyperthyreotische Symptome entwickeln, ja es kann 
ein richtiger "sekundarer Morbus Basedow" auftreten. 

Je langer ich mich mit dem Problem der Fettleibigkeit beschaftige, immer 
mehr komme ich zu der Uberzeugung, daB ein sehr wichtiger Punkt die Ein­
steHung der zentralen Regulation ist. Das Stoffwechselzentrum - sit 
venia verbo -, das wir im Zwischenhirn in Form eines oder mehrerer Zentren 
annehmen mussen, beherrscht das Gewicht des Menschen. Wie ware es sonst 
zu erklaren, daB der Normale, sei er korpulent oder mager, mit einer unglaub­
lichen Zahigkeit sein Gewicht halt; wie ware es sonst zu erklaren, daB der Kranke 
in der Rekonvaleszenz fast stets nur bis auf sein altes Gewicht wieder zunimmt 
und dieses wieder zah festhalt! Eine sehr wertvolle Stutze dieser Anschauung 
bieten die Patienten mit postencephalitischer Fettsucht, die ich in den letzten 

1 Vgl. dazu auch die eben erschienene Arbeit von E. Helmreich: "Der Grund: 
umsatz im Kindesalter". Erg. inn. Med. 31), 604 (1929). ~(Zusatz bei der Korrektur!) 
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Jahren, dank der Zusammenarbeit mit der Nervenklinik der Charite beobaehten 
konnte. Es handelt sieh hier meist um ganz groteske Fettleibigkeit; die Zunahme 
erfolgt oft in ganz kurzer Zeit und geht bei so geringer Kost vor sieh, daB man 
es wirklieh kaum begreifen kann. Allerdings spielen hier Storungen des Wasser­
salzhaushaltes im Sinne starker Retention eine groBe Rolle. Die posteneepha­
litisehe Fettsueht, die fast stets mit einem sog. posteneephalitischen Schub 
einsetzt, der oft jahrelang nach der akuten Erkrankung auftreten kann - in 
einem Fall waren es uber 6 Jahre -, geht haufig mit deutlichen Zeiehen von 
Hirndruck einher. Es bieten sich hier fast immer normale bis leichterhohte 
Nuchternruhewerte mit einer Neigung des respiratorischen Quotienten zur 
oberen Grenze (manchmal konstant sogar u b er 1,0 liegend !). Diese Fettsuchts­
formen sind kaum zu beeinflussen, gehen aber in einzelnen Fallen spontan 
wieder zuruck (s. 0.). In einer spateren Arbeit will ich die posteneephalitisehen 
Sto£fwechselstorungen - es kommt auch postencephalitisehe Magersucht vor­
eingehend behandeln. 

Auch die oben erwahnte Anderung der Stoffwechsellage durch die ent­
lastende Lumbalpunktion spricht fur die Wichtigkeit der zentralen Regulation 
und gibt andererseits die Moglichkeit, den hohen Nuchternruheumsatz als ein 
Zeichen der Erregung des Zentrums anzusehen, die nach Schwinden des Hirn­
druckes nachlaBt. 

In dieser Richtung liegen auch eine ganze Reihe von tierexperimentellen 
Ergebnissen vor, auf die hier nur hingewiesen werden solI (siehe G. L. Foster, 
Benninghoven, P. E. Smith, W. Raab u. a.)1. 

Sicher ist, daB die endokrinen Drusen keineswegs in erster Linie stehen. 
Sie haben naturlich groBe Bedeutung (so besonders die Hypophyse) in ihrer 
regulatorisehen Beeinflussung des Stoffwechselzentrums, und in ihrer Regulation 
der Peripherie. Ein Hypothyreoidismus allein maeht aber noch keine 
Fettsucht, genau so wie ein Hyperthyreoidismus allein noch keine 
Mager kei t macht, das sehen wir in der Klinik in vielen Fallen (vgl. aueh 
S. Fischer und Quervain und Pedotti u. a.). 

Erst, wenn das "Stoffwechselzentrum" versagt, an das naturlich 
der Ausfall oder die Storung jeder endokrinen Druse sicher groBe Anforderungen 
stellt, kommt es zu einer Storung des Gewichtes, genau so, wie das Fieber 
erst eintritt, wenn das Temperaturzentrum in seiner Tatigkeit gestort ist. 

Oft gelingt es, dem Stoffwechselzentrum, alles auszubalancieren. Die geringe 
Appetenz der Myxodematosen halte ich fur eine solche Regulation zur Wahrung 
des Korpergewichtes. Zwingt man diese Kranken, viel zu essen, was ubrigens 
sehr schwer ist, so sieht man mitunter, daB der Gaswechsel steigt und sie doch 
nieht oder fast nicht zunehmen. Auch findet man dann ofter ziemlich hohe Werte 
fUr die sonst meist niedrige spezifisch-dynamische Wirkung. Eine ganze Reihe 
ahnlicher Beobachtungen z. B. an ohne Gewichtsverlust einhergehenden, im 
ganzen aber doch recht ernsten Basedowfallen gehoren hierher. 

Kommt es aber zu einer Storung des Zentrums z. B. durch entzundliche 
Prozesse im Zwischenhirn (Encephalitis!), oder durch Versagen der Hypophyse, 
die besonders eng mit dem Zentralapparat verknupft ist, so versagt die bisherige 

1 Zusatz bei der Korrektur: Siehe besonders auch die ktirzlich veriiffentlichten Ergeb­
nisse von E. Grafe und E. Grtinthal (Klin. Wschr. 1929, 1013). 



42 Hermann Bernhardt: 

Regulation und es stellt sich der Gesamtorganismus auf eine neue Gewichts­
basis ein oder es kommtbei volligem Versagen zu dauerndem Schwanken. 
Oft sieht man, daB diese neue Basis - sie kann sowohl nach der Seite der Korper­
gewichtszunahme als auch -abnahme liegen - auch wieder ziih festgehalten 
wird. Mitunter kommt es aber auch zu recht wechselnden Gewichtsverhiilt­
nissen, zu einer richtigen Anarchie. Die Umstellung auf die neue Basis geht 
nun meist nicht so glatt vonstatten; die Peripherie wehrt sich, indem alle 
Regulationsmechanismen, die ja, wie wohl iiberall im Organismus, eine 
gewisse Automatie haben, wach werden. So erkliiren sich die schon oben 
erwiihnten hyperthyreotischen Symptome, die oft direkt erhohten Ruheniichtern­
umsatzwerte usw. Es ist ein Kampf, der mitunter erhebliche Korpergewichts­
schwankungen mit sich bringt. 

Kommt es zu einer starken Riickbildung der encephalitischen Prozesse, so 
kann die Fettsucht wieder zUriickgehen - ohne alle Medikation, ohne alle Diiit. 
Ich habe zwei ganz iiberzeugende Fiille dieser Art gesehen. 

Diese Ausfiihrungen haben die Frage 2 schon mit eingeschlossen. 
Sicher wird jeder, der sich mit Stoffwechselfragen eingehender beschiiftigt 

hat, zugeben, daB die hier entwickelte Ansicht und besonders die Hypothese 
von dem priivalierenden Momente der Zentralregulation fiir die pathogenetische 
Betrachtung einer iiberwiegenden Zahl von Fettsuchtsfiillen durchaus einleuch­
tend erscheint. Es ist aber ebenso unzweifelhaft, daB fiir eine ganze Reihe von 
Krankheitsbildern sich noch Schwierigkeiten erheben, die es zuniichst unwahr­
scheinlich erscheinen lassen, daB hier der Zentralregulation wirklich eine groBere 
Wichtigkeit zukomme. 

Hierher gehoren einmal die Patienten, bei denen wir klinisch keinerlei Anhalt 
fiir eine zentrale Storung finden (also keine Hirndruckerscheinungen, keine 
anamnestischen Hinweise usw.) und zweitens besonders die Patienten mit 
partieller Fettsucht. Ich denke hier speziell an einige extreme Faile dieser Art, 
bei denen es scheint, als ob der Oberkorper einem Basedowkranken, der Unter­
korper einem Myxodematosen angehore. Solche Patienten sind zwar nicht sehr 
haufig, aber ihr Krankheitsbild jst durchaus sichergestellt und muB hier heran­
gezogen werden. 

Was die erste Gruppe betrifft, so spricht natiirlich das Fehlen von Sym­
ptomen, die fiir eine Zwischenhirnstorung verwertbarwiiren, keineswegs beweisend 
gegen eine funktionelle Abweichung des Stoffwechselzentrums. Wir wissen ja, 
daB selbst schwere Hirnprozesse lange Zeit vollig latent verlaufen konnen. 
Hinweisen mochte ich auch auf die oft ganz leichten transitorischen Encephalitis­
erkrankungen nach Grippe, die nur bei ganz genauer Anamnese erkannt werden. 
Andererseits kann ja die Zentralregulation bei vollig normalen Verhiiltnissen 
des Zentrums selbst versagen, wenn zu starke Anforderungen an sie gestellt 
werden, z. B. bei volligem Ausfall einer Inkretdriise (Strumektomia totalis usw.) 
Hier ist eben das an sich normale Zentrum nicht mehr in der Lage, durch Um­
stellung der iibrigen Inkretdriisen oder der Gewebe oder durch Veriinderungen 
im Gebiet der Gemeingefiihle (Hunger, Durst usw.) das alte Gleichgewicht 
aufrecht zu erhalten. 

Anders scheint es nun mit der circumscripten Fettsuchtsform zu sein. Hier 
scheint die Beachtung eines Faktors notig, der dem Zentralapparat gleich­
geordnet sein miiBte, niimlich die Einstellung der Peripherie. 
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Zunachst mochte ich hervorheben, daB ein ganzer Teil der Partielliettsiich­
tigen wahrscheinlich in das Gebiet der Lipomatosen gehOrt, deren Fett, ahnlich 
wie bei den Lipomen, auBerhalb des eigentlichen Stoffwechsels steht. Auch die 
Lipodystrophia progressiva (A. Simons) ist hier zu erwahnen. Auf diese 
Krankheitsbilder kann aber hier nicht naher eingegangen werden. 

Es bleiben aber noch eine ganze Reihe von Krankheitsfallen echter par­
tieller Fettsucht iibrig. Es ist das groBe Verdienst von H. Zondek, auf diese 
Verhii.ltnisse nachdriicklich hingewiesen zu haben. Sie bewogen ihn, in der 
Einstellung der Peripherie einen wesentlichen Faktor der Pathogenese der 
Fettleibigkeit zu sehen. Eine ganze Reihe von Autoren haben ahnliche Gedanken­
gange geauBert. Erinnert sei hier auch an den Standpunkt, den Fr. Kraus 
im 2. Band des Mehring-Krehl 1 eingenommen hat: 

"DaB es nicht geniigt, das Fettsuchtsproblem exklusiv yom Standpunkt 
der Bilanzierung der Nahrung anzusehen, beweisen besonders zwei Tatsachen­
gruppen: 

Erstens mit Produkten innerer Sekretion: Es bestehen Beziehungen zwischen 
Fettleibigkeit und Schilddriise (Hypothyreoidismustheorie der Fettsucht 
(Ewald), die Beziehungen zum MyxOdem (auch Kombination von Myxodem 
und Fettsucht, die Heilwirkung der Thyreoidea); femer Beziehungen zu den 
Keimdriisen, familiar auftretende Fettsucht in friihester Kindheit bei Knaben 
mit femininem Typus, verkiimmerten, resp. kryptorchen Hoden, eventuell 
mit Imbezillitat (primare Hypoplasie der Gonaden?); Fettsucht im Klimak­
terium, nach Kastration, beim Hermaphroditismus. Weiterhin besonders 
wichtige Beziehungen zur Nebennierenrinde und zur Hypophysis .... zum 
Pankreas . . .. Endlich gibt es eine (infantile) Fettsucht bei Zirbeltumoren 
(Hyperpinealismus?) ohne Genitalatrophie. 

Zweitens besteht eine gewisse Wucherungstendenz des Fettgewebes (Wachs­
tumstrieb, Theorie der "lipomatosen Tendenz" v. Bergmanns). Nicht nur 
die Lipome selbst (die symmetrischen Lipome zeigen oft Beziehungen zur 
Thyreoidea! Lipomatosis dolorosa), auch die Pradilektionsstellen fiir Fettan­
haufung (z. B. der Bauch) weisen auf eine Aviditat des Fettgewebes zur Mehrung. 

Beide Tatsachengruppen (innere Sekretion und Wucherungstendenz) sind 
hypothetisch leicht untereinander zu verkniipfen! Beide Tatsachengruppen 
weisen zuletzt auf das vegetative Nervensystem. 

Erwahnt sei femer noch die Moglichkeit einer Hypermobilisierung von 
Nahrungsstoffen, deren sich der Korper erwehrt, nicht durch Glykosurie, wie 
beimDiabetes mellitus, sondern durch Aufspeicherung als Fett. Die "diabetogene 
Fettsucht" (v. N oorden) entspricht einem ahnlichen Gedankengang. 

Das Hauptmoment in allen diesen Uberlegungen besteht darin, daB fiir die 
Pathogenesis der Fettsucht im Korper ein Protoplasma supponiert wird, welches 
teils originar, teils unter dem EinfluB des Sympathicus, nicht aber nur, weil 
zuviel gegessen wird, geringere Energiebetrage umsetzt. Das verminderte 
Umsatzniveau ist eine Konsequenz der Hinzuaddierung "toter" Reserven zum 
Protoplasma. " 

Diese Ausfiihrungen umschlieBen auch das Problem der partiellen Fettsucht. 
Ihr liegt sicher oft eine irgendwie ausgelOste Storung des autonomen Nerven-

1 Mehring - Krehl: 2. Anfl., S.226. 
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systems (Zentrum oder leitende Bahnen) zugrunde. Fr. Kraus laBt die Mog­
lichkeit einer primar peripheren Genese der Storung offen, eine ganze Reihe 
von Autoren (besonders H. Zondek) nehmen sie als sicher an. Zu erwahnen 
ist hier auch die Umstimmung der Peripherie durch Inkrete. Rier mochte 
ich hervorheben, daB es manchmal den Eindruck macht, als ob die Inkretdriisen 
nicht in gleicher Weise den Gesamtorganismus versorgen, als ob z. B. die Schild­
driise mehr fiir das Unterhautzellgewebe der oberen, das Ovar mehr fiir das der 
unteren KorperhiiUte in Frage komme (EinfluB und Ausdruck der metameren 
Urstruktur des Organismus? I). Es ist gar nicht selten, daB Frauen nach 
operativer oder Rontgen-Kastration nur am Gesii.B oder an den Riiften stark 
werden (ohne an Gewicht zuzunehmen) und dabei am Oberkorper abnehmen, 
wahrend Patienten mit deutlichen hypothyreotischen Ziigen oft besonders 
an den Oberarmen, am Nacken und an der Brust Fett ansetzen. Auch bei 
der Medikation mit Schilddriisenpraparaten macht man oft die Wahrnehmung, 
daB die Patienten an der oberen Korperhalfte deutlich mehr abnehmen als am 
GesaB und an den Hiiften. Beim Basedow ist es allgemein bekannt, daB die 
Abmagerung der oberen Korperhalfte weitaus im Vordergrunde steht. Oft 
ist der Unterkorper normal oder direkt stark. Man konnte diese Tatsache -
abgesehen von der oben erwahnten Anschauung peripherer Umstimmung 
(R. Zondek) - auch als eine Kompensation ansehen, die durch die regn­
lierende Kraft des Zentrums ausgelOst wurde. Fast stets besteht dabei eine 
Keimdriiseninsuffizienz. Da es sehr schwer ist, sich eine primare periphere 
partielle (das ist: lokal begrenzte) Umstimmung (Ionenanderung usw.) des 
Unterhautzellgewebes vorzustellen und - soweit ich orientiert bin - bisher 
noch jede experimentelle oder analytische Grundlage dieser Anschauung fehIt, 
diirfte der eben erwahnte Standpunkt doch von Bedeutung sein. 

Immerhin, selbst die Annahme einer primar peripheren Fettleibigkeit 
enthebt nicht der theoretischen Annahme eines Versagens der Zentralregula­
tion; denn sonst wiirden sicher Regulationsmechanismen einsetzen, die die 
lokale Storung ausgleichen und entfernen wiirden. 

Somit halte ich es - bei aller Schwierigkeit der Materie - doch fiir sehr 
wahrscheinlich, daB es ohne ein Versagen der zentralen Stoffwechselregulation 
nich t zu einer Fettleibigkeit kommen kann. Wie ausfiihrlich auseinandergesetzt, 
kann die primare Storung an den verschiedensten Stellen einsetzen: endokrine 
Driise, Peripherie, Gemeingefiihle, auBere Faktoren usw. - immer aber kommt 
es darauf an, ob das Zentrum die Regulation aufrecht erhalten kann oder nicht. 
Besonders klar liegen die FaIle, wo das Zentrum selbst primar erkrankt (Ence­
phalitis, Arteriosklerose, Tumor usw.). Die Wege der gegenseitigen Relationen sind 
auBerst kompliziert. Es ist sicher, daB die Erkrankung z. B. einer endokrinen 
DrUse, zunachst an die Gesamtbalancierung des endokrinen Apparates hohe 
Anforderungen stellt, daB sie aber auch in der Lage ist, den Tonus des Stoff­
wechselzentrums direkt zu storen, daB sie die Peripherie umstimmt und daB 
alle diese sekundaren Erscheinungen sich wiederum in mannigfaltiger Weise 
gegenseitig beeinflussen und Regulationsmechanismen aller Art auslOsen. Bei 
diesen komplizierten Wechselbeziehungen, deren einzelne Phasen wir zur Zeit 
noch nicht erfassen konnen, und vielleicht wohl niemals erfassen werden, kommt 
es letzten Endes darauf an, ob die Einstellung der Zentralregulation auf der 
alten Basis gehalten werden kann oder nicht. Bei Versagen der Abwehr-
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reaktionen kann es dem Zentrum immerhin gelingen, auf einer nahen, wenig 
veranderten Basis einen gegenseitigen Ausgleich der Krafte hervorzurufen: Bei 
ganz schweren Storungen aber, besonders wenn das Zentrum selbst geschadigt 
ist, werden groBere Abweichungen auftreten, unter Umstanden die Zentral­
regulation vollig versagen. 

Die hier dargelegten Anschauungen bringen fur die Klinik wich tige 
Folgerungen. Als ersten Punkt mochte ich betonen, daB es sicher nicht angeht, 
aile bei einem Fettleibigen gefundenen Symptome einfach nebeneinander zu 
setzen und sie in mehr oder weniger gleicher Weise zur Erklarung des Zustandes 
heranzuziehen, sondern daB man in einigen Symptomen schon die Abwehr­
reaktionen des Korpers erkennen und sie daher ganz anders bewerten muB. 
Ais Beispiel mochte ich den normalen oder gar erhohten Nuchternruheumsatz 
anfuhren. Das zweite ist die Notwendigkeit, mit aller Scharfe nach Sym­
ptomen zu fahnden, die eine Storung der zentralen Regulation wahrscheinlich 
machen (Hirndruckzeichen, Wassersalzstorungen, Schlafsucht usw., aber auch 
genaueste Beachtung der Anamnese in dieser Beziehung). 

Fur die klinische Einteilung der Formen der Fettleibigkeit bringen die hier 
entwickelten Anschauungen eher eine Erschwerung, als eine Erleichterung. 
Bei der Kompliziertheit der Verhaltnisse und der groBeren Zahl der Moglich­
keiten ist es schwer, aus der Resultante, die man sieht, auf die vielen Kom­
ponenten zu schlieBen. lch mochte hier an die Klinik der Wassersalzstorungen 
erinnern, bei der die Verhaltnisse ahnlich verwickelt liegen, so daB eigentlich 
jedes Krankheitsbild ein Studium fur sich erfordert. Aus dem Gesagten erheIlt 
auch, warum aIle unsere bisherigen Bemuhungen in Hinsicht einer Einteilung 
der Fettleibigkeit keinen Erfolg hatten. 

Wenn ich nun, gestutzt auf die obigen Ausfuhrungen und auf meine Erfah­
rungen am Krankenbett, im folgenden eine neue Einteilung versuche, so bin 
ich mir bewuBt, daB auch sie noch zahlreiche Mangel umschlieBt. Sie ver­
sucht aber, den pathogenetischen Vorgangen weitgehend gerecht zu werden. 

Einteilung der Fettleihigkeit. 

I. Fettleibigkeit auf Grund primarer Starung der zentralen Stoffwechsel­
regulation. 

Man wird hierher auch die Krankheitsbilder mit hypophysarer Starung 
zahlen mussen, da eine Trennung des Komplexes Hypophysezwischenhirn 
unmoglich ist. Es ist sicher das Gegebene, in dieser Beziehung den Anschau­
ungen Biedls zu folgen. Ais Unterabteilungen ware daher gegeben: 

a) Rein cerebrale Storung (Encephalitis usw.); b) rein hypophysare Starung; 
c) Mischformen. 

II. Fettleibigkeit, die auf sekundarem Versagen der zentralen Regulation 
beruht. Und zwar konnen als primare Veranderungen im Vordergrunde 
stehen: 

A. End 0 g e n e Mom e n t e: a) Starungen der Gemeingefiihle; b) Starungen 
der endokrinen Drusen: 1. Starungen einzelner Drusen: Schilddruse, Keim­
drusen, Nebenniere (besonders Nebennierenrinde), Pankreas, Epiphyse, ubrigen 
Drusen; 2. Pluriglandulare Storungen. c) Starungen der Peripherie (prim are 
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Wucherungstendenz des Unterhautzellgewebes nach Fr. Kr a us, lipogene Tendenz 
des Gewebes nach v. Bergmann, periphere Fettsucht nach H. Zondek). 

B. Exogene Momente: a) Uber maBige, willkiirliche Nahrungszufuhr 
(Mastung); b) Vermeidung oder Unterdriickung von korperlichen Leistungen 
(Tragheit); c) Mischformen. 

Die Abteilungen sind zum Teil aber so eng miteinander verbunden, daB 
das Einteilungsprinzip nur insofern gewertet werden kann, als es das besonders 
hervortretende Moment betont, aber nicht aussagt, daB Storungen in den 
anderen Gebieten vollig auszuschlieBen seien. 

Es ist nach dem Gesagten angezeigt, die bisher iibliche Einteilung in exogene 
und endogene Fettleibigkeit - so viele Vorteile sie auf den ersten Blick auch 
haben mag - doch zuriicktreten zu lassen. lch verweise in dieser Beziehung 
auch auf die vor kurzem erschienenen Ausfiihrungen von H. C. Hagedorn, 
C. Holten und A. Hecht - Johansen, die sich auf den Standpunkt stellen, 
daB die Ubergange zwischen der sog. exogenen und endogenen Fettsucht durch­
aus flieBend seien, und es angebracht ware, mit dieser alten Einteilung zu brechen. 
Jeder, der sich intensiv mit der Fettleibigkeit befaBt hat, wird den amerikanischen 
Autoren recht geben. 

Therapeutische Gesichtspunkte sollen in dieser Arbeit nicht beriihrt werden. 
Nur auf eines muB hingewiesen werden: bei der medikamentOsen Behandlung 
der Fettleibigkeit stehen die Schilddriisenpraparate bei weitem an erster Stelle. 
Diese Tatsache hat immer wieder zu der Anschauung gefiihrt, daB der Fett­
leibigkeit doch irgendwie eine Schilddriiseninsuffizienz zugrunde liegen miisse 
(Ewald, v. N oorden). Hierzu ist zu sagen: Vergleicht man die Dosen, die 
beim Myxodem vollen Effekt haben, mit denen, die man bei den Fettleibigen 
braucht, so erkennt man, daB wir hier eigentlich meist mit toxischen Dosen 
arbeiten. Wir fiihren dem Organismus iibergroBe Mengen Schilddriisenstoff 
zu, die geeignet sind, das ganze Regulationssystem des Korpers zu durch­
brechen und auf diese Weise eine Wirkung herbeifiihren. Diese Dosen bewirken 
auch bei Normalpersonen fast durchweg starke Stoffwechselsteigerung und 
Korpergewichtsabnahme. Es ist somit in der Wirkung der reichlichen Schild­
driisenzufuhr kein Beweis fiir eine bestehende Hypothyreose zu sehen. Dabei 
gibt es sowohl Normale, als auch Fettleibige, die selbst auf diese hohen Dosen 
ihren Niichternruheumsatz nicht oder nur ganz wenig andern und ihr Gewicht 
konstant halten. 

Ob - wie mehrmals angedeutet - der niedrige Grundumsatz stets mit einer 
geringen Appetenz einhergeht, mochte ich hier nicht endgiiltig entscheiden. 
In der Mehrzahl der Zustande mit deutlich erniedrigten Niichternruhewerten 
(Myxodem, ,Addison gravis, hypophysare Kachexie, manche Formen von 
Nephrosis gravis) konnte ich allerdings die Kombination regelmaBig be­
obachten. 

Die Kernpunkte meiner Arbeit mochte ich erblicken einmal in dem Nach­
weis der deutlich negativen Phase bei den meisten Fettleibigen nach Arbeits­
leistung und in selteneren Fallen nach Nahrungszufuhr; hiermit ist eine grund­
legende Anderung in der Wertung des sog. Grundumsatzes verbunden. 

Zum anderen aber in der Betonung der zentralen Regulation fUr die Patho­
genese der Fettleibigkeit iiberhaupt. 
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Wenn auch nirgends bisher diese beiden Faktoren fiir das Problem der 
Fettleibigkeit so eindringlich herangezogen worden sind, so finden sich doch 
eine ganze Reihe Beobachtungen, die schon in dieser Richtung liegen. 

FUr den ersten Punkt muB ich bier nochmals auf Geelmuyden hinweisen, 
deasen Arbeit schon oben auafiihrlich gewiirdigt wurde. Daneben' waren es 
besonders die Gedankengange von H. Zondek und U cko iiber den Zweiphasen­
ablauf wohl allen cellularen Geschehens. Die negative Phase, die mir in der 
ersten Zeit schwer verstandlich erschien, laBt sich auf Grund dieser Theorie 
zwanglos in den Stoffwechselablauf des Organismus eingliedern. Fiir den 
Mechanismus dieser sekundaren Stoffwechselsenkung glaube. ich in Parallele 
mit den sicheren Beobachtungen auf dem Gebiet des Blutkreislaufes zeitweise 
mehr oder minder vollstandige Ausschaltung ganzer Bezirke in bezug auf den 
Gasaustausch annehmen zu sollen. Doch ist dies zur Zeit noch eine reine 
Hypothese. Erwahnt sei, daB sich bei einigen Patienten zur Zeit der negativen 
Phase ein deutlich niedriger Blutdruck (20-30 mm erniedrigt) fand. 

Der zweite Punkt, die Betonung der zentralen Regulation ist schon von 
jeher fiir gewisse Formen der Fettleibigkeit herangezogen worden. Man denke 
nur an die Dystrophia adiposo-genitalis. Eine Reihe von Autoren haben aber 
schon seit langerem dazu geneigt, diesem Punkte eine besondere Bedeutung 
zuzumessen. Ich mtichte hier nur Th. Brugsch, E. Leschke, K. Dresel, 
H. Zondek, Ceni, Raab und Wertheimer nennen, deren bekannte Arbeiten 
mir besonders wertvoll gewesen sind. Wenn sie auch in manchen Einzelheiten 
verschiedener Anschauung sind, so laBt sich doch die Grundidee der Be­
tonung der Zentralregulation des Stoffwechsels nicht verkennen. Diesen 
Gesichtspunkt gerade fiir die Pathogenese der Fettleibigkeit starker zu betonen 
und auch klinisch in den V ordergrund zu stellen, liegt mir besonders am Herzen. 

Sicher herrschen ganz analoge Bedingungen auch fiir das groBe Gebiet 
der Abmagerung und Magersucht. 

Zusammenfassung. 
1. Als Ausgangspunkt der Betrachtung fiber die Fettleibigkeit wird das 

Standardwerk von C. v. Noorden herangezogen; die seither erschienene Lite­
ratur wird in ihren Hauptergebnissen besprochen. 

2. Ala EinIeitung zur stoffwechselanalytischen Betrachtung der Fettleibig­
keit wird eine kritische Besprechung der klinischen Stoffwechselmethodik und 
der Beurteilung ihrer Resultate vorangestellt. 

3. Auf Grund der im Schrifttum niedergelegten Beobachtungen und der 
eigenen an groBem Material gewonnenen Feststellungen ergibt sich, daB die 
Fettleibigen in der groBen Mehrzahl der Falle einen ins Gebiet des Normalen 
fallenden Ruheniichternumsatz bieten. Die spezifisch-dynamische Wirkung 
der Nahrungszufuhr ist meist niedriger als bei den Normalpersonen und neigt 
dazu, etwas spater amzutreten. 

4. Die bisherigen Stoffwechselergebnisse erlauben nicht, die Entstehung 
der Fettleibigkeit energetisch klar zu erfassen. Vor allem fehlt meist die richtige 
Fragestellung: Warum kommt es bei normalem "Grundumsatz" einerseits 
und strenger Diat andereraeits nicht zur Ktirpergewichtsabnahme, ja unter 
Umstanden sogar noch zur Gewichtszunahme? 
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Diese Fragestellung wird in den Mittelpunkt gestellt und die einzelnen 
Moglichkeiten erortert: 

a) Da auf der Seite der Einnahmen des Korpers (Nahrungszufuhr) bei 
Einhaltung bestimmter Kautelen irgendwelche groBen Abweichungen nicht 
moglich sind, miissen die Faktoren des Verbrauches genau besprochen werden. 

b) Es zeigt sich, daB die allgemein iibliche Berechnungsweise des Gesamt­
tagesbedarfes sich nicht ohne weiteres auf die Fettleibigen anwenden laBt; so 
kann z. B. sein Gewicht rechnerisch nicht mit dem einer Normalperson gleich­
gestellt werden. 

c) Besonders wichtig aber ist, daB es auch nicht angeht, den bei den Fett­
leibigen festgestellten Grundumsatz ohne weiteres der Berechnung des Tages­
calorienbedarfes zugrunde zu legen, und fiir Nahrungszufuhrreaktion, Arbeits­
leistung usw. bestimmte prozentuale Zuschlage dazu zu addieren. 

d) Die Beobachtung einer rein negati yen spezifisch-dynamischen Wirkung 
fiihrte zur genauen Untersuchung auch der Nachperioden bei Arbeitsleistungen. 
Es ergab sich, daB die Fettleibigen bei leichter bis mittelschwerer Arbeit zwar 
wahrend derselben normalen Energiemehrverbrauch, in der Nachperiode sehr 
haufig aber - besonders bei normalem oder gar erhohtem Grundumsatz (cere­
brale Fettleibigkeit) - eine deutliche neg a t i v e Ph a s e bieten, die energetisch 
betrachtet, den ganzen Mehrverbrauch der Arbeit unter Umstanden kompen­
sieren kann. 

e) Die in der Literatur niedergelegten Arbeitsversuche an Fettleibigen 
werden besprochen, zudem auch iiber eigene Arbeitsversuche an Normalpersonen 
und anderen endokrinen Kranken berichtet. 

5. Bevor die Resultate besprochen werden, werden einige wichtige klinische 
Erfahrungen angefiihrt: 

a) Bedeutung des respiratorischen Quotienten im Ruheniichternzustand fiir 
die Fettleibigkeit, besonders in bezug auf die Prognose. 

b) Bedeutung des Wassersalzstoffwechsels. 
c) Bedeutung der Bilanzstoffwechselversuche. 
d) Verhalten der Fettleibigen mit Hirndruckerscheinungen vor und nach 

der Lumbalpunktion. 

6. In der Zusammenfassung wird zunachst eingehend auf den von v. Berg­
mann im Handbuch fiir Biochemie (2. Auf I. 1927) eingenommenen Standpunkt 
Bezug genommen und die eigenen Resultate eingegliedert. Sie erweisen sich als 
eine weitere Stiitze der Anschauungen und Resultate von v. Bergmann, 
der in Tagesversuchen bei einigen Fettleibigen Tagescalorienwerte fand, wie 
sie sonst nur als "Grundumsatzwerte" vorkommen. Es ist durchaus moglich, 
daB die negativen Phasen in der Reaktion der Fettleibigen aUf Arbeit, Nahrungs­
zufuhr usw. die positiven kompensieren, so daB der Gesamtenergieverbrauch 
den "Grundumsatzwert" nich t iibersteigt. 

7. Diese Resultate fiihren zwangsweise zu einer Anderung der Stellung 
des sog. Grundumsatzes. Die Bezeichnung ist irreleitend. Es wird daher vor­
geschlagen, den Ausdruck "Ruheniichternumsatz" zu gebrauchen. 1m Ein­
klang mit Geelmuyden wird die Anschauung vertreten, daB bei jeder Stoff­
wechselreaktion auf NalITungszufuhr usw. auch diejenigen Stoffwechselfaktoren 
mit geandert werden, die den sog. Grundumsatz ausmachen. Wir erhalten 
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also stets einen neuen komplexen Wert. Es besteht kein Anhalt dafiir, der 
Differenz zwischen diesem Werte und dem Niichternruheumsatz eine besondere 
Wichtigkeit beizumessen, so bedeutungsvoll der neue komplexe Wert natiir­
lich auch an sich ist. 

8. Die Frage, warum nun die Fettleibigen bei dieser Tendenz, mit negativer 
Phase zu reagieren, einen hohen Niichternruheumsatzwert haben, fiihrt zur 
Erorterung der Stellung der einzelnen Faktoren im Gesamtbild der Fett­
leibigkeit, insbesondere deren Genese. 

9. Es ist sicher, daB der Zentralregulation (Komplex: Hypophysezwischen­
hirn und ableitende Bahnen) eine iiberragende Rolle in bezug auf die Genese 
der Fettleibigkeit zukommt. Eine endokrine Storung (z. B. eine Hypo­
thyreose) allein macht noch keine Fettleibigkeit. Es muG erst ein 
Versagen der Zentralregulation dazu treten. Es liegen die Dinge hier hochst 
kompliziert bei den sehr verschiedenen Relationen; im ganzen erinnern sie an 
die Klinik der Wassersalzstorungen und der Temperaturregulation. Eine 
besonders eingehende Erorterung finden die Krankheitsbilder der partiellen 
Fettsuchts£ormen. Relativ einfach liegen die Verhaltnisse bei denjenigen Formen 
von Fettleibigkeit, bei denen die Zentralregulation primar gestort ist (besonders 
postencephalitische Fettleibigkeit, Hirntumor usw.). 

10. Die groBe Bedeutung der Zentralregulation wird einer neuen klinischen 
Einteilung der Fettleibigkeit zugrunde gelegt (Seite 45!). 

Anhang. 

Ausziige aus den Krankengeschichten der fettleibigen Patienten. 

(Stoffwechselwerte siehe in den Tabellen 2 und 3). 

1. Frau Z., 31 Jahre alt, 161 cm groll, 96,4 Kilo. Diagnose: cerebrale Fettsucht. 
Bereditat: Mutter und viele Vorfahren miitterlicherseits sehr dick. Normale Entwicklung 
ala Kind, normale beschwerdefreie Menstruation (mit 131/ 2 .Jahren beginnend); Gewicht 
aIs Mii.dchen (17 Jahre): 115 Pfund, Gewicht als Frau (23 Jahre): 125 Pfund. Nach der 
Geburt des Kindes (26 Jahre) ist Patientin in P/2 Jahren sehr stark geworden. Gleich­
zeitig !itt sie dauernd an Kopfschmerzen, SchwindelanfaIlen, haufigem "ObeIsein. Appetit 
gut, Schlaf normal. Stat. praes.: Starke Fettleibigkeit mit Bevorzugung der Oberschenkel, 
des Gesalles und Leibes und starker Druckschmerzhaftigkeit der Fettlager. Normale 
Behaarung, feminine Figur. Sella turcica: regelrecht. Genitale: linksseitige Adnexver­
wachsungen. Schilddriise: nicht sicher tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Keine 
Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Blutbild: Lymphocytose, sonst o. B. 
(Bb. 75%, 4,8 Mill. Erythroc., 7100 Leukocyten). Differentialbild: 1, 2, -, -, -, 54,41,2. 
Berzgefallsystem: Blutdruck 140/75 mm, keine ausgesprochene Vagotonie, PuIs etwa 80, 
normal. Lungen, Magendarm, Sinnesorgane und Nervensystem o. B. 

2. FrI. B., 23 Jahre alt, 160 cm groll, 71,9 Kilo. Diagnose: cerebrale Fettsucht. Chole­
lithiasis chron. recid. Bereditat: Mutter auch ziemlich stark, sonst o. B. Viele Kinder­
krankheiten, Menses lnit 14 Jahren einsetzend, immer regelmallig. Mit 19 Jahren Gallen­
steinanfall, damaIs 5 Wochen Gelbsucht; im vorigen Jahre 2 mittelschwere Gallenrezidive. 
Wog bei der Entlassung vor etwa 3/, Jahren 98 Pfund. Etwa 1/, Jahr spater hat sie inner­
halb von 2 Monaten iiber 15 Kilo zugenommen, ohne mehr zu essen aIs vorher (keine 
Siilligkeiten, keine vermehrte Getrankezufuhr). Keine Storung der Menses. Dagegen 
starke Kopfschmerzen, Schwindelanfalle, Angstgefiihl. Seit 14 Tagen wieder Leber­
beschwerden. Status praes.: Ausgesprochene Fettleibigkeit lnit Bevorzugung des Leibes, 
der Oberschenkel und Oberarme. Druckschmerzhaftigkeit der Fettlager. Behaarung 
normal. MaJlige Klopfschmerzhaftigkeit des SchadeIs (Scheitelbein). Sella turcica normal. 

Ergebnisse d. inn. lied. 36. 4 
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Genitale normal. Schilddriise nicht tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Aus­
gesprochene Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Blutbild: 78% Hb., 
4,5 Mill. Erythrocyten, 4700 Leukocyten. Differentialbild: 2, 4, -, -, I, 57, 33, 3. Herz­
gefii.f3system: Blutdruck 105/60 mm, PuIs normal, Bradykardie; ausgesprochene Vago­
tonie. Leber tastbar, schmerzhaft. Urin o. B. Lungen, Magendarm (Saurewerte, Duodenal­
sonde, Rontgen, Stuhluntersuchung) und Sinnesorgane o. B. 

3. Frau Sch., 26 Jahre alt, 156 cm groB, 85,1 Kilo. Diagnose: Ovarielle Fettsucht, 
Cholelithiasis acuta. Hereditat unbekannt. Normale Entwicklung im Kindesalter, Menses 
mit 13 Jahren einsetzend, stets normal bis vor 2 Jahren. Damals anscheinend Bauch­
hohlenschwangerschaft; Operation: Entfernung der rechten Adnexe und des Blinddarms. 
Die Regel blieb 1/2 Jahr aus, seitdem sehr schwach und unregelmaBig. Seit der Operation 
sehr starke Gewichtszunahme. Die Patientin kommt im akuten Gallensteinanfall herein, 
der rasch abklingt, nach einigen Tagen fast ganz beschwerdefrei. Status praes.: Ausgespro­
chene Fettleibigkeit mit im ganzen gleichmaBigen Fettansatz, nicht schmerzhaft. Behaarung 
normal. Da die Patientin nicht auf meiner Stat. lag, sondern nur zugeschickt wurde, fehlt 
mir ein Teil der naheren Befunde. Schilddriise nicht tastbar. Blutbild: 89% Hb., 4,9 Mill. 
Erythrocyten, 7200 Leukocyten. Differentialbild: -, -, -, -, 7, 52, 31, 10. Leber 
deutlich vergroBert, schmerzhaft. Urin o. B. HerzgefaBsystem, Lungen, Magendarm, 
Nervensystem normal. 

4. Frau W., 52 Jahre alt, 160 cm groB, 120 Kilo. Diagnose: cerebrale Fettsucht. Myo­
degeneratio cordis. Hereditat: Mutter sehr stark gewesen, Vater normal, 3 Briider ebenfalls 
korpulent. Normale Entwicklung als Kind, Menses mit 12 Jahren einsetzend, immer regel­
maBig, mit 47 Jahren Menopause. Schon als Kind sehr dick. Wird spater Gastwirtsfrau 
und nimmt dabei noch weiter zu, so daB sie ofter fast 3 Zentner wog. Vor 10 Jahren aus 
der Gastwirtschaft heraus. In den letzten 10 Jahren ofter strenge Diat gehalten, doch 
trotzdem kaum abgenommen (hat dann immer kaum Urin!). In letzter Zeit deutliche 
Atemnot beim Treppensteigen. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit mit fast 
gleichmaBiger Fettverteilung und nur geringer Schmerzhaftigkeit. Behaarung normal. 
MaBige Cyanose. Sella turcica normal. Schilddriise nicht tastbar; keine hypothyreotischen 
Zeichen. Genitale normal. Ausgesprochene Wassersalzstorungen bei guter Konzentrations­
fahigkeit. Keine alimentare Glykosurie. Blutbild: 74% Hb., 5,5 Mill. Erythrocyten, 
6700 Leukocyten. Differentialbild: -, -, -, -, -, 50, 50, -. Wassermannreaktion 
negativ, Rest-N2 : 48 mg%, Blutzucker: 0,1l5%. HerzgefaBsystem: MaBige Myodegen. 
cord., Blutdruck 135/70. Leber nicht tastbar, Urin o. B. Lungen, Magendarm und Nerven­
system o. B. 

5. Frl. Kr. 23 Jahre alt, 152,5 cm groB, 74,4 Kilo. Diagnose: Postencephalitische 
Fettsucht. Postencephalitische Psychose. Hereditat o. B. Als Kind fast aIle Kinder­
krankheiten (auch Blinddarmentziindung), war immer sehr schwachlich und zart. Mit 
14 Jahren nach einer Grippe eine Encephalitis. Von da an wurde sie sehr stark und anderte 
sich auch in ihrem ganzen Verhalten, redete Fremde auf der StraBe an usw. Seitdem lang­
same dauernde Verschlimmerung. Mit 14 Jahren Mensesbeginn immer regelmaBig. Status 
praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit mit Betonung der Briiste und des Leibes. Fett­
lager stark schmerzhaft. Behaarung normal. Kein Parkinsonismus. Sella turcica normal. 
Schilddriise gerade tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale normal. Keine 
Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Galaktoseprobe negativ. Blutbild: 
90% Hb., 5,0 Mill. Erythrocyten, 4600 Leukocyten. Differentialbild: 2, 3, -, -, 2, 63, 
28,2. Wassermannreaktion negativ, Rest-Na: 25, 2 mg%' Kochsalz: 0,585%. Ausgespro­
chene Vagotonie: Blutdruck llOf60 mm. Urin o. B. HerzgefaBsystem, Lungen, Magen­
Darm normal. 

6. Knabe E., II Jahre alt, 130 cm groB, 41,6 Kilo. Diagnose: Laurence-Biedlsche 
Krankheit. Hereditat: Eltern usw. vollig normal. Von Kindheit an dick, ausgesprochener 
Typ der Dystrophia adiposogenitalis, starke Sehschwache, reichlich Durst, maBige Kopf­
schmerzen. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit (Typ Frohlich). Fettlager 
nirgends druckschmerzhaft. Keinerlei sekundare Geschlechtsbehaarung. Turmschadel, 
Polydaktylie, Kryptorchismus unibteralis, atypische Retinitis pigmentosa. Geistige Ent­
wicklungshemmungen. Sella turcica etwas groB. Schilddriise nicht tastbar. Genitale 
stark hypoplastisch. Zeichen eines leichten Diabetes insipidus. Keine alimentare Glykos­
urie, ausgesprochene Vagotonie. Blutdruck: 1l0/70 mm. Blutbild: 81% Hb., 5,4 Mill. 
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Erythrocyten, 10000 Leukocyten, Differentialbild: -, 3, -, -,1,62,33,1. Wassermann­
reaktion negativ, Blutzucker: O,U 0/0' Kochsalz 0,62 0/ 0• Blutsenkung: 12 mm pro Stunde. 
Lungen: HerzgefaBsystem, Magen-Darm, Nieren o. B. Kein Hirndruck. 

7. Herr D., 49 Jahre alt, 168 cm groB, 103 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. 
Hereditat o. B. Ais Kind'normale Entwicklung, niemals ernstlich krank gewesen, bis auf 
ein GalIellleiden. Seit etwa 10 Jahren sehr stark geworden, haufig Kopfschmerzen, Schwin· 
delgefiihl. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit mit relativ gleichmaBiger Fett­
verteilung (keine Schmerzhaftigkeit der Fettlager). Behaarung normal. Sella turcica 
normal. Schilddriise gerade tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale normal. 
Keine Wassersalzst6rungen. Keine alimentare Glykosurie. Blutbild normal, Urin o. B. 
Blutdruck: 150/100 mm Hg., Wassermannreaktion negativ. HerzgefaBsystem: Aorten­
konfiguriertes Herz mit etwas breiter Aorta; Bradykardie, geringe periphere Sklerose. 
Lungen, Magen-Darm und Nervensystem o. B. 

8. Madchen E., 12 Jahre alt, 143 cm groB, 51,5 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht 
und Epilepsie. Hereditat o. B. Ais Kind Rachitis, schon als Kind dick, mit 7 Jahren 
Lungenentziindung und Mittelohreiterung, mit 10 Jahren Masern, mit 11 Jahren leichte 
Gelbsucht. Seit 3/4 Jahr menstruiert, erst regelmaBig, dann wieder Ofter aussetzend; eigen­
artige Absencen seit dieser Zeit, dazu typische epileptische AnfalIe, psychische St6rungen, 
Anfalle in letzter Zeit haufig, zeitweise fast jeden Tag. Status praesens: Ausgesprochene 
Fettleibigkeit, mit Betonung der Briiste und des Leibes, Behaarung fiir ihr Alter reichlich, 
Zungenbisse. Sella turcica normal groB, Proc. clin. post. etwas unscharf. Schilddriise 
deutlich vergr6Bert, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale normal. Keine Wasser­
salzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Deutliche Hirndruckzeichen: fragliche 
Stauungspapille, Vagotonie. Blutbild: 85% Hb., 4,1 Mill. Erythrocyten, 6600 Leukocyten. 
Differentialbild: -,1, -, -, 4,63,29,2. Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. 
Blutzucker: 0,093 0/ 0, Kochsalz: 0,63 0/ 0, Calcium: 11,7 mm. Urin o. B. HerzgefaBsystem, 
Lungen, Magen-Darm o. B. Kein Anhalt fiir Hirntumor, keine Zeichen fiir Tetanie. 

9. Frl. C., 34 Jahre alt, 156 cm groB, 83,0 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. Here­
ditat: Vater zuckerkrank, Mutter gallenieidend. - Ais Kind Masern. Menses im 14. Jahr 
einsetzend, oft haufiger als normal, aber nicht schmerzhaft. Seit F/2 Jahren nimmt die 
Patientin sehr stark zu, von 136 Pfund auf fast 2 Zentner. Sporttreiben hat nichts geniitzt. 
Nur strengste Karellkur. Seit der Zeit der Zunahme heftige Kopfschmerzen, Schwindel­
gefiihl, Hitzen und Kaltezustande, Schlaf schlecht, Nervositat, Arbeitskraft vermindert. 
Menses alle 3 W ochen. Inkretan wirkungslos. Status praesens: Ausgesprochene Fett­
leibigkeit mit Betonung von Leib, Hiiften und Briiste. Fettlager stark schmerzhaft. Hande 
blaulich gefarbt, oft die Farbe wechselnd. Behaarung: leichtes Ergrauen des Kopfhaares. 
Nervenaustrittspunkte am Schadel zum Teil schmerzhaft. Sella turcica normal. Schild­
driise gerade tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale normal. MaBige Wasser­
salzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Deutliche Hirndrucksymptome: Bei der 
Lumbalpunktion erhohter Druck, sonst Liquor o. B. Keine Stauungspapille. Wasser­
mannreaktion negativ. Blutbild: 85% Hgb,. 6,4 Mill. Erythrocyten, 11100 Leukocyten. 
Differentialbild: -, 1, -, -, 2, 68, 29, -. HerzgefaBsystem: Blutdruck 120/80 mm Hg.; 
im ganzen o. B. Lungen, Magen-Darm, Nervensystem o. B. Die Patientin nimmt auoh 
unter strengster Diat bei genauester klinischer Beobachtung nicht ab, so lange man mit der 
Calorienzufuhr oberhalb des auf dem Niichternruhewert ohne Zusatze berechneten Tages­
calorienwert bleibt. Erst wenn erheblich darunter geht, z. B. bei strengster Karellkur 
tritt die Abnahme auf. Durch die Darreichung von Thyreoidin ·(3mal 0,1 pro die) andern 
sich diese Verhaltnisse etwas, doch nicht wesentlich. Auch jetzt bleibt die Abnahme 
noch aus, wenn man oberhalb des Wertes: Niichteruruheumsatz + 200 Calorien bleibt. Bei 
hohen Thyreoidindosen, die aber wegen starker Taohykardie usw. nicht gut vertragen 
werden, tritt starkere Beeinflussung und Abnahme ein. Die Wassersalzverhaltnisse wurden 
streng beachtet (Zufuhr auf 800 ccm pro die beschrankt!). 

11. und 12. Knabe H. und B. Beide Knaben bieten das typische Bild der Dystrophia 
adiposo-genitalis (Frohlich). Nahere Einzelheiten eriibrigen sich daher. Die Sella turcica 
ist bei beiden etwas flach und klein, aber scharf begrenzt. Die Schilddriise gerade tastbar. 
Das Genitale stark hypoplastisch. Keine Wassersalzstorungen; keine alimentare Glykos­
urie; ausgesprochene Vagotonie, Wassermannreaktion negativ. Blutbild normal. Beide 
klagen Ofter iiber Kopfschmerzen. Augenhintergrund normal. 

4" 
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13. Frau L., 30 Jahre alt, 160 cm groB, 95,5 Kilo. Diagnose: Ovarielle Fettsucht. Here­
ditat o. B. Als Kind Maseru, mit 21 Jahren Uniall (Bein iiberfahren), mit 11 Jahr setzten 
die Menses ein, bis vor 4 Jahren immer regelmaBig und normal. Damals eine Fehlgeburt 
mit anschlieBender Bauchfellentziindung, seit welcher das Unwohlsein nur noch aIle 
10 W ochen, ganz gering und schmerzhaft auftritt. Seitdem starke Korpergewichtszunahme 
trotz daueruder Diat und korperlicher Leistung. Die Patientin ist matt, hat oft Kopf­
schmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit 
mit besonderer Betonung des Leibes, der Hiiften, der Oberarme und der Briiste. Fett­
lager nicht schmerzhaft. Behaarung normal. Sella turcica normal, Proc. clin. post. etwas 
verdickt. Schilddriise gerade tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale: Vagi­
nitis und beiderseits Strange im Parametrium. Geringe Wassersalzstorungen. Geringe 
alimentare Glykosurie (Blutzucker: 0,117). Blutbild: 75% Hh., 4,8 Mill. Erythrocyten, 
6200 Leukocyten. Differentialbild: -, 1, -, -, 1, 63,32,3. Wassermannreaktion negativ, 
Urin o. B. Zwerchfellhochstand. HerzgefaBsystem, Lungen, Nervensystem o. B. 

14. Frl. Schramm, 23 Jahre, 151 cm groB, 66,2 Kilo. Diagnose: Thyreogene Fettsucht. 
Hereditat: Mutter dick, 2 Schwestern ebenialls. Als Kind Windpocken und Keuchhusten. 
Immer viel an Kopfschmerzen gelitten. Menses setzten mit 14 Jahren ein, immer regel­
maBig. Patientin war immer dick, hat aber in den letzten 6 Monaten 22 Pfund zu­
genommen. Status praesens: Ausgesprochene Fettsucht mit etwa gleichmii.Biger Fett­
verteilung und harlem, nicht druckschmerzhaften Fettgewehe. Behaarung normal, Haut 
etwas rauh. Sella turcica normal. Schilddriise gerade tastbar, leichte hypothyreotische 
Zeichen. Genitale normal. Keine Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. 
Galaktoseversuch negativ. Blutbild: 74% Hb., 4,9 Mill. Erythrocyten, 8300 Leukocyten. 
Differentialbild: -, 6, -, -, 6, 58, 28, 2. Rest-N2 : 39,2 mg% Kochsalz: 0,64%. Calcium 
12,3 mg%, Blutzucker: 0,087%. Ausgesprochene Vagotonie. Urin o. B. HerzgefaB-, 
system, Pulmones, Magen-Darm, Nervensystem o. B. 

15. Frl. H., 16 Jahre alt, 174 cm groB, 75 Kilo. Diagnose: Dystrophia adiposo-geni­
talis. Hereditat: Mutter litt an Basedow. Als Kind oft Kopfschmerzen und Ubelsein, 
schlecht in der Schule mitgekommen, muBte eine besondere Klasse besuchen. Menses mit 
131/ 2 Jahren begonnen, erst regelmaBig, bis sie in den letzten Jahren Ofter mehrere Monate 
wegblieb, im ganzen schmerzfrei. Schon immer dick gewesen, in den letzten Jahren aber 
besondere Zunahme. Status praesens: GroBes dickes Madchen, mit besonders starken 
Briisten, Behaarung normal. Intellektuell deutlich zuriickgeblieben, etwas jahzornig. Sella 
turcica: 1m ganzen klein, eine Knochenspange am Eingang, diesen fast ganz deckend. 
SchiIddriise deutlich groB, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale hypoplastisch. 
Keine Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Galaktoseprobe negativ. Aus­
gesprochene Vagotonie (Valsalva +++). Blutbild: 80% Hb., 4,1 Mill. Erythrocyten, 
6400 Leukocyten. DifferentialbiId: -, 5, -, -, 3, 49, 40, 3. Rest-Nt: 33,6 mg%. Koch­
salz: 0,588%, Calcium: 10,2 mg%. Wassermannreaktion negativ, Urin o. B. HerzgefaB­
system, Lungen, Magen-Darm o. B. 

16. FrI. S., 21 Jahre alt, 168 cm groB, 92,5 Kilo. Diagnose: Postencephalitische Fett­
sucht. Hereditat: Vater Trinker, Mutter an Schlaganfall gestorben. Als Kind mit 11 Jahren 
Lungenleiden, wurde verschickt und angeblich vollig ausgeheilt. Mit 16 Jahren schwere 
Grippe, an die sich ein wochenlanger Zustand schwerer SchIafsucht und starker Kopf­
schmerzen anschloB. Zeitweise Doppeltsehen. Seit der Krankheit leidet sie dauerud an 
Miidigkeit, muB viel schIafen und hat sehr stark zugenommen, ohne irgendwie viel zu essen. 
Menses setzten mit 13 Jahren ein, immer regelmaJ3ig und normal. Status praesens: Aus­
gesprochene Fettleibigkeit mit besonderer Betonung von Brust, Leib und GesaB. Fett­
lager nicht schmerzhaft. Behaarung normal. Sella turcica normal. Schilddriise gerade 
tastbar. Genitale normal. Keine Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. 
Ausgesprochene Vagotonie (Valsalva +++). Blutbild: 76% Hb., 4,3 Mill. Erythrocyten, 
7800 Leukocyten. Differentialbild: -, 4, -, -, 5, 52, 28, 11. Blutdruck: 105/70 mm Hg. 
Herzgefii.Bsystem, Lungen, Magen-Darm o. B. Urin o. B. 

17. Frl. P., 21 Jahre alt, 166 cm groB, 68,6 Kilo. Diagnose: Ovarielle Fettsucht. 
Hereditat: Mutter ebeniall" dick. Als Kind Maseru, Scharlacb und Diphtherie. Leidet 
seit friihester Kindheit oft an Kopfschmerzen. Menses mit 17 Jahren beginnend, sehr 
unregelmaJ3ig, oft Aussetzen. Seit 3 Jahren vollig sistierend. Von da an aIle 4 Wochen 
starke Schmerzen im Unterleib. Trotz geringer Nahrungsaufnahmestarke Zunahme 
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seit dem Sistieren der Menses. 1m letzten Jahre 24 Pfund zugenommen. Ziemlich starke 
Stuhlverstopfung. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit mit Betonung des 
Leibes, der Hiiften und Oberschenkel. Briiste und Ai'me fettarm. Behaarung normal. 
Sella turcica etwas klein, aber scharf begrenzt. Schilddriise nicht tastbar, keine hypo­
thyreotischen Zeichen. Genitale hypoplastisch, Mammae wenig entwickelt. Keine Wasser­
salzsWrungen. Keine alimentare Glykosurie. Ausgesprochene Vagotonie (Valsalva + -+ + ). 
Blutdruck: 115/70 mm Hg., Blutbild: 83% Hb., 4,4 Mill. Erythrocyten,7800 Leukocyten. 
Differentialbild: -, 2, -, -, 2, 65, 28, 3. Blutzucker: 0,093%, Kochsalz: 0,62%. Vrin 
o. B. Herzgef3l3system, Lungen und Nervensystem o. B. In klinischer Behandlung nahm 
die Patientin, die sehr gern diinner werden wollte, trotz einer strengen Kost von 1450 bis 
1500 Calorien und genauer Fliissigkeitsbeschrankung auf 1 Liter - 14 Tage durchgefiihrt 
- nicht abo Zulage von Ovarialtabletten (Ovotransannon und Oophorin) ergaben keine 
Anderung. Erst nach Zugabe von Thyreoidin (3mal ta.glich 0,1) kam es zur Abnahme; 
der Niichternruhewert stieg um 20% an. AuBerdem trat nach 14 Tagen Schilddriisen­
medikation das Vnwohlsein, das seit 2 Jahren ausgeblieben war, wieder ein. 

18. Frau H., 36 Jahre alt, 160 cm groB, 112 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. 
Hereditat o. B. AlB Kind Masern und Diphtherie. NO"'!lale Entwicklung. Menses mit 
16 Jahren beginnend, immer unregelmaBig. Mit 24 Jahren geheiratet, 3 Kinder (gesund). 
Von 1921-1924 4 Operationen durchgemacht: Pleuraempyem, Venenthrombose, Prolaps­
operation und schlieBlich Bruchoperation. Nach der Bruchoperation setzte Gewichts­
zunahme ein, sie kam in 3 Jahren von 120 Pfund auf 225 Pfund; dabei will sie sehr wenig 
gegessen haben. Haufig starke Kopfschmerzen und maBiges SchwindeIgefiihl. Ofters 
cystitische Beschwerden. Status praesens: Starke Fettleibigkeit mit besonderem Fett­
lagern am Leib. Dort auch starke Schmerzhaftigkeit des Fettes. Behaarung normal. 
Sella turcica: Kleine Knochenspange deckt den Eingang, sonst Sella normal. Schilddriise 
gerade tastbar, keine Zeichen fiir Hypothyreose. Genitale: Mal3iger Prolaps, sonst o. B. 
Keine WassersalzsWrungen. Keine alimentare Glykosurie. Galaktoseversuch negativ. 
Mal3ige Vagotonie, ausgesprochene Bradykardie. Blutdruck: 135/80 mm Hg., BIutbild: 
76% Hb., 4,2 Mill. Erythrocyten, 7800 Leukocyten. Differentialbild: -, 2, -, -, 4. 37, 
49, 8. Rest-N2 : 36,4 mg%, Kochsalz: 0,59%. BIutzucker: 0,102%. Vrin leicht cysti­
tisch. HerzgefaBsystem, Lungen, Magen-Darm o. B. Die Patientin wurde sehr lange 
beobachtet. Sie nahm trotz strengster Diat und mal3igen Dosen Thyreoidin (bis zu 3mal 
taglich 0,1) nicht abo Dabei kam es leicht zu hyperthyreotischen Symptomen, so daB 
die Dosen nicht weiter gesteigert werden konnten. Eigenartigerweise trat ein gewisser 
Erfolg ein, ala die Schilddriisenmedikation mit Ovarialsubstanz (Ovowop) kombiniert wurde. 

19. Frl. K., 28 Jahre alt, 157,5 cm groB, 66,5 Kilo. Diagnose: Cerebrale (reaktive?) 
Fettleibigkeit bei Struma mit zeitweiser Hyperthyreose. Hereditat o. B. AlB Kind normal 
entwickelt; Keuchhusten, Diphtherie, Menses mit 15 Jahren, normal, regelmii.Big. Mit 
16 Jahren trat allmahlich eine Struma auf, dabei kein Herzklopfen, keine Gewichts­
abnahme. Die Struma wuchs allmahlich; in den letzten Jahren kam es nach einer groBen 
Erregung zu einem rascheren Wachstum des Kropfes mit zeitweise deutlichen thyreotoxischen 
Symptomen (Herzklopfen, Haarausfall, SchweiBe, Nervositat). Seit 1/2 Jahre traten Kopf­
schmerzen hinzu und eine ziemlich erhebliche Korpergewichtszunahme (15 Pfund). Status 
praesens: Mal3ige Fettleibigkeit, Fettlager besonders an den Briisten und in den Bauch­
decken, gute Muskulatur. Beiderseits Hiiftgelenksluxation. Kein Fieber, Behaarung normal. 
Deutliche Struma. Sella turcica normal, Genitale o. B. Keine Wassersalzstorungen, keine 
alimentare Glykosurie. Ausgesprochene Vagotonie. Blutdruck: llO/75mm Hg., PuIs 80-90. 
HerzgefaBsystem, Lungen, M.agen-Darm o. B. Vrin o. B. BIutbild: 80% Hb., 4,8 Mill. 
Erythrocyten, 6300 Leukocyten. Differentialbild: -, 3, -, -, 7, 52. 33, 5. 

20. Herr P., 51 Jahre alt, 187 cm groB, 138,5 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. 
Hereditat o. B. Als Kind normale Entwicklung, auch spaterhin nie ernstlich krank gewesen, 
seit etwa 15 Jahren allmahlich dicker geworden, besonders aber erst in den letzten 5 Jahren. 
Oft Kopfschmerzen, Schwindelgefiihle. In letzter Zeit auch Bescl!werden beim Treppen­
steigen. Status praesens: Sehr starke Fettleibigkeit mit besonderer Betonung des Leibes 
wie der Oberschenkel. Fettlager nicht schmerzhaft, Behaarung normal, kein Fieber. Sella 
turcica: 1m ganzen etwas groB, dazu Abflachung und Reklination mit Atrophie der Proc. 
clin. post. Schilddriise gerade tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale normal. 
Keine WassersalzsWrungen. Keine alimentare Glykosurie. Vrin o. B. BIutdruck: 155/80 mm 
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Hg., Wassermannreaktion negativ. Blutbild: 81 % Hb., 5,2 Mill. Erythrocyten, 8200 Leuko­
cyten. Differentialbild: -, 1, -, -, 1, 58, 36, 4. HerzgefaBsystem: Aortenkonfiguriertes 
Herz, breite Aorta, Zwerchfellhochstand, etwas Stauungslunge. Magen-Darm und Nerven­
system o. B. 

21. Frl. Fr., 20 Jahre alt, 162 cm groB, 81,1 Kilo. Diagnose: Ovarielle Fettsucht. 
Hereditat o. B. AL'! Kind Scharlach, Diphtherie, Typhus und mit 9 und 17 Jahren Eier­
stocksentziindung rechts. Mit 12 Jahren Bllnddarmoperation, mit 14 Jahren Lungenent­
ztindung, mit 13 Jahren traten die Menses ein, immer unregelmaBig, oft aussetzend, vor 
1 Jahr wegen starker Schmerzen Unterleibsoperation; seitdem sistieren die Menses vollig. 
Seit der Operation 30 Pfund zugenommen, oft Blutwallungen zum Kopf, Schwindelgeftihl 
und Erbrechen, leichter Bartwuchs. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit mit 
besonderer Betonung des Leibes. Fettlager nicht druckschmerzhaft. Behaarung normal 
bis auf geringen Bartwuchs. Sella turcica deutlich groB, aber gut begrenzt. Schilddriise: 
Wegen des Fettes nicht sicher tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale: Adnexe 
anscheinend beiderseits entfernt. Uterus normal. Deutliche Wassersalzstorungen. Geringe 
alimentare Glykosurie. Ausgesprochene Vagotonie; Puis 70/80. Augenhintergrund o. B. 
Blutdruck: ll5/80 mm Hg. Blutbild: 84% Hb., 4,8 Mill. Erythrocyten, 10600 Leuko­
cyten. Differentialbild: -, -, -, -, 5, 79, 14,2. Kochsalz: 0,60%, Blutzucker: 0,109%. 
Calcium: 9,4 mg % • Wassermannreaktion negativ, Urin o. B. HerzgefaBsystem, Lungen, 
Magen-Darm o. B. 

22. Frau Th., 39 Jahre alt, 167 cm groB, 92,7 Kilo. Diagnose: Hypophysar-cerebrale 
Fettsucht. Hereditat o. B. Ais Kind Scharlach, Masern und Rotelu, viele Anginen. Menses 
mit 14 Jahren beginnend, schwach, aber regelmaBig, eine Geburt (Kind gesund). Mit 
27 Jahren Ruhr, bis zur Heirat normales Gewicht, dann Zunahme. 1m Krieg wieder etwas 
abgenommen, von 1919 an erneute Zunahme. Nur wenn sie direkt hungert, nimmt sie abo 
Bei normaler Kost starke Zunahme. Oft Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl. Status 
praesens: ausgesprochene Fettleibigkeit mit Betonung des GesaBes und der Oberschenkel. 
Behaarung normal. Deutliche Dermographie. Sella turcica groB und tief. Schilddriise 
gerade tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. Genitale leicht hypoplastisch. Geringe 
Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Augenhintergrund normal. Aus­
gesprochene Vagotonie. Blutdruck: 148/80 mm Hg. Blutbild: 76% Hb., 4,0 Mill. Erythro­
cyten, 9700 Leukocyten. Differentialbild: -, 2, -, -, 2, 69, 24, 2. Blutzucker: O,ll 0/0' 

Kochsalz 0,59 0/ 0, Rest-N2 : 28,0 mg % • Wassermannreaktion negativ. HerzgefaBsystem, 
Lungen, Magen-Darm O. B. 

23. Frau W., 34 Jahre alt, 155 cm groB, 76,0 Kilo. Diagnose: pluriglandulare Fett­
sucht. Beginnende Osteomalacie. Hereditat: Mutter zuckerkrank. Als Kind Diphtherie, 
mit 15 Jahren Beginn der Menses, immer regelmaBig und normal. 3 gesunde Kinder. Vor 
einem Jahre am Leistenbruch operiert. Seit 3/4 Jahr stark zugenommen, trotz maBigen 
Essens und reichlich korperlicher Arbeit (Forstersfrau!). Unruhiger Schlaf, Unwohlsein 
in den letzten Jahren, schwacher, seit einigen Wochen fehlend, zunehmende Mattigkeit 
und Beschwerden bei langerem Stehen. Schmerzen im Becken und Kreuzbein. Patientin 
gibt an, etwas kleiner geworden zu sein. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit 
mit besonderer Betonung des Leibes, keine Schmerzhaftigkeit der Fettlager. Patient sieht 
deutlich alter aus, als sie ist. MaBige Kyphoskoliose und starke Schmerzhaftigkeit des 
Beckens und der unteren Wirbelsaule, starker Dermographismus. Kein Fieber. Urin o. B. 
Sella turcica etwas groB, aber scharf begrenzt. Schilddriise gerade tastbar, leichte hypo­
thvreotische Zeichen. Genitale: Starker Fluor, Erosion an der Portio, Endometritis chro­
ni~ch. Deutliche Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Auagesprochene 
Vagotonie. Blutbild: 72% Hb., 4,3 Mill. Erythrocyten, 6600 Leukocyten. Differential­
bild: -, 12, -, -, 8, 45, 28, 4. Blutsenkung normal. Blutdruck: 125/80 mm Hg. Deut­
liche Zeichen einer leichten Osteomalacie. Kochsalz: 0,62%; Blutzucker: 0,079%. Keine 
Darmwiirmer. HerzgefaBsystem, Lungen, Magen-Darm O. B. 

24. Frau Ki., 49 .fahre alt, 156 cm groB, 84,3 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. 
Dystrophia muscul. progress. Essentielle Hypertonie, maBige Myodegen. cordis. Hereditat: 
Eltern und Schwestern ebenfalls sehr dick. Ais Kind normal entwickelt, schon von Kind­
heit auf dick. Nie abgemagert, aber dabei sehr behende. Keine Kopfschmerzen. Mit 
16 Jahren Beginn der Menses, immer regelmaBig und normal. 1 gesundes Kind. Seit 
1/4 Jahr starke Schwache im linken Arm, bald darauf im rechten Bein und auch im rechten 
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Arm; in letzter Zeit in der Riickenmuskulatur ebenfalls. Status praesens: Ausgesprochene 
Fettleibigkeit mit besonderen Fettlagern am Leibe (nicht druckschmerzhaft). Behaarung 
normal. Sella turcica regelrecht. Schilddriise nicht tastbar, keine hypothyreotischen 
Zeichen. Genitale o. B. Keine Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Blutbild: 
78% Hb., 4,6 Mill. Erythrocyten, 7200 Leukocyten. Differentialbild: -, 2, -, -, 3, 71, 
20,4. Rest-N2 : 47,6 mg%; Kochsalz: 0,61 %. Calcium: 9,8 mg%, Blutzucker: 0,081 %. 
Blutsenkung normal. Blutdruck: 205/100 mm Hg. Drin o. B. Keine Nierenstorungen. 
HerzgefaBsystem: MaBige Myodegeneratio cordis, ziemlich erhebliche GefaBsklerose. 
Achylia gastrica, Lungen o. B. Nervensystem o. B. 

25. Frau Str., 49 Jahre alt, 159 cm groB, 101 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. 
Hereditat: Vater Schlaganfall, Mutter Carcinom. Mit 13 Jahren Beginn der Menses, immer 
regelmaBig, mit 44 Jahren Menopause, mit 16 Jahren Giirtelrose, mit 30 Jahren Erysipel. 
10 gesunde Kinder. Patientin hat mehrmals sehr starke Gewichtsschwankungen durch­
gemacht, ohne daB sie einen Grund weiB. Zeitweise Gallenleiden. 1m letzten halben Jahre 
ist sie sehr dick geworden, reichlich Kopfschmerzen, oft Brechneigung, Appetit gering, 
im ganzen schwach. Stuhlgang normal. Status praesens: Starke Fettleibigkeit, besonders 
am GesaB, am Leib und an den Oberschenkeln. Fettlager stellenweise sehr schmerzhaft. 
Behaarung normal. Sella turcica regelrecht. Schilddriise gerade tastbar, keine hypothyreo­
tischen Zeichen. Genitale: MaBiger Prolaps, sonst normal. Keine Wassersalzstorungen. 
Geringe alimentii.re Glykosurie. Sehr starke Vagotonie. Bradykardie. Blutdruck: 110/75 mm 
Hg., Blutbild: 74% Hb., 4,8 Mill. Erythrocyten, 8200 Leukocyten. Differentialbild: -, 3, 
-, -, 9, 65, 21, 2. Blutsenkung normal. Rest-N2 42,0 mg%, Kochsalz: 0,63%. Calcium: 
9,Omg%; Blutzucker: 0,086%; 0 = - 0,59. Drin o. B. Galaktoseprobe negativ. Herz­
gefaBsystem, Lungen, Magen-Darm, Nervensystem o. B. 

26. Frau Fr., 43 Jahre alt, 170 cm groB, 88,3 Kilo. Diagnose: Cerebrale Fettsucht. 
Sclerodermia circumscripta (am Hals). Hereditat o. B. Als Kind Masern und Diphtherie, 
mit 12 Jahren Beginn der Menses, immer regelmaBig, sehr stark. 1 gesundes Kind. Hat 
vom Mann mit 25 Jahren Lues akquiriert und eine Kur durchgemacht. Seit etwa 10 Jahren 
ist Patientin dicker geworden, haufig Kopfschmerzen. Seit 1 Jahre bemerkt die Patientin 
Hautveranderungen am Hals. Status praesens: Ausgesprochene Fettleibigkeit mit beson­
deren Fettlagern am Leib (kein Druckschmerz). Behaarung normal. Sella turcica: etwas 
groB, aber scharf begrenzt. Schilddriise nicht tastbar, keine hypothyreotischen Zeichen. 
Genitale normal. Keine Wassersalzstorungen. Keine alimentare Glykosurie. Blutdruck: 
140/80 mm Hg. Blutbild: 75% Hb., 4,8 Mill. Erythrocyten, 6100 Leukocyten. Differential­
bild: -, -, -, -, 4, 50, 40, 6. Blutsenkung etwas beschleunigt (25 mm pro Stunde). 
Rest-N2: 33,6 mg%, Kochsalz: 0,59%. Blutzucker: 0,102%; 0 = - 0,57. Wassermann­
reaktion fraglich. HerzgefaBsystem: MaBige Aortitis und aortenkonfiguriertes Herz, gut 
tonisiert, keine Zeichen fiir Herzinsuffizienz. MaBiges Lungenemphysem. Magen-Darm 
normal. Am N ervensystem keine Zeichen fiir Lues. 
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Einleitung. 
Dem diabetischen Organismus mangelt es an der Fahigkeit, zur Resorption 

gelangenden Traubenzucker quantitativ zu CO2 und H2 0 abzubauen bzw. zu 
Glykogen zu polymerisieren. Dieser Defekt ist je nach der Schwere der Er­
krankung verschieden stark ausgepragt. Die Natur sowie das chemische Labo­
ratorium bringen auBer dem Traubenzucker noch eine Fiille anderer Kohlen­
hydrate hervor~ Versuche, aus den verschiedenen zur Verfiigung stehenden 
Zuckerarten Stoffe ausfindig zu machen, die vom Diabetiker besser als Trauben­
zucker toleriert werden, reichen weit bis in das vorige Jahrhundert zuruck. 
Es ist nicht beabsichtigt, im folgenden eine luckenlose Aufzahlung aller jener 
Kohlenhydratgebilde und der mit ihnen angestellten Versuche zu geben, die 
als Ersatz 1 fur den schlecht tolerierten Traubenzucker vorgeschlagen worden 
sind. Vielmehr sollen nur jene fUr die Behandlung des zuckerkranken Menschen 
empfohlenen Kohlenhydrate Berucksichtigung finden, die entweder praktische 
Bedeutung erlangt haben oder aber, falls praktisch von geringem Belang, ge­
eignet erscheinen, den Chemismus der im zuckerkranken Organismus vorhandenen 
Abwegigkeiten des intermediaren Stoffwechsels aufzuhellen. 

I. Caramel. 
Von der Annahme ausgehend, daB der diabetischen Stoffwechselstorung 

nicht etwa eine allgemeine Oxydationsstorung zugrunde liegt, vielmehr lediglich 
die Unfahigkeit, den zur Resorption gelangenden Traubenzucker auf enzy­
matischem Wege umzuwandeln, versuchte Grafe im Jahre 1914, dieses Kohlen­
hydrat fUr den Diabetiker durch vorheriges starkes Erhitzen (Caramelisieren) 
nutzbar zu machen. Die Herstellung des Traubenzuckercaramels erfolgt am 
besten im Aluminiumtopf auf der Gasflamme; dabei wird der Zucker unter 
Umriihren mit dem Glasstabe iiber seinen Schmelzpunkt hinaus, der fur ge­
wohnlichen Traubenzucker bei noo, fUr wasserfreien Traubenzucker bei 145 0 

liegt, bis zur Schwarzfarbung erhitzt. Bei dieser Umwandlung verliert der 
Zucker seinen siiBen Geschmack und die Fahigkeit, durch Hefe vergoren zu 

1 Mahler und Pasterny haben jene Kohlenhydrate, die auBerhalb der gewohnlichen 
Kost gelegen sind und vom Diabetiker besser als die kohlenhydrathaltigen Nahrungs­
mittel verwertet werden, im Gegensatz zu den Normalkohlenhydraten der iiblichen Kost 
als "Ersatzkohlenhydrate" bezeichnet. 
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werden. Der Verlust dieser beiden Eigenschaften ist gleichzeitig der Indikator 
fUr die· Umwandlung des Zuckers in Caramel. Diese Herstellungsart, bei der 
zweckmaBig die Gasflamme durch den eine gleichmaBigere Erhitzung garan­
tierenden Grudeofen ersetzt wird, liefert ein Caramel, das noch etwa 1 bis 2 0/ 0 

unveranderten Zucker enthalt, der, falls erforderlich, durch Hefe leicht vergoren 
werden kann. Durch Erhitzen von reinem Traubenzucker irn Vakuum bei etwas 
niederen Temperaturen hat die Firma Merck ein "Caramos~" genanntes 
Praparatl hergestellt, welches die Nachteile der dunklen Farbe und des bitteren 
Geschmacks des auf obige Weise hergestellten Caramels nicht besitzt. Die Caramose 
stellt ein hellbraunes, lockeres, angenehm schmeckendes Pulver dar. Die nach 
gleichem Verfahren aus Rohrzucker und anderen Zuckerarten gewonnenen 
Produkte haben diese angenehme Eigenschaft nicht. 

Eingehende Stoffwechselstudien von Grafe und seinen Mitarbeitern er­
gaben bald, daB das Caramel vom Diabetiker gut verwertet wird 2. Die an den 
Zuckerkranken zu verabfolgende Menge dieser Substanz hat sich nach der 
Vertraglichkeit von seiten des Darmes zu richten. 50 g Caramel werden nach 
den Angaben Grafes fast ausnahmslos ohne Darmstorungen vertragen; irn 
allgemeinen konnen aber auch 100 g ohne Verdauungsbeschwerden gereicht 
werden. Nur empfindliche Patienten reagieren hierauf mit Unbehagen im 
Leibe und Durchfallen. In einwandfreier Weise hergestelltes Caramel fiihrt 
bei Zuckerkranken leichter und mittelschwerer Art nicht zur Glykosurie. 
Bei schweren Fallen wurde manchmal eine Ausscheidung von wenigen Gramm 
beobachtet. Sehr giinstig ist die Wirkung des Caramels auf die Ketonurie. 
Der EinfluB des Caramels auf den Blutzucker von Diabetikern ist von Magin 
und Turban gepriift worden. Dabei ergab sich, daB bereits 1/4 Stunde nach 
Einnahme des in Kaffee oder Tee aufgelOsten Caramels (100-150 g) ein Blut­
zuckeranstieg zu beobachten ist, der meist nach Ablauf von 30 Minuten seinen 
Hohepunkt erreicht, urn nach 2, spatestens nach 4 Stunden wieder zum Niichtern­
wert abgesunken zu sein. Die festgestellten Blutzuckersteigerungen schwankten 
zwischen 0,04% und 0,l3%. In allen daraufhin llntersuchten Fallen blieben 
die Steigerungen erheblich hinter den Ausschlagen nach gleich groBen Trauben­
zuckergaben zuriick. Der respiratorische Quotient wird durch Caramel in der 
Regel, jedoch nicht ausnahmslos, gesteigert. In einem Bruchteil der FaIle 
konnte auch eine deutliche spezifisch-dynamische Wirkung beobachtet werden. 
Die Wirkungen beirn Gesunden sind die gleichen. In leichten und mittelschweren 
Fallen kann das Caramel meist unbedenklich in Mengen von 50 bis 75 g taglich, 
auf mehrere Portionen verteilt, der sonstigen Diat zugefiigt werden. Das be­
deutet bei in ihrer Ernahrung heruntergekommenen Patienten einen groBen 
Gewinn, da 1 g dieser Substanz etwa 4,4 Calorien Brennwert hat. Jedoch muB 
beriicksichtigt werden, daB ein Teil des Caramels im Stuhl wiedererscheint, 
im allgemeinen 12 bis 15%, bei besonders starken Entleerungen jedoch stei­
gend bis zu 31 %. In schweren Fallen von Diabetes ist es ratsam, den jeweiligen 
glykosurischen Effekt des Caramels zu ermitteln, bevor dieses in groBerer Menge 
oder auf langere Zeit verabfolgt wird. Die zweckmaBigste Art der Verabfolgung 

1 Caramose Merck ist aus dem Handel zuriickgezogen worden. 
2 Die erste Angabe fiber Caramel in der Diabetestherapie stammt von Schwarz. Dieser 

Autor erwahnt bereits im Jahre 1903, daB Rohrzuckercaramel die Glykosurie des Zucker-
kranken nicht steigert. . 
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ist, mehrtagig je 50-100 g in Kaffee, Pudding oder mit Alkohol in 4-5 Portionen 
zu geben bei gleichzeitiger Verabfolgung einer Gemiise-Fettdiat. N oorden 
empfiehlt, das Praparat nicht haufiger als zweimal wochentlich zu verab­
folgen. Die giinstige Wirkung des Caramels auf die Glykosurie und Ketonurie 
des Zuckerkranken ist von allen Nachuntersuchern bestatigt worden (Umber, 
Klemperer, v. Noorden, Porter, Reimer, Krehl und Mezger). Mahler 
und Pasterny weisen insbesondere auf die Insulineinsparung hin, die bei 
Verabfolgung von gerosteten Kohlenhydraten an Stelle des unveranderten 
Ausgangsmaterials erzielt werden kann. Die Kombination der Rostprodukte 
mit groBeren Fettmengen ergibt nach diesen Autoren eine stark antiketogene 
Diat, die nur geringfiigige Glykosurie hervorruft, meist kleine Insulindosen 
erfordert und selbst schwere Diabetiker arbeitsfahig erhalt. Nachstehend einige 
kiichentechnische Ratschlage nach Umber. 

Caramose-Rahmspeise: 50 g Caramose mit 200 g Sahne und etwas 
Vanillin aufgekocht, dann mit 2 gut verriihrten Eidottern innig vermengt, 
auf dem Warmbade zu dicklichem Brei eingeengt, nach Geschmack mit Krystall­
saccharin gesiiBt. - Man kann die Rahmspeise auch durch entsprechende 
Kiihlung in Gefrorenes verwandeln oder durch Zusatz von Gelatine versteifen. 

Caramose-Schaumgeback: 300 g Eierklar zu steifem Schnee geschlagen, 
mit etwas Vanillin und 200 g Caramose innig vermengt, bei maBiger Hitze 
1 Stunde in Form kleiner Platzchen gebacken. Nach Wunsch mit Krystall­
saccharin bestreichen. 

Caramose-Eierkuchen: Mehlfreier, aus Eiern und Butter nach ge­
wohnlicher Art bereiteter Eierkuchen wird mit Caramose bestreut und dann 
mit Rum abgebrannt. 

II. Gerostete Starkepraparate. 
In ahnlicher Weise wie Trauben- und Rohrzucker lassen sich auch die poly­

meren Kohlenhydrate, die den starkehaltigen Nahrungsmitteln eigen sind, 
durch den V organg des Rostens so umformen, daB sie von Zuckerkranken 
besser toleriert werden als das Ausgangsmaterial. Eine moglichst weitgehende 
Veranderung, wie sie bei den einfachen Kohlenhydraten durchzufiihren ist, 
scheitert bei der Starke daran, daB bei Anwendung sehr hoher Temperaturen 
und infolge der Unmoglichkeit einer gleichmaBigen Durchmischung Korper 
entstehen, die der Zuckerkranke wegen ihres bitteren Geschmackes und ihres 
wenig appetitanregenden Aussehens verweigert. Aus diesem Grunde begniigt 
sich Grafe damit, nur 1/3 bis 2/3 der Starke so zu verandern, daB sie mit den 
iiblichen Methoden nicht mehr als solche feststellbar ist. Die anzuwendenden 
Teni}le.raturen betragen bis zu 240°. Um das Verkohlen zu verhindern, werden 
die Kohlenhydrate gleichzeitig mit 10-20% Fett gemischt. Der Calorien­
gehalt der Rostprodukte nimmt annahernd dem Wasserverluste entsprechend 
zu. fiber Einzellieiten der Herstellung dieser Rostprodukte vgl. Grafe. Ais 
Ausgangsmaterial fiir diese Art von Rostsubstanzen kommen zur Verwendung 
die verschiedenen Mehlarten, fernerhin Brot, Kartoffeln, Reis, GrieB, Hafer­
flocken, Mondamin usw. Ein gerostetes Hafermehlpraparat ist von der Firma 
Schering unter dem Namen "Satrose" in den Handel gebracht worden 1. 

1 Das Praparat Satrose ist zur Zeit aus dem Handel zuriickgezogen. 
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1m Gegensatz zu caramelisiertem Zucker, der bei den Patienten zuweilen 
Reizerscheinungen von seiten des Darmes erzeugt, belastigen die stark gerosteten 
Starkearten den Darm fast nie, wenn nicht abundante Mengen davon ver­
abfolgt werden. In Vergleichsversuchen mit gerosteten und ungerosteten starke­
haltigen Nahrungsstoffen hat Grafe festgestellt, daB zuckerkranke Patienten 
von den gerosteten Praparaten ganz erheblich mehr vertragen als von dem 
unveranderten Material. So erzeugten 600 g Kartoffeln bei einem Patienten 
eine Mehrausscheidung von 81,9 g Zucker, wahrend nach Einnahme der gleichen 
Menge stark gerosteter Kartoffeln die Glykosurie nur um 14,6 g anstieg. Noch 
groBer waren die Differenzen beim Reis. Auch auf die Acidose wirken die ge­
rosteten Starkeprodukte recht gtinstig. Der Blutzucker der Diabetiker nimmt 
nach Darreichung von caramelisierten Starkearten einen viel flacheren, sich 
maximal nur um 0,06% tiber den Ausgangswert erhebenden Verlauf als nach 
Aufnahme der gleichen Starkemenge in gekochtem Zustande. Die Ausnutzung 
der Rostprodukte schwankte in den Versuchen Grafes zwischen 71,25 und 
96,9%; der Durchschnitt lag bei 86,3%. Beztiglich des R. Q. wurden des ofteren 
nach caramelisierten StarkeartenAnstiege beobachtet. Weniger gtinstig lauten die 
von Wolf und Haynes an Zuckerkranken mit Satrose gemachten Erfahrungen. 

Der Chemismus der intermediaren Verwertung der gerosteten Zucker- und 
Starkearten soll im folgenden Abschnitt erortert werden. Hier nur die Fest­
stellung, daB aus Caramel unter der Einwirkung von Magen- und Pankreas­
saft keine reduzierenden oder vergarbaren Substanzen entstehen (Grafe). 

III. Anhydrozucker. 
Die Kenntnis der chemischen Natur der beim Rostvorgange aus den verschie­

denen Zuckern entstehenden Produkte ist durch die alteren Arbeiten 1 von Gelis, 
Honig und Schubert, Will und Lenze, insbesondere aber durch die neueren 
Untersuchungen von Pictet, Karrer und Kerb weitgehend aufgeklart worden. 
Durch Arbeiten im Vakuum bei einer Temperatur von nicht mehr als 1500 ist 
Pictet zu krystallinischen Korpern gelangt. Es handelt sich hierbei um Zucker­
anhydride von der allgemeinen Zusammensetzung On (~O)n-l' Die Wasser­
abspaltung findet zwischen der Gruppe -O-O-OH, dem Sitze der redu­
zierenden Eigenschaft, und einer der alkoholischen Gruppen H-O-OH statt. 
So entsteht unter obigen Bedingungen aus Traubenzucker Glucosan, aus Frucht­
zucker Laevulosan (Fructosan), aus Cellulose, Starke, tJ-Glucosiden undtJ-Glucose 
das Laevoglucosan. ROhrzucker geht bei der unten naher zu beschreibenden 
Versuchsanordnung in ein Gemisch von Glucosan und Laevulosan tiber. Es wird 
heute mit Sicherheit angenommen, daB die Grundkorper der ausnutzbaren 
Bestandteile der von Grafe in die Diabetestherapie eingeftihrten Caramele 
vornehmlich Zuckeranhydride nach der Art des Glucosans, Lae­
volusans und Laevoglucosans sind. 

a) a-Glucosan und Tetra-a-glucosan (Salabrose). 
Das Glucosan, als Derivat der a - Glucose auch a - Glucosan bezeichnet, 

ist ein sehr reaktionsfahiger, Fehlingsche Mischung bereits bei 40-50 0 

1 Die altere Literatur ist in der Arbeit von J. Kerb und E. Kerb - Etzdorf zu­
sammengestellt. 
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reduzierender Korper, hygroskopisch, leicht !Oslich in Wasser, rechtsdrehend, 
an = + 69,8 0 (Pictet und Castan). Die Konstitution des a-Glucosans ist 
von Pictet und Castan sowie Cramer und Cox als l,2-Anhydroglucose 
aufgedeckt worden: 

H-6" " I/O 
H-C 

I 0 
OH-C-H I 
H-6------, 

I 
H-C-OH 

tHsOH 
a·Glucosan. 

Der Xthylenoxydring wird durch Sauren leicht aufgesprengt, wodurch 
das Glucosan zu Glucose hydrolysiert wird. Entgegen den alten Angaben von 
GeIis (1860) konnte Gottschalk unter Benutzung des reinen, von Pictet 
in krystallinischer Form dargestellten a-Glucosans zeigen, daB dieses Zucker­
anhydrid von untergariger und obergariger Hefe glatt vergoren wird und zwar 
mit einer groBeren Anfangsgeschwindigkeit als Gleichgewichtsglucose. 

Die groBe Reaktionsfahigkeit dieses Zuckeranhydrides kommt fernerhin 
darin zum Ausdruck, daB dieser Korper zur Selbstkondensation neigt. Das 
Tetra-a-glucosan stellt ein solches polymeres a-Glucosan dar. A. und J. Pictet 
haben es beirn Erhitzen von Glucosan mit ZnCls bei gewohnlichem Druck er­
halten, fernerhin auch beirn Erhitzen von Glucose auf 1800 in Gegenwart von 
ZnCls. Dem Tetra-a-glucosan kommt die Formel (CaH100 5 )4 + 2 H20 zu. Es 
ist amorph, schmeckt nicht mehr suB. Beim Kochen mit Wasser bleibt dieses 
poly-a-Glucosan unverandert, durch Siluren wird es in der Hitze schnell ge­
spalten. Fehlingsche wsung wird kaum reduziert. an = + 82,7 0 (in Wasser). 
Dieses Tetra-a-glucosan ist der wesentliche Bestandteil des Praparates Sala­
brose (Chemische Werke Grenzach), das in enger Anlehnung an die Pictetsche 
Methodik von Ker b aus Traubenzucker dargestellt worden ist. Salabrose 
ist ein gelb-braunes Pulver von etwas bitterem Geschmack. 

fiber die gute Verwertbarkeit des Tetra-a-glucosans (Salabrose) von 
seiten des diabetischen Organismus liegen zahlreiche klinische und experimen­
telle Beobachtungen vor. Kerb und Schilling berichten, daB Salabrose 
sowohl beiKranken mit leichtem wie auch mit schwerem Diabetes mellitus in jeder 
praktisch in Betracht kommenden Menge resorbiert wird und niemals irn Harne 
in Form von Traubenzucker oder als unveranderte Substanz erscheint. Der 
Blutzucker des Diabetikers wird nach Darreichung von Salabrose nicht oder 
nur wenig erhoht. Das Praparat wurde in Mengen von durchschnittlich lOO bis 
150 g, in einzelnen Fallen bis 200 g pro die verabreicht in Wein, Tee, Kaffee 
oder Milch. Empfohlen wird die Verteilung der Tagesmenge auf viele kleine 
Portionen. In der Mehrzahl der Falle wurde Salabrose gut vertragen; nur ver­
einzelt stellten sich voriibergehend leichte Durchfalle ein. Bei empfindlichen 
Patienten wurden die Salabrosedarreichungen auf 4-5 Tage in der Woche 
beschrankt. Zur Bekampfung der diabetischen Acidose halten Kerb und 
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Schilling die Salabrosetherapie den Hafermehlkurven und ahnlichen 
Mehlfriichtekuren bei mittelschweren Fallen mindestens gleichwertig, 
bei schwerem Diabetes allen sonstigen Kohlenhydratkuren iiberlegen. 
Nach N othmann und Kiihnau iibt die Salabrose keinen EinfluB auf die Blut­
zuckerkurve des zuckerkranken Menschen aus, vermehrt die Glykosurie nicht, 
wirkt antiketogen und eiweiBsparend (Herabsetzung der Stickstoffausscheidung 
im Drin). Die verabfolgten Salabrosemengen beliefen sich auf 50-100 g taglich. 
In Versuchen an normalen Kaninchen sowie an pankreasdiabetischen Hunden 
{lrwies sich Salabrose als Glykogenbildner. Auch Petow und Rothschild 
sahen selbst nach reichlicher Salabrosedarreichung an Zuckerkranke fast nie 
oder nur in sehr geringem MaBe Zuckerausscheidung durch den Harn; die Wir­
kung auf die Ketonurie war wechselnd. 1m Stoffwechselversuch stieg der R. Q. 
an, und aus Bilanzversuchen ergab sioh eine gute Resorbierbarkeit dieses Ersatz­
kohlenhydrates. Kaufmann stellte in Versuchen an 8 Diabetikern nach oraler 
Gabe von Salabrose einen Blutzuckeranstieg von maximal 54 mg% fest. Die 
angewandte Methode war jedoch eine andere als die von Nothmann und Kerb 
benutzte. Niemals wurde eine Schadigung der Toleranz des Diabeti­
kers beobachtet, mitunter eine giinstige Wirkung auf die Ausscheidung 
von Acetonkorpern. 1m Selbstversuch fand sich nach Einnahme von 100 g 
Salabrose keine Zuckerausscheidung, kein merklicher Anstieg der Reduktions­
kraft des Elutes, eiweiBsparende Wirkung in der Stickstoffbilanz. Fernerhin 
wurde in Versuchen an Kaninchen ermittelt, daB bereits 12 Stunde nach Sala­
broseeinverleibung in der Leber Glykogen gespeichert wird. Auch Hedon 
beobachtete Glykogenbildung in der Leber nach Verabfolgung von Salabrose 
an normale Tiere (Kaninchen, Hund) sowie Anstieg des R. Q. Heimann­
Trosien und Hirsch-Kauffmann heben besonders die antiketogene Wir­
kung des Praparates bei zuckerkranken Kindern hervor. Wagner stellte bei 
seinen Salabrosestudien an Zuckerkranken fest, daB selbst Zulagen bis zu 100 g 
taglich von leichten und mittelschweren Diabetikern glatt toleriert werden, 
wahrend schwerere FaIle auf die Zufuhr von Salabrose mitunter mit einem 
Anstieg der Glykosurie antworten. Der Blutzucker wurde durch Salabrose­
darreichung nicht erhoht. Ganz besonders deutlich kommt in den von Wagner 
veroffentlichten Tabellen und Kurven der antiketogene Effekt der Salabrose 
zum Ausdruck. Die Empfindlichkeit des Magen-Darmtraktus gegen Salabrose 
war individuell verschieden. Bei langer fortgefiihrter Darreichung, selbst kleiner 
Mengen (30 g taglich), stellten sich sehr haufig Indigestionen ein. Gut bewahrte 
sich die Salabrosedarreichung in Form eines Auflaufes. Grafe, der ebenfalls 
giinstige Erfahrungen mit Salabrose gemacht hat, betont die Moglichkeit, 
bei schweren Fallen von Diabetes mit groBem Insulinbedarf durch Salabrose­
zufuhr die tagliche Insulindosis niedriger zu halten. Nach N oorden und Isaac 
vertragen Diabetiker, die noch eine gewisse Toleranz haben, Zulagen von Sala­
brose in Mengen von 50-100 g ohne Anstieg der Glykosurie. In schweren Fallen 
mit negativer Toleranz ist jedoch vorherige Entzuckerung notwendig, um die 
Verwertung maBiger Mengen von Salabrose zu erzielen (40-50 g). Die Autoren 
machen auf die namentlich bei langerer Einnahme groBerer Mengen haufig 
auftretenden Durchfalle sowie auf kiichentechnische Schwierigkeiten auf­
merksam. Fernerhin sei auf die giinstigen Erfahrungen von Friedrichsen, 
Gottstein und Bohe sowie Kleinschmidt mit der Salabrosetherapie 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 5 
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erwachsener und kindlicher Diabetiker hingewiesen. 1m Gegensatz zu allen 
obigen Untersuchern vermiBten Salomon sowie Thiele ein antiketogene 
Wirkung der Salabrose. An der guten Resorbierbarkeit der Salabrose seitens 
des Magen-Darmtraktus kann entgegen der Mitteilung von Deuel, Waddell 
und Mandel auf Grund einer sorgfaltigen Nachpriifung der Versuchsergebnisse 
durch Boytinck aus der Grafeschen Klinik (Versuche an Hunden) kein Zweifel 
bestehen. So hat auch Branchli in Rattenversuchen die dynamische Wirkung 
der Salabrose und Glucose entgegen den amerikanischen Angaben gleich ge­
funden. Die kiichentechnische Verarbeitung der Salabrose wird durch ein 
Rezeptbiichlein der Grenzach Werke erleichtert, in dem die Zubereitung von 
Salabrosegetranken, -Suppen, -Gemiise, -Saucen, -Fleischgerichten, -Eier­
speisen, -SiiBspeisen,- Kompott, und -Gebacken zusammengestellt ist. 

b) Laevoglucosan. 
Laevoglucosan, ein nach links drehendes Glucoseanhydrid (aD= -66,2°), 

Derivat der p-Glucose, loslich in Wasser, reduziert Fehlingsche Mischung auch 
bei Siedetemperatur nicht, wohl nach vorausgegangener Hydrolyse mittels 
Saure, wobei d-Glucose entsteht (Pictet und Sarasin). Durch Hefe wird 
Laevoglucosan im Gegensatz zum a-Glucosan nicht vergoren. Pictet und 
Cramer haben Laevoglucosan als 1,6-Anhydroglucose identifiziert. 

I 
,-~~C-H 

I 
H-C-OH 

I 0 
o OH-1-H I 

I :=b-~ 
I 6H2 

Laevoglucosan. 

Laevoglucosan laBt nach den Feststellungen von Grafe und Schroder 
die Glykosurie des Diabetikers vollig unbeeinfluBt; in manchen Fallen war 
ein giinstiger EnfluB auf die Acidose deutlich erkennbar. Blutzucker­
untersuchungen nach der von Grafe und Langhans angegebenen Garungs­
methode ergaben keine Anderung nach der Verabfolgung von Laevoglucosan. 
Ahnlich wie der zuckerkranke Mensch verhielt sich der phlorrhizindiabetische 
Hund. Sehr deutlich war in diesem Versuche die eiweiBsparende Wirkung 
des Laevoglucosans, ein Beweis fiir die Verwertbarkeit dieses Kohlenhydrates 
im intermediaren Stoffwechsel. Auch Nonnenbruch konnte durch die Ver­
abfolgung von Laevoglucosan einen giinstigen EinfluB auf die Stoffwechsel­
lage von Zuckerkranken beobachten. 

c) Isosaccharosan (Mellitose). 
Ein drittes chemisch genau definiertes Zuckeranhydrid ist das Isosaccharosan. 

Wenn man Saccharose im luftleeren Raum allmahlich erhitzt, so tritt zunachst 
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ein bereits von Gelis beobachteter Zerfall in Glucose und Laevulosan ein. 
Beiweiterer Steigerung der Temperatur auf 185-190° erhalt man eine Mischung 
aus a-Glucosan und Laevulosan, die aufeinander einwirken, um Isosaccharosan 
zu bilden (Kerb und Kerb-Etzdorf, Pictet und Stricker). Das Isosaccha­
rosan, ein Zuckeranhydrid von der Formel C12 H lO 010 ist kein Derivat der Saccha­
rose, sondern eines isomeren Disaccharids. Das gleiche Produkt erhalt man nach 
Pictet und Stricker, wenn man aquimolekulare Gemische von Glucose 
und Laevulosan oder von Glucosan und Laevulosan in der obigen Weise be­
handeIt. Die Kondensation geht auf folgende Art vor sich: 

I 0 1 

(OH) . H2C-CH-CH(OH)-CH-C-CH2(OH) 
Laevulosan "" / 

+ 
o 

o 
/"'-

HC - CH-CH(OH)-CH-CH(OH)-CH2(OH) 
_, ---O-----.l Glucosan 

1 0 / 
(OH) . H 2C-CH-CH(OH)-CH-C-CH20H 

Isosaccharosan I I 
o ° I I 

HC-CH-CH(OH)-CH-CH(OH)-CH2(OH) 
1 0 1 

Das Isosaccharosan stellt das innere Anhydrid der Isosaccharose dar, der 
die folgende Formel zukommt: 

I 0 1 

(OH)· H2C-CH-CH(OH)-CH-C(OH)-CH2(OH) 
Isosaccharose I 

o 
I 

HC-CH(OH)-CH(OH )-CH -CH(OH)-CH20H 
L 0 1 

Das Isosaccharosan ist ein weiBes, amorphes Pulver, auBerordentlich hygro­
skopisch, in Wasser leicht IOslich, unbestandig. Es reduziert FehIingsche 
Mischung bei einer Temperatur iiber 40° energisch, ist rechtsdrehend und wird 
durch Hefe nicht vergoren (Pictet und Andrianoff). Isosaccharosan ist von 
siiBlich-schwach bitterem Geschmack. 

Uber Isosaccharosan 1 liegen ausgedehnte klinische Untersuchungen von 
Nonnenbruch vor. In Versuchen an Normalen wurde zunachst festgestellt, 
daB Isosaccharosan die Hungeracidose erfolgreich bekampft, eiweiBsparend 
wirkt und eine betrachtliche spezifisch-dynamische Wirkung (Steigerung um 
23 bzw. 26%) auslOst. Bei Diabetikern fiihrte die tagliche Verabfolgung von 
100 g Isosaccharosan niemaIs zu einer Vermehrung der Glykosurie; die Keton­
urie wurde haufig giinstig beeinfluBt; der Blutzucker wurde durch Isosaccha­
rosangaben etwas erh6ht. Der Grundumsatz der Zuckerkranken stieg nach 
Isosaccharosan urn etwa 28 % an, der R. Q. nahm zu. 

1 Isosaccharosan wird von der Gesellschaft fiir Chemische Industrie in Basel unter 
dem Namen "Mellitose" in den Handel gebracht. 

5* 
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Das Isosaccharosan wurde dem Gemiise zugesetzt oder in besonderen Speisen 
verabreicht. Die Gemiisetage wurden durch die Isosaccharosanzulage 
wesentlich angenehmer gemacht, die sonstige Diat durch Verabfolgung 
von Speisen in einer liir den Patienten willkommenen Weise verbreitert. Es 
gelang so, etwa 400 Calorien taglich in Form von Isosaccharosan zuzufiihren, 
was bei unterernahrten Diabetikern sehr wertvoll war. 

Saccharosancre me nach N onnen bruch: 50 g Isosaccharosan werden 
mit 200 g Sahne und etwas Vanille aufgekocht, dann mit zwei gut verriihrten 
Eigelben durchgemischt, auf dem Wasserbade zu cremeartiger Konsistenz ein­
geengt und schlieBlich je nach personlichem Geschmack mit mehr oder weniger 
Tropfen einer 20 % Krystallsaccharinlosung versetzt. Diese Creme kann 
auch in gefrorenem Zustande als Eis gereicht werden. Durch Zusatz von 2 Tafeln 
Gelatine kann man die Creme in Puddingform verwandeln. 

Auf die Insulinkrampfe des Kaninchens uben die Zuckeranhydride eine 
ungleich geringere Wirkung aus als Traubenzucker. 

Uber den Chemismus der intermediaren Verwertung der Zucker­
anhydride sind wir hinreichend unterrichtet. Zur Entscheidung der Frage, 
ob das Tetra-a-glucosan im Organismus einer direkten Verbrennung unterliegt 
oder auf dem Umwege iiber das Glykogen in den Stoffwechsel einbezogen wird, 
stellte Gottschalk Fermentversuche in vitro an. Untersucht wurde der Ein­
fluB von Speichel, Magensaft, Duodenalsaft, LeberpreBsaft und MuskelpreB­
sait auf zugefiigtes Tetra-a-glucosan. Es ergab sich, daB weder in den Ver­
dauungssaften noch in der Leber und Muskulatur ein Ferment enthalten ist, 
das Tetra-a-glucosan zu a-Glucosan aufspaltet. Ein Abbau des Tetra-a-gluco­
sans durch Depolymerisation zu a-Glucosan und durch weitere Spaltung und 
Oxydation zu CO2 und ~O kommt demnach fiir den tierischen Organismus 
nicht in Frage. Es bleibt also nur die Annahme iibrig, daB das Tetra-a­
glucosan zunachst in Glykogen iibergefiihrt wird. Uber das Iso­
saccharosan liegen diesbeziigliche Untersuchungen nicht vor. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB die bisher untersuchten 
Anhydrozucker Tetra-a-glucosan, Laevoglucosan und Isosaccharosan in den 
Stoffwechsel des normalen und des diabetischen Organismus einbezogen werden 
und von Zuckerkranken leichter und mittelschwerer Art ohne Vermehrung 
der Glykosurie und ohne nennenswerte Erhohung des Blutzuckers in Mengen 
von 50-100 g taglich toleriert werden. Von fast allen Untersuchern wird die 
prompte antiketogene Wirkung der Anhydrozucker betont. Unangenehme 
Nebenerscheinungen von seiten des Magen-Darmkanales werden in den meisten 
Fallen durch Verteilung der Tagesmenge auf kleine Einzelgaben vermieden. 
Die therapeutische Bedeutung der zu den verschiedensten Speisezubereitungen 
Verwendung findenden Zuckeranhydride ist einmal darin gelegen, daB durch 
ihre Zutat zur Diat dem Organismus erhebliche Calorienmengen (200-400 Ca­
lorien taglich) zugefiihrt werden konnen; vor allem aber darin, daB diese 
Korper als Zuckerderivate bei ihrer Verwertung im Organismus aIle jene physio­
logischen Wirkungen entfalten, die den Umsatz der natiirlichen Kohlenhydrate 
auszeichnen und bei deren Wegfall der tierische Organismus auf die Dauer 
groBen Schaden leidet. FUr das Tetra-a-glucosan (Salabrose) sowie fiir das 
Laevoglucosan muB auf Grund der vorliegenden Untersuchungen angenommen 
werden, daB ihrer intermediaren Verwertung eine Glykogenbildung vorangeht_ 
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Gleiches gilt fiir die Caramele, deren fiir den diabetischen Organismus verwert­
bare Substanzen Zuckeranhydride nach der Art des a-Glucosans, Laevoglu­
cosans, der Polyglucosane, des Laevulosans sowie des Isosaccharosans sind. 

IV. Polyamylosen. 
Ahnlich wie bei den Glucosanen diirften die Verhiiltnisse bei den nunmehr 

zu besprechenden Polyamylosen liegen, die durch bakteriellen Starkeabbau 
nach dem Vorgange von Schardinger mit Hille des Bacillus macerans gewonnen 
werden. HoeBlin und Pringsheim haben mit einem solchen Polyamylosen­
gemisch, bestehend hauptsachlich aus a-Tetraamylose, in geringerem MaBe 
aus p-Hexaamylose und einer kleinen Beimengung von a Hexaamylose Versuche 
angestellt. Dieses Gemisch von Polyamylosen, die Polysaccharidcharakter 
haben und in denen mehr als ein Glucoserest saccharidartig verbunden ist, 
stellt ein weiBliches, krystallinisches Pulver von siiBlichem, fruchtahnlichem 
Geschmacke dar und wird am besten in wasseriger LOsung zusammen mit Kakao 
genommen. Das Polyamylosengemisch (hergestellt von der I. G. Farbenindustrie 
A. G. Elberfeld) wurde an genau eingestellte Zuckerkranke in einer Menge 
von 50-100 g taglich verabfolgt. In der Mehrzahl der FaIle stieg die Glykosurie 
nach dem Praparate nicht an, die Ketonurie wurde giinstig beeinfluBt. Ver­
suche an Menschen und Kaninchen ergaben, daB der Blutzucker durch orale 
Gaben von Polyamylosen nicht erhoht wird. Fernerhin erwiesen sich die Poly­
amylosen im Fiitterungsversuche an Hungerkaninchen als Glykogenbildner. 

Bei der intermediaren Verwertung dieser Polyanhydrozucker kommt ein 
vorheriger Abbau zu Traubenzucker nicht in Frage, da diese Substanzen durch 
Korperfermentenichthydrolytischgespaltenwerden. Man wird also- in Analogie 
zu dem Verhalten der Glucosane - annehmen miissen, daB der nachgewiesene 
Ubergang der Polyamylosen in Glykogen der erste Schritt zu ihrer 
Verwertung im Stoffwechsel ist. Eine praktische Bedeutung ist den Poly­
amylosen in der Diabetestherapie nicht beizumessen, da die Einnahme des 
Praparates nur widerwillig erfolgt und zudem Ubelkeit und Durchfalle er­
zeugt. 

V. Glucoson. 
Ein weiteres Gebilde aus der Hexosenreihe, das mit Nutzen an Diabetiker 

verabfolgt wurde, stellt das Glucoson dar. Glucoson, dem die Konfiguration 

CHO 
I 
c=o 
I 

OH-C-H 
I 

H-C-OH 
I 

H-C-OH 
I 

CHzOH 

zukommt und gemaB seiner Formulierung CaHloOa eine hohere Oxydations­
stufe als Trauben- bzw. Fruchtzucker darstellt, ist durch die endstandige 
Ketoaldehydgruppe charakterisiert. Die durch die Anwesenheit von zwei 
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Carbonylgruppen bedingte Reaktionsfahigkeit des Zuckers, der erstmalig von 
E. Fischer durch Einwirkung starker Salzsaure auf Phenylglucosazongewonnen 
wurde, kommt darin zum Ausdruck, daB er bereits in der Kalte mit UberschuB 
von essigsaurem Phenylhydrazin ein Osazon bildet. Das von der Firma Schering 
nach dem Ver£ahren von Morrell und Crofts durch Oxydation von Fructose 
in wasseriger Losung mittels Wasserstoffsuperoxyd in Gegenwart katalytisch 
wirkender Ferrosalze dargestellte Glucoson ist nicht krystallinisch, sondern von 
siruposer Konsistenz; durch Zerstauben des Sirups wurde ein in Wasser leicht 
lOsliches Pulver dargestellt. Thannhauser und J enke verabfolgten dieses 
Glucoson in einer taglichen Dosis von 100 g an Zuckerkranke leichteren und 
schwereren Grades, und zwar wurde der Glucosonsirup entweder in Form von 
Limonade oder in konzentrierter Form lOffelweise iiber den Tag verteilt dar­
geboten. Es ergab sich, daB das Glucoson auch in den schwersten Fallen vom 
diabetischen Organismus verwertet wird, niemals Zuckerausscheidung ver· 
ursacht und deutlich die Bildung der Ketonkorper hintanhaIt. In Vergleichs­
versuchen mit Fructose und Glucose hat Poczka gezeigt, daB Glucoson 
auch bei jenen Zuckerkranken, die andere Kohlenhydrate nicht mehr verwerten 
konnen, die eiweiBsparende Funktion der Kohlenhydrate auszuiiben vermag. 
Der widerlich siiBlich-saure Geschmack des Praparates, dem als Nebenprodukte 
der Darstellungsweise noch Carbonsauren anhaften, steht seiner praktischen 
Anwendung in der Diabetestherapie entgegen. Es ist daher vornehmlich von 
theoretischer Bedeutung. 

Von Interesse ist die Feststellung von Rynd, daB Injektion von Glucoson 
bei normalen Tieren zu Symptomen fiihrt, die denjenigen bei Insulinhypo­
glykamie gleichen und die durch Insulinapplikation verstarkt werden. Vorherige 
oder gleichzeitige Traubenzuckergabe schwacht die Vergiftungserscheinungen 
ab; ebenso hemmt Adrenalin den Glucosoneffekt. Die Reduktion des Blut­
filtrates steigt nach Glucosonzufuhr. Rynd nimmt an, daB bei der Insulin· 
wirkung intermediar Glucoson entsteht, das jedoch schnell zum Teil in Glyko­
gen umgewandelt, zum Teil oxydiert wird. Uber den Weg des oxydativen 
Abbaus des Glucosons ist nichts bekannt. Man hat lediglich vermutet, daB 
es dabei zur intermediaren Bildung von Methylglyoxal, CR3 ·CO.CRO, dem 
die gleiche Ketoaldehydgruppe eignet, kommen konnte (Thannhauser und 
J enke, Rynd). 

VI. Dioxyaceton (Oxantin). 
Von gleich groBer praktischer wie theoretischer Bedeutung ist das erst­

malig von E. Fischer fUr Zuckerkranke empfohlene, jedoch mit Er£olg erst 
von Isaac in die Therapie der Zuckerkrankheit eingefiihrte Dioxyaceton 1. 

Dieser 3-Kohlenstoffzucker ist eine Ketotriose von der nachfolgenden Kon-
stitution: 

1 Das Handelspraparat fiihrt den Namen "Oxantin" und wird von der I. G. Farben­
industrie Hochst hergestellt. 
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Es stellt ein weiBliches Pulver von siiBlichem Geschmacke dar, leicht !Oslich 
in Wasser, hygroskopisch, optisch inaktiv, Feh1ingsche Mischung bereits in 
der KiUte reduzierend. Uber das Verhalten des Dioxyacetons im Stoffwechsel 
liegen zahlreiche Untersuchungen vor. Isaac und Adler haben bei Menschen 
das ·Verhalten des Blutzuckers nach oraler Verabreichung von Dioxyaceton 
gepriift. Bei gesunden Person en trat selbst nach Verabfolgung groBerer Mengen 
(150 g niichtern in Tee oder Citronenwasser gelOst) keine wesentliche ErhOhung 
des Blutzuckerspiegels und infolgedessen keine Ausscheidung reduzierender 
Substanzen auf. Nur gelegentlich wurden im Harne geringfiigige Mengen Dioxy­
aceton unverandert wiedergefunden. Nach Aufnahme kleinerer Mengen von 
Dioxyaceton (30-60 g) wurde fast stets ein deutlicher AbfaH der Blutzucker­
kurve beobachtet. Wir konnen die Angaben von Isaac und Adler bestatigen. 
Nachpriifungen haben uns gelehrt, daB der Blutzucker des gesunden Menschen 
nach Dioxyaceton (50 g per os) haufig innerhalb kurzer Zeit sehr merklich 
abfallt, um dann wieder zur Norm zuriickzukehren; bei anderen Individuen 
wurde die Blutzuckerkurve nur unwesentlich beeinfluBt (unveroffentlichte 
Versuche). Wir geben nachstehend 6 Beispiele aus eigenen Beobachtungen: 

Menge des 
verabfoigten 
Dioxyacetons 

50 g 
50 g 
50 g 
50 g 
50 g 
50 g 

Blutzucker in mg% nach Dioxyacetongabe. 
Versuche an Normalen. 

I ·· I Nach I Nach I Nach I Nach I Nach I Nach Nuchtern 20Minuten 30Minuten 40Minuten 60Minuten 90Minuten 120Minuten 

104 107 - 93 72 93 98 
100 86 - 90 97 98 104 
88 102 - 80 47 52 71 
83 93 - 72 63 61 87 

121 -

I 

U8 r - 109 97 III 
103 - 96 

I 
-

I 
71 89 96 

Wie schon Isaac und Adler hervorgehoben haben, unterscheidet sich nach 
den obigen Untersuchungen das Dioxyaceton beziiglich seiner Wirkung auf 
die reduzierenden Substanzen des Blutes ganz wesentlich vom Traubenzucker, 
der bereits bei Aufnahme kleiner Mengen den Blutzucker ganz betrachtlich, 
meist mehr als 50% vom Ausgangswert, ansteigen laBt. Dieses unterschiedliche 
Verhalten von Ketotriose und Glucose ist auch beim Diabetiker festzustellen. 
In leichteren Fallen von Diabetes mellitus bleibt die Blutzuckerkurve nach 
Dioxyaceton unverandert oder sinkt wie beim Gesunden. In schwereren Fallen 
bewirkt Dioxyaceton, in Mengen von 20-60 g verabfolgt, einen deutlichen 
Blutzuckeranstieg, der jedoch dem durch die gleiche Traubenzuckergabe bedingten 
erheblich nachsteht (vgl. nachfolgende TabeHe S. 72). 

Bei gleichzeitiger Insulininjektion kommen die Unterschiede nach oraler 
Gabe von Traubenzucker und Dioxyaceton sowohl beim Gesunden wie beim 
Diabetiker noch deutlicher zum Ausdruck. Wahrend beim Stoffwechselgesunden 
nach oraler Verabfolgung von 60 g Glucose und Injektion von 30 E Insulin 
ein betrachtlicher Blutzuckeranstieg beobachtet wird, kommt es unter der 
Einwirkung von 100 g Dioxyaceton und 30 E Insulin zu kraftiger HypogIykamie. 
AhnIich beim Diabetiker. Auch hier nach AppIikation von Glucose + Insulin 



72 Alfred Gottschalk: 

Blutzucker in mg % nach Dioxyacetongabe. 
Versuche an Diabetikern. 

Menge des I 

I Niichtern I Nach I Nach I Nach I Nach I Nach I Nach verabfolgten 15 Min. 30 Min. 45 Min. 60 Min. 90 Min. 120Min. Dioxyacetons 

I 

I I 

I 
I Leichter Diabetes 60 g 128 136 136 112 92 98 98 

Mittelschwerer 60 g 141 183 172 138 122 118 I 120 
Diabetes ! ! 

Schwerer Diabetes 30 g 127 180 172 164 160 146 
I 

134 I 

Schwerer Diabetei! 60 g 290 300 310 280 287 290 
Schwerer Diabetes 60 g 140 234 240 225 200 180 162 

Mittelschwerer a) 25 g 190 196 231 224 224 205 192 
Diabetes Dioxyaceton 

b) 20 g 174 200 249 314 343 311 266 
Dextrose 

Mittelschwerer a) 25 g 100 110 121 113 112 109 100 
Diabetes Dioxyaceton 

b) 20 g 100 107 123 117 111 110 101 
Laevulose 
c) 20 g 100 115 143 180 200 183 152 

Dextrose 

Aus der Arbeit von S. Isaac und E. Adler: Klin. Wschr. 1924, 1208. 

kriiftige glykamische Reaktion, wahrend nach Gabe der entsprechenden Menge 
von Dioxyaceton + Insulin auch bei solchen Diabetikern, deren Kohlen­
hydratspiegel nach aHeiniger Verabfolgung von Dioxyaceton ansteigt, meist 
ein AbfaH der Blutzuckerkurve erfolgt. Die Versuchsergebnisse von Isaac 
und Adler sind von zahlreichen Nachpriifern bestatigt worden (Rabinowitch. 
Mason, GroBmann und Pollak, Low und Krcma, Cathcart und Marko­
witz, Kermack, Lambie und Slater, Uchida, Villa und Semenza, 
Mc Clellan, Biasotti und Hannon). Insbesondere haben GroBmann 
und Pollak darauf hingewiesen, daB Dioxyaceton bei schweren Diabetikern 
mit hohem Blutzuckerspiegel nach voriibergehendem Blutzuckeranstieg einen 
sich iiber viele Stunden hin erstreckenden Abfall der Blutzuckerkurve 
hervorruft. Low und Krcma haben 3, 10, 20, 40, 60, 90 Minuten nach oraler 
Aufnahme von 40 g Dioxyaceton den Gehalt des Blutes an Zucker und Triose 
nach der von Silberstein und Rappaport angegebenen Methode bestimmt 
und ermittelt, daB beim Diabetiker unter diesen Bedingungen regelmaBig Dioxy­
aceton im Blute nachweisbar ist, bei gesunden Individuen hingegen nicht. 
Nach Einnahme von 100 g Dioxyaceton treten jedoch auch beim Normalen 
nach Campbell, Fletcher, Hepburn und Markowitz betrachtliche Mengen 
der Substanz ins Blut iiber; der nachfolgende AbfaH des Dioxyacetongehaltes 
des Blutes ist mit einem Anstieg des Blutzuckers vergeseHschaftet. Auch 
Schneider und Widmann beobachteten nach oraler Gabe von 60 g Dioxy­
aceton einen kurzdauernden Anstieg der Kaltreduktionswerte des Blutes. Ent­
sprechend dem Verhalten des Blutzuckers ist die glykosurische Wirkung des Dioxy­
acetons beim ·Diabetiker kleiner als diejenige aquivalenter Mengen von Trauben­
zucker. Jedoch eignet sich die Triose nach den Erfahrungen von N oorden 
und Isaac zueigentlichem Zuckerersatz nicht. Vielmehr liegtdieDomane 
der Dioxyacetonanwendung beim Diabetiker in der Bekampfung der 
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Ketonurie. Das unter dem Namen "Oxantin" im Handel befindliche Praparat, 
in einer Tagesmenge von 50-80 g, als Einzelgaben von je 10 g uber den Tag 
verteilt, besitzt hervorragende antiketogene Eigenschaften. Selbst in schwersten, 
durch chirurgische Erkrankungen komplizierten Fallen, wo durch groBe Gaben 
von Insulin Zucker- und Acetonfreiheit schwer zu erreichen waren, gelang dies 
N oorden und Isaac durch Verab£olgung von Oxantin leichter als mit irgend­
einem anderen Kohlenhydrat. Auch bei der Insulinbehandlung des Coma 
leistet gleichzeitige Oxantingabe, 1O-20g per os oder intravenos, Gutes. Ra bi­
nowitch berichtet uber einen Fall von diabetischem Pracoma, der wahrend 
der Dauer von 12 Stunden ausschlieBlich mit kleinen Gaben von Dioxyaceton 
erfolgreich behandelt wurde. Die Ketonurie nahm erheblich ab, das erniedrigte 
Bindungsvermogen des Plasmas fur CO2 (18,5) stieg wahrend dieser Periode 
auf 27,3. Der Blutzucker sank von 416 mg% auf 295 mg%, die Glykosurie 
blieb unbeeinfluBt. Auch GroBmann und Pollak beobachteten den anti­
ketonurischen Effekt des Dioxyacetons bei schweren Fallen von Diabetes und 
hiermit parallelgehend einen Anstieg der Alkalireserve des Elutes. Die Autoren 
bezeichnen das Oxantin in gemeinsamer Verabfolgung mit Insulin 
als das Idealmittel zur Bekampfung von prakomatosen und koma­
tosen Zustanden. 

Das Schicksal des Dioxyacetons im Korper ist nach mehreren Rich­
tungen hin und mittels sehr verschiedener Untersuchungsmethoden und Ver­
suchsanordnungen gepruft worden. Uber das Verhalten des Gaswechsels nach 
Einnahme von Dioxyaceton berichten zahlreiche Autoren. In Versuchen an 
Kaninchen stellte Laufberger fest, daB durch Dioxyaceton in Gaben von 
10-15 g der R. Q. langdauernd (4 Stunden) erhOht wird (von 0,7 auf 1,0) und 
der Sauersto££verbrauch eine betrachtliche Steigerung erfahrt. Himwich, 
Rose und Malev priiften die Wirkung einer subcutanen Injektion von Dioxy­
aceton bzw. Glucose auf den R. Q. eines an die Gaswechseluntersuchung ge­
wohnten Hundes. In den ersten 5 Minuten nach der Einspritzung von Dioxy­
aceton stieg der R. Q. von 0,80 auf 0,92, nach 15 Minuten auf 1,03. Bei weiteren 
Dioxyacetonversuchen, die schon von einem hoheren R. Q. ausgingen, stieg 
derselbe auf 1,14 in den ersten Minuten, auf 1,23 nach 1/2 Stunde und auf 1,31 
nach 55 Minuten. 1m Glucoseversuch zeigte sich innerhalb der ersten 15 Minuten 
ein Anstieg von 0,73 auf 0,76, in 27 Minuten auf 0,77 und in 50 Minuten auf 
0,80. In anderen Glucoseversuchen stieg der R. Q. innerhalb von 27 Minuten 
von 0,87 auf 1,06. In Versuchen an normalen Menschen sowie an Diabetikern 
bewirkte Dioxyaceton einen schnelleren und deutlicheren Anstieg des R. Q. 
sowie des Sauerstoffverbrauches als Glucose (Lambie und Redhead, Mason). 
Zuckerkranke Individuen reagierten auf Dioxyacetonzufuhr mit der gleichen 
Erhohung des R. Q. und Sauerstoffverbrauches wie normale, wahrend unter 
gleichen Bedingungen nach Glucosezufuhr bei ersteren keine Anderung dieser 
Werte eintrat (Rabinowitch, Mason, Lambie und Redhead). Auch 
Mc Clellan, Biasotti und Hannonstellten bei 4 gesunden und 2 diabetischen 
Menschen nach Eingabe von 50 g Di~xyaceton einen steilen Anstieg des R. Q. 
fest. Die spezifisch-dynamische Wirkung war von gleicher GroBenordnung 
wie nach Zufuhr von 50 g Traubenzucker. 

Weitere Untersuchungen beschaftigten sich mit dem Verhalten der Phos­
phate im Blute und Urin nach Einnahme von Dioxyaceton. Es ist 
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bekannt, daB bei normalen hungernden Tieren nach Verabfolgung von reichlich 
Traubenzucker die Phosphate des Blutes absinken, die Phosphatausscheidung 
im Urin hingegen nach anfanglicher Abnahme tiber den Normalwert hinaus 
ansteigt. Bei pankreasdiabetischen Hunden ist Zufuhr von Traubenzucker 
ohne Wirkung auf den Phosphatgehalt von Blut und Urin. Entsprechend 
liegen die Verhaltnisse beim Menschen. Beim Gesunden faUt nach Einnahme 
von 100 g Zucker der anorganische Phosphor im Blute ab, beim Diabetiker 
nur dann, wenn gleichzeitig Insulin verabfolgt wird. Hingegen ftihrt Einnahme 
von Dioxyaceton nach den Angaben von Rabinowitch auch beim nicht insuli­
nierten Diabetiker zum Absinken des Phosphatspiegels. Lambie und Redhead 
beobachteten bei normalen und zuckerkranken Menschen nach Dioxyaceton­
gabe eine Abnahme der anorganischen Phosphate im Blute, die ausgesprochener 
war als die durch Traubenzucker bedingte. Campbell und Markowitz stellten 
in Versuchen an pankreasdiabetischen Tieren eine Vermehrung der Phosphat­
ausscheidung nach Dioxyacetonverftitterung fest. 

Sehr prompt ist die Wirkung des Dioxyacetons auf die Behebung 
des hypoglykamischen Symptomenkomplexes. Dies wurde in zahl­
reichen Versuchen mittels subcutaner bzw. intravenoser Dioxyacetongabe an 
hypoglykamische Tiere und Menschen ermittelt (Laufberger, Kermack, 
Lambie und Slater, Campbell und Hepburn, Hewitt und Reeves, 
Fischler). Nach Ansicht der meisten Autoren vollzieht sich die Wirkung des 
Dioxyacetons bei intravenoser und subcutaner Zufuhr mit gleicher Geschwindig­
keit wie bei Anwendung von Traubenzucker. Nur Campbell und Hepburn 
schlieBen auf' Grund von Versuchen mit intravenosen Dioxyaceton- bzw. 
Glucosegaben an hypoglykamische Kaninchen, daB Dioxyaceton weniger prompt 
wirkt als Traubenzuckerl. Der antihypoglykamische Effekt des Dioxy­
acetons ist mit einem Blutzuckeranstieg verbunden. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse beim pankreasdiabetischen 
Hund. Nach den sehr eingehenden Studien von Camp bell, Fletcher, 
Hepburn und Markowitz wird verftittertes Dioxyaceton vom pankreas­
losen Hungerhund quantitativ in Zucker umgewandelt und als Extraglucose 
im Harne ausgeschieden. Unter den Bedingungen des obigen Experimentes 
geht Dioxyaceton unverandert, ins Blut tiber, verschwindet dann aber aus 
dem Blute unter gleichzeitigem Anstieg des Blutzuckers; der R. Q. sinkt ein 
wenig. Die Ausscheidung der Acetonkorper wird beim pankreasdiabetischen 
Hungerhund durch Dioxyacetongabe nicht beeinfluBt (vgl. auch Ringer). 

In Versuchen an pankreasdiabetischen Hunden, bei denen durch fortlaufende 
Behandlung mittels unzureichender Insulinmengen eine konstante Glykosurie 
maBigen Grades erzeugt worden war, fiihrte Ersatz der zugeftihrten Trauben­
zuckermenge durch eine gleich groBe Gabe Dioxyaceton zu keiner auBerhalb 
der Versuchsfehler liegenden Verminderung der Glykosurie (Campbell und 
Markowitz). Wurden Hunde mit funktioneller Hepatektomie (Anastomose 
zwischen Vena cava und Vena portarum, Unterbindung der Arteria hepatica), 
deren Blutzucker unter Auftreten hypoglykamischer Symptome bis auf 40 mg% 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Bestritten wird die antihypoglykamische Wirkung 
der Triose lediglich von Leven e und B I a nco, denen die Rettung von im hypo­
glykamischen Coma befindlichen Kaninchen durch Injektion von krystallisiertem, mono­
molekularem Dioxyaceton nicht gelungen ist. 
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abgesunken war, mit intravenoser Dioxyacetoninjektion behandelt, so vermin­
derte sich allmiihlich der Dioxyacetongehalt des Blutes unter gleichzeitigem 
leichten Blutzuckeranstieg (60 mgOfo). Die Erholung aus dem hypoglykami­
schen Coma erfolgt unter obigen Bedingungen sehr langsam und unvollstandig 
(Markowitz und Campbell). Dieses Verhalten steht im schroffen Gegensatze 
zur prompten Wirkung des Dioxyacetons auf die Erscheinungen der Hypo­
glykamie beim Tier mit intakter Leber. Das beweist, daB die Leber an der Um­
wandlung des Dioxyacetons in Traubenzucker stark beteiligt ist und daB diese 
Umwandlung Vorbedingung fiir die antihypoglykamische Wirkung des Dioxy­
acetons ist. In Versuchen an leberlosen Hunden stellten Markowitz und 
Campbell fest, daB injiziertes Dioxyaceton von den peripheren Geweben 
nicht verwertet wird; vielmehr bleibt der Dioxyacetongehalt des Blutes nach 
anfanglichem geringfiigigen Absinken konstant. Es kommt zu einem Gleich­
gewicht zwischen dem ins Gewebe diffundierten Dioxyaceton und dem im Blute 
zirkulierenden Dioxyaceton. Der hiermit nicht in Einklang stehende Befund 
von Kermack, Lambie und Slater, daB bei der evescerierten und dece­
rebrierten Katze infundiertes Dioxyaceton in einer Menge von 0,15 g pro kg 
Korpergewicht innerhalb kurzer Frist praktisch vollkommen aus dem Blute 
verschwunden ist, wird von Macleod nicht als beweiskraftig anerkannt, da 
der EinfluB der Leber nicht vollkommen ausgeschaltet war und es sich nur 
urn ein Einzelexperiment handelt. 

Welches sind die mit Sicherheit nachgewiesenen Umwandlungs­
prod ukte des Dioxyacetonstoffwechsels 1 

Die Fahigkeit der Gewebezellen, Dioxyaceton in Glykogen umzuwandeln, 
ist bereits im Jahre 1911 von Mostowski in Fiitterungsversuchen an Hiihnern 
iestgestellt worden. Isaac und Adler haben den Glykogengehalt der Lebern 
von Ratten und Mausen nach intraperitonealer Injektion von Ketotriose einer­
seits, von Glucose andererseits vergleichend untersucht mit dem Ergebnis, 
daB die Lebern der Dioxyacetontiere stets einen betrachtlich hoheren Glykogen­
gehalt aufwiesen als die Lebern der Traubenzuckertiere. Das Dioxyaceton 
ist also ein guter Glykogenbildner. Der Ubergang von Dioxyaceton in 
Glucose wird demonstriert durch den Versuch· an phlorrhizinierten Hunden 
(Ringer und Frankel), am pankreasdiabetischen Tier (Campbell und Mar­
kowitz) sowie im Leberdurchstromungsexperiment. 1m Durchblutungsver­
suche an der iiberlebenden Hundeleber Heferte Dioxyaceton sowohl d-Glucose 
(Embden, Schmitz und Wittenberg) als auch d-Milchsaure, und zwar 
fiihrten 10 g Dioxyaceton zu einer Milchsaurezunahme von 0,17 g pro 6 Liter 
Blutfiltrat (Embden, Baldes und Schmitz). Hunde- und Rinderblutkorper­
chen wandelten 0,4 g Dioxyaceton nur in sehr geringfiigigem Umfange, Schweine­
blutkorperchen zu etwa 100f0 innerhalb 2 Stunden in d-Milchsaure urn (Loeb.) 
Die hierzu erforderlichen Fermente sind nicht an die Zellstruktur gebunden 
(Griesbach). Isaac und Adler konnten bei ihren Versuchspersonen nach 
Verabfolgung von Dioxyaceton sowohl im Blute wie im Harne einen sehr 
betrachtlichen Anstieg der Milchsaurewerte feststellen. So wurden bei mehreren 
stoffwechselgesunden Menschen 1/2 bis 3/, Stunde nach Verab£olgung von 60 g 
Dioxyaceton im Blute Milchsaurewerte von 30-45 mgOfo (normal 10-15 mgOfo) 
festgestellt und dementsprechend auch eine Vermehrung der Milchsaure­
ausscheidung. Ahnliche Verhaltnisse wurden beim Diabetiker beobachtet, 
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wenngleich hier, insbesondere bei schwereren Fallen, der Anstieg der Blut- und 
Harnmilchsaure geringfugiger war als bei gesunden Individuen. 1m Gegensatze 
hierzu steht allerdings die Angabe von Schneider und Widmann, daB 
weder intravenose Zufuhr von Dioxyaceton(Kaninchen) noch orale Gabe 
(Mensch) zu einer Vermehrung der Blutmilchsaure fiihren. Unter Anwen­
dung des Abfangverfahrens konnten N eu berg und Gottschalk zeigen, daB 
uberlebende Leberzellen aus zugefuhrtem Dioxyaceton Acetaldehyd zu bilden 
vermogen. 

Versuchen wir nunmehr an Hand der vorliegenden klinischen und experi­
mentellen Forschungsergebnisse zu einer einheitlichen Auffassung von den 
durch das Dioxyaceton im Organismus ausge16sten Vorgangen zu kommen. 
Wie die Versuche an pankreaslosen Hunden mit Sicherheit erkennen lassen, 
ist die Verwertung des Dioxyacetons im intermediaren Stoffwechsel 
an die Anwesenheit von Insulin gebunden. Dabei benotigen gleiche Mengen 
von umgesetztem Dioxyaceton und Traubenzucker annahernd gleiche Mengen 
von Insulin (Versuche am insulinierten pankreasdiabetischen Hund). Gleiches 
Verhalten zeigen Dioxyaceton und Glucose fernerhin bei ihrer prompten Wirkung 
auf die Insulinhypoglykamie. Mit diesen experimentellen Daten scheinen 
zunachst die Erfahrungen an normalen Individuen sowie an Zuckerkranken 
in Widerspruch zu stehen. Denn bei diesen Versuchsobjekten ist durch Er­
mittlung der glykamischen Reaktion, des R. Q., der spezifisch-dynamischen 
Wirkung und der Bestimmung der Blutphosphate ein unterschiedliches Ver­
halten von Dioxyaceton und Traubenzucker festgestellt worden, und zwar im 
Sinne einer schnelleren Umsetzung des Dioxyacetons im gesunden Organismus 
und einer besseren Verwertung dieser Triose seitens des Diabetikers. Zur 
Deutung dieser Befunde muB nach unserer Auffassung die bereits von Macleod 
gestreifte Annahme gemacht werden, daB Dioxyaceton fordernd auf die 
Insulinproduktion der Bauchspeicheldruse wirkt. Diese Annahme 
wird durch die oben wiedergegebenen Kurven des Blutzuckerabfalles nach 
Dioxyacetoneinverleibung bei normalen Menschen sehr wahrscheinlich gemacht. 
Denn eine andere Deutung des blutzuckersenkenden Effektes von Dioxyaceton­
zufuhr bei normalen Organismen als durch Insulinausschuttung auf den Reiz 
des Dioxyacetons hin ist schwer zu geben. Einen direkten BewelS fur die 
fOrdernde Wirkung des Dioxyacetons auf die Insulinproduktion konnten Grafe 
und Meythaler durch Injektion der Ketotriose in die Arteria pankreatico­
duodenalis und Verfolgung des Blutzuckers im peripheren GefaBgebiet erbringen. 
Akzeptiert man diese wohlbegrundete Annahme, so wird verstandlich, daB einer­
seits Dioxyaceton vom leichten und mittelschweren Diabetiker, dessen Bauch­
speicheldruse noch eine gewisse Reservekraft besitzt, besser toleriert wird als 
Traubenzucker, daB aber andererseits diese Ketotriose vom unbehandelten 
oder unzulanglich insulinierten pankreasdiabetischen Hunde nicht leichter ver­
wertet wird als Glucose. 1m Stoffwechsel des normalen Organismus lockt 
Dioxyaceton so viel Pankreasinkret hervor, daB es sogleich in den Stoffwechsel 
einbezogen wird. Als Hauptstatte des Dioxyacetonumsatzes muB die Leber 
angesprochen werden. 

Was den Chemismus der intermediaren Dioxyacetonverwertung 
angeht, so nehmen wir mit La ufberger, Macleod sowie Cam p bell, Fletcher, 
Hepburn und Markowitz an, daB der uberwiegende Teil des Dioxy-
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acetons zunachst in Glucose umgewandelt wird. Dafiir sprechen zahl­
reiche Beobachtungen: Die Bildung von d-Glucose aus Dioxyaceton im Leber­
durchstromungsversuch, der quantitative Ubergang in Traubenzucker beim 
pankreasdiabetischen Hund, die prompte Wirkung von Dioxyaceton auf Blut­
zucker und klinische Erscheinungen im hypoglykamischen Zustande, der gleich­
groBe Insulinbedarf von Dioxyaceton und Traubenzucker beim Umsatz im 
pankreasdiabetischen Organismus sowie der kiirzlich von Neuberg und 
Meyerhofs Schiiler Iwasaki gefiihrte Nachweis, daB Hefezellen diese Keto­
triose ausschlieBlich auf dem Wege iiber Traubenzucker zu vergaren vermogen. 
Es konnten namlich bei der Vergarung von Dioxyaceton durch Trockenpraparate 
bzw. Macerationssaft des Pilzes Sacch. Ludwigii in Gegenwart von anorgani­
schem Phosphat die gleichen Kohlenhydratester (Harden - Youngscher 
Hexose-di-phosphorsaure-ester, Ro bisonscher und N eu bergscher Hexose­
mono-phosphorsaure-ester) - und nur diese - isoliert werden wie bei der Ver­
garung von Traubenzucker. 

DaB ein kleiner Teil des zugefiihrten Dioxyacetons im Organismus ohne 
vorherige Umwandlung zu Traubenzucker in Milchsaure iiberge£iihrt bzw. 
auf dem Wege iiber Acetaldehyd direkt oxydiert wird, mag nicht bestritten 
werden. Immerhin ware auch denkbar, daB die Bildung von Acetaldehyd 
aus Dioxyaceton durch iiberlebende Leberzellen, die diejenige aus Trauben­
zucker erheblich iibertrifft (Neuberg und Gottschalk), durch Vermittlung 
einer labilen Hexosemodifikation zustande kommt. Nimmt doch Embden 
an, daB sich die Bildung von d-Glucose aus Dioxyaceton durch Kondensation 
mit 1 Mol. Glycerinaldehyd iiber d-Fructose vollzieht. Auch die antiketogene 
Wirkung des Dioxyacetons ist, wie Versuche am pankreasdiabetischen Hunde 
zeigen, an die Anwesenheit von Insulin gekniipft. Sie diirfte daher ebenfalls 
vorwiegend auf dem Wege iiber Glucose erfolgen. So fiigen sich klinische 
Beobachtungen und experimentelle Befunde zu einem einheitlichen Bilde iiber 
den Umsatz der Ketotriose im intermediaren Stoffwechsel. Die Bedeutung 
der gewaltigen Arbeit, die zur Klarung dieser Fragen aufgewandt worden ist, 
scheint mehr auf theoretischem als auf praktischem Gebiete zu liegen. 

VII. d-Fructose. 
Bouchardat hat im Jahre 1851 die Beobachtung gemacht, daB Laevulose 

von Zuckerkranken ohne Zeichen der Glykosurie toleriert wird. Nachdem 
Kiilz 23 Jahre spater auf Grund erweiterter Studien bestatigt hat, daB die links­
drehende Hexose Fructose!, auch Laevulose genannt, von Diabetikern ganz er­
heblich besser toleriert wird als Traubenzucker bzw. Starke, ist die Frage nach 
der Vertraglichkeit dieses Zuckers durch den diabetischen Organismus sowohl in 
klinischer wie in experimenteller Richtung hin sehr griindlich gepriift worden. 
FaIle von leichterem Diabetes bleiben nach Darreichung von 50-100 g Fructose 

1 d-Fructose ist ein schwer krystallisierender, in Wasser leicht loslicher Korper von 
weiBlicher Far be. Die Drehung einer 10% igen Losung ist nach 0 s t aD = - 93 0 ; die 
Birotation der d-Fructose ist nicht bedeutend und durch Ammoniak sogleich aufhebbar. 
Die SiiBkraft der d-Fructose ist groBer als diejenige der anderen Monosaccharide und des 
Rohrzuckers. 
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meist aglykosurisch (Kulz, Grube). Doch kommt es nach wiederholter Dar­
reichung des Zuckers bei diesen Patienten recht haufig zur Zuckerausscheidung 
(Socin). Zuckerkranke schwererer Art scheiden zugefiihrten Fruchtzucker (50 bis 
100 g) zum vorwiegenden Teile, sehr schwere Fane quantitativ wieder aus (Bor­
chardt und Finkelstein, Haycraft, White, Bohland, Palma, Mandel 
und Lusk, Umber, Noorden, Falta). Die Ausscheidung erfolgt vornehmlich 
als d-Glucose (Minkowski), nur ein sehr kleiner Teil der zugefiihrten d-Fructose 
wird mitunter als solche ausgeschieden. Aus diesen Befunden kann die thera­
peutische Verwertung der d-Fructose beim Diabetes des Menschen folgerichtig 
abgeleitet werden. Es sei hier die von N oorden und Isaac sehr klar formu­
lierte Indikationsbreite der Verwendung von Fruchtzucker in der Diabetes­
therapie im Auszuge wiedergegeben: Leichtdiabetiker vertragen vereinzelte 
Gaben von Fruchtzucker in ansehnlicher Hohe ohne Nachteile. Langere Zeit 
fortgesetzte Darreichung von Fruchtzucker in groBeren Mengen schadet jedoch 
auch dem Leichtdiabetiker. Fruchtzucker in kleinen Dosen von 10-20 g tag­
lich darf in leichten Fallen mit Toleranz von 150 g WeiBbrot oder mehr ohne 
jede Befiirchtung gestattet werden. Sie wird hier am zweckmaBigsten zum 
Herstellen suBer Mehlspeisen verwendet oder als Obstgericht, Limonade, Kakao 
(Laevuloseschokolade von Stollwerck enthalt 50% Fruchtzucker). Bei Leicht­
diabetikern, die weniger als 150 g WeiBbrot vertragen, empfiehlt es sich, von 
der Fructose in der Art Gebrauch zu machen, daB mehr Obst erlaubt wird, als 
nach MaBgabe seines Kohlenhydratgehaltes statthaft ware. Das bedeutet eine 
sehr erwunschte Verbreiterung der Diabetikerkost in solchen Fallen. Bei mittel­
schwerem und schwerem Diabetes ist der Dauertherapie mit Fruchtzucker 
zu widerraten. Sollten sich bei genauer Prufung des Fanes Unterschiede in der 
Vertraglichkeit zwischen kleinen Mengen Fruchtzucker und Traubenzucker 
bzw. Starke (10-15 g) ergeben, so mehre man das Obst. 

Sehr zweckmaBig ist die gleichzeitige Darreichung von Fruchtzucker bei 
der Insulinbehandlung des drohenden oder des eingetretenen Coma diabeticum. 
N oorden und Isaac empfehlen intravenose Injektion von 10-20 g Frucht­
zucker unter Zugabe von einigen Gramm Traubenzucker oder, wenn der Patient 
noch schlucken kann, 10 g Fruchtzucker oder 100 g des an Laevulose reichen 
Orangesaftes nach jeder Insulininjektion. 

Weshalb wird der Fruchtzucker im diabetischen Organismus 
besser verwertet als Traubenzucker 1 Die Beantwortung dieser theore­
tisch sehr interessierenden Frage erfordert die Erorterung derjenigen Unter­
suchungen, die sich mit dem Schicksal dieser Hexose im normalen Organismus 
sowie im experimentellen Pankreasdiabetes befassen. Der EinfluB des Frucht­
zuckers auf die Blutzuckerkurve des normalen Menschen ist erstmalig 
durch Isaac einer eingehenden Untersuchung unterzogen worden. Es ergab sich, 
daB orale Zufuhr von Fruchtzucker in einer Menge von 100 g beigesunden 
Menschen zu einer nur sehr geringfugigen Erhebung der Blutzuckerkurve fiihrt. 
Manchmal wurde ein Anstieg iiberhaupt vermiBt. In keinem FaIle iiberschritt die 
Reduktionskraft des Elutes den Wert von 120 mg O / o. Der flache Verlauf der glyk­
amischen Reaktion nach Fruchtzuckergabe ist in der Folge von allen Autoren 
bestatigt worden (Gottschalk, Folin und Berglund, Maclean und de 
Wesselow, Spence und Brett, Labbe, Bornstein und Holm, Kahler 
und Machold, Hetenyi, Foster, Bodansky, Barrenscheen und 
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Mitarbeiter, Reinhold und Karr, Kronenberger und Radt, van Creveld 
und Ladenius, Corley, Oppel). Die getrennte Untersuchung der rcduzie­
renden Blutsubstanzen nach oraler Fruchtzuckergabe lehrte, daB der beob­
achtete Blutzuckeranstieg nur zum kleinen Teile auf Kosten des Fruchtzuckers 
geht. So stellte Oppel in sorgfiiJtigen Untersuchungen an Kaninchen fest, 
daB nach intrastomachaler Einverleibung von 2-3,5 g Fruchtzucker pro kg 
Korpergewicht der maximale Anstieg der Fructosamie 8 mg% nicht uber­
schreitet. Die ersten Spuren von Fructose erscheinen bereits 5 Minuten nach 
der Darreichung; die Fructosamie wahrt etwa 21/ 2-3 Stunden. Werte ahn­
licher GroBenordnung fur die Fructosamie sind von Folin und Berglund, 
Kronenberger und Radt, van Creveld und Ladenius, Eisner erhoben 
worden. Die von Isaac mitgeteilten hoheren Werte fur die Fructosamie nach 
Fructoseverabfolgung (25-35 mg%) wurden mit anderer Methode ermittelt. 
Vergleichende Laevulosebestimmungen im Blute des Portalsystems und im 
groBen Kreislauf nach Fruchtzuckcrgabe an Kaninchen zeigten des ofteren, 
jedoch nicht regelmaBig, ein Uberwiegen der Fructosamie im Portalsystem 
(Eisner, Oppel). Der schwachen glykamischen Reaktion nach Fruchtzucker­
gabe entspricht der sehr steile Abfall der Fructosamie nach intravenoser Injek­
tion dieses Zuckers (Cor ley, Oppel). Die Kurve der anorganischen Phosphor­
saure im Blute nach Laevulosezufuhr zeigt einen betrachtlichen, lang andauern­
den Abfall, der fUr eine besonders intensive Assimilation dieses Zuckers spricht 
(Barrenscheen und Mitarbeiter). 

Die Uberlegenheit des Fruchtzuckers dem Traubenzucker gegenuber im 
intermediaren Stoffwechsel erhellt fernerhin daraus, daB der R. Q. nach Ver­
ab£olgung von Fruchtzucker schneller ansteigt und langere Zeit hoch bleibt als 
l).ach gleich groBer Traubenzuckergabe (Johansson, Togel, Brezina und 
Durig, Bornstein und Holm). 

Das gute Glykogenbildungsvermogen des Fruchtzuckers 1m 
Gesamtorganismus nach den verschiedenen Applikationsweisen sowie bei 
Durchstromung der uberlebenden Kalt- und Warmbluterleber ist aus zahl­
reichen Untersuchungen bekannt (ausfUhrliche Literaturangaben bei Magnus­
L evy1. C. F. Cori und G. T. Cori berichteten kurzlich, daB bei Ratten nach 
stomachaler Zufuhr von Fructose etwa 38 0/ 0 der verabreichten Fructose in 
Leberglykogen, 12% in Korperglykogen umgewandelt und 36% verbrannt 
werden, wahrend von Glucose unter gleichen Bedingungen 18 0/ 0 zu Leber­
und 25% zu Korperglykogen aufgebaut, 44% oxydiert werden 2. Diese bevor­
zugte Stellung des Fruchtzuckers als Bildner von Leberglykogen kommt 
auch darin zum Ausdruck, daB bei experimentellen Leberschadigungen 
durch Fructoseverab£olgung selbst dann noch Glykogenansatz erzielt werden 
kann, wenn dies nach Traubenzuckerverfutterung nicht mehr der Fall ist 
(N eu ba uer). 

Weiterhin geht aus den Versuchen von Embden und Kraus sowie Oppen­
heimer hervor, daB in der uberlebenden Leber Fruchtzucker zu reichlicherer 

1 Magnus-Levy in Oppenheimers Handbuch der Biochemie, 2. Aufl., Bd. 8, S 406. 
1925. 

2 Von den verabfolgten Hexosen wurden durchschnittlich 87% innerhalb 4 Stunden 
resorbiert. 
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Milchsaurebildung AniaB gibt als Traubenzucker. Dem entspricht der von 
Laq uer und Meyer erhobene Befund, daB Froschmuskelbrei bei 30° aus 
zugefiigter Fructose deutlich mehr Milchsaure produzieIt als Traubenzucker. 
Meyerhof beobachtete in Versuchen mit aktivieItem und phosphathaltigem 
Muskelextrakt, daB Fruchtzucker mit erheblich groBerer Anfangsgeschwindig­
keit veresteIt (Bildung von Hexosephosphorsaureester) und alsdann in Milch­
saure iibergefiihrt wird als Traubenzucker. Auch das beim oxydativen Zucker­
abbau obligat gebildete Intermediarprodukt Acetaldehyd entsteht nach den 
Feststellungen von Neuberg und Gottschalk im Versuche mit Leberbrei 
reichlicher nach Fructosezusatz als nach Glucosebeigabe. 

Die im Tierversuch durch Insulineinspritzung oder durch Hepatektomie 
hervorgerufenen hypoglykamischen Erscheinungen werden durch subcutane 
bzw. intravenose Fructosezufuhr um vieles weniger gut bekampft als 
durch entsprechende Traubenzuckergabe (Noble und Macleod, Mann und 
Magath). 

Der pankreasdia betische H und ver mag Fruch tzucker e benso 
wenig zu verwerten wie der Schwerzuckerkranke. Ein Unterschied 
zwischen Fructose und Glucose konnte unter diesen Bedingungen nicht 
festgestellt werden. So scheiden unzureichend insulinieIte pankreaslose Hunde 
in der Fructoseperiode ebenso viel Zucker aus wie in der Glucoseperiode (Camp­
bell und Markowitz). Und zwar wird, wie bereits erwahnt, bei Insulinmangel 
die nicht verweItete Fructose in Form von Glucose ausgeschieden. Diese Um­
wandlung von Fructose in Glucose wird vornehmlich in der Leber vollzogen 
(Isaac) und ist an die Intaktheit der Leberzellenstruktur gebunden (Isaac 
und Adler). Die Angabe Minkowskis, daB die Leber pankreasloser Hunde 
aus Fructose noch Glykogen zu bilden vermag, hingegen aus Traubenzucker 
nicht, konnte von Cruickshank nicht bestatigt werden. 

Die eingangs aufgeworfene Frage, weshalb der Fruchtzucker im diabetischen 
Organismus besser verweItet wird als Traubenzucker, kann im Hinblick auf 
das voranstehende zunachst dahin beantwoItet werden, daB es sich bei dem 
Fruchtzucker um ein auch vom normalen Organismus leichter als Trauben­
zucker verwertbares Zuckergebilde handelt. Das lehren der fehlende bzw. 
geringfiigige Blutzuckeranstieg, der Sturz der Blutphosphate sowie der prompte 
Anstieg des R. Q. nach oraler Fructosegabe; fernerhin die im Vergleich zum 
Traubenzucker bestehende Uberlegenheit der Fructose als Glykogen-, Milch­
saure- und Acetaldehydbildner. Diese nachgewiesene Uberlegenheit des J!'rucht­
zuckers im Vergleich zum Traubenzucker beziiglich seiner Angreifbarkeit durch 
die Gewebezellen ist chemisch durchaus verstandlich. Wird doch mit sehr 
groBer Wahrscheinlichkeit heute angenommen, daB die Zuckerkomponente 
des biochemisch bedeutsamen Hexose-di-phosphorsaureesters ein labiles Hexose­
gebilde ist, das der d-Fructose auBerordentlich nahe steht und bei der chemischen 
Isolierung zu dieser stabilisieIt wird (Pringsheim, Gottschalk). Fernerhin 
ist der beim intermediaren Kohlenhydratabbau auftretende Monoester nach 
den Untersuchungen von Meyerhof und Lohmann entweder reine Fructose­
phosphorsaure oder ein Gemisch von Fructose- und Glucosemonophosphor­
saure mit Uberwiegen der Fructosekomponente. Die nahe Beziehung der Fruc­
tose zu der Zuckerkomponente des Kohlenhydratphosphorsaureesters geht auch 
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aus der Beobachtung Warburgs hervor, daB in neutralem Phosphat gelOste 
Fructose durch molekularen Sauerstoff oxydiert wird, wohingegen Glucose 
unter gleichen Bedingungen nicht angegriffen wird. Diese hier vorangestellten 
Ausfiihrungen sind es, welche heute fast allgemein als Erklarung fur die gute Ver­
wertbarkeit des Fruchtzuckers seitens des diabetischen Organismus herangezogen 
werden. Wenn diese Erklarung auch zweifellos zu Recht besteht, so ist sie unseres 
Erachtens nicht hinreichend, urn dem gesamten vorliegenden Beobachtungs­
material gerecht zu werden. Nach der obigen Erklarungsweise muBte erwartet 
werden, daB Fruchtzucker auch in Fallen von schwerem Diabetes besser ausgenutzt 
wird als Traubenzucker. Dem ist aber nicht so. Weder der schwere Diabetiker noch 
der pankreasdiabetische Hund vermogen Fruchtzucker besser zu tolerieren als 
Traubenzucker. Darausfolgt, daB die Umsetzung des Fruchtzuckers in den Gewebe­
zellen ebenso wie diejenige des Traubenzuckers an das Vorhandensein von 
Insulin gebunden ist, und daB quantitative Unterschiede in dem Insulinbedarf 
zwischen diesen beiden Hexosearten nicht zu bestehen scheinen. Die Verhalt­
nisse liegen ahnlich, wenn auch nicht ganz so gunstig, wie beim Dioxyaceton. 
Wir mochten es deshalb nicht fur unwahrscheinlich halten, daB die Keto­
hexose, ahnlich wie wir dies fiir die Ketotriose erortert haben, auf die 
Insulinproduktion einen starkeren Anreiz ausu bt als Trau ben­
zucker. Fiir dieses Argument lassen sich eine Reihe von Beobachtungen an­
fiihren. So hat Isaac angegeben, daB die Partialkonzentration des Trauben­
zuckers im Blute nach Zufuhr von Fruchtzucker nicht auf dem Ausgangs­
niveau bleibt, vielmehr absinkt. Nach Reinhold und Karr schwacht Fructose, 
oral gegeben, bei Kaninchen den hyperglykamischen Effekt einer nachfolgenden 
Traubenzuckerzufuhr erheblich abo Auch aus den von Oppel angegebenen 
Werten betreffend das Verhalten von Glucose und Fructose im Blute nach 
enteraler Zufuhr eines Gemisches von Glucose und Fructose geht deutlich 
der dampfende EinfluB des Fruchtzuckers auf den Anstieg des Traubenzuckers 
im Blute hervor. Grafe und Meythaler haben einen direkten Beweis fiir die 
hier geauBerte Vermutung dadurch erbracht, daB sie nach intrafemoraler Injek­
tion von Fruchtzucker einen sehr erheblichen Anstieg des Blutzuckers im peri­
pheren GefaBgebiet feststellen konnten, nach Injektion dieses Zuckers in die 
Arteria pankreatico-duodenalis jedoch nur einen ganz minimalen. Die insulin­
lockende Wirkung des Fruchtzuckers ist groBer als diejenige des Traubenzuckers. 
Mit dieser kraftig insulinlockenden Wirkung des Fruchtzuckers diirfte seine 
schnelle Entfernung aus der Blutbahn, sein prompt,es Einbeziehen in die ab­
und aufbauenden Stoffwechselprozesse sowie seine gute Verwertbarkeit von 
Leichtzuckerkranken zusammenhangen. Als begiinstigendes Moment fiir den 
geringfiigigen Blutzuckeranstieg nach Fructosegabe kommt wohl noch hinzu, 
daB nach Cori Fructose etwa 20mal langsamer resorbiert wird als Glucose. 

VIII. Inulin. 
Inulin ist em aus y-glucosidischen Fructoseresten (Irvine) aufgebautes 

Polysaccharid, das in den unterirdischen Speicherorganen der Kompositen 
und verwandten Pflanzengruppen reichlich vorhanden ist. Inulinhaltige Vega­
tabilien sind Dahlienknollen, Topinamburknollen, Cichorienwurzeln, Arti­
schoken, Stachys, Helianthi u. a. In reinem Zustande wird es aus Dahlien-

Ergebnisse d. inn. Mcd. 36. 6 



82 Alfred Gottschalk: 

oder Topinamburknollen oder aus Cichorienwurzeln dargestellt. Reines Inulin 
ist ein mehlartiger K6rper, der sich in kaltem Wasser sehr schwer, in der Hitze 
leicht unter Opalescenz lOst. Durch verdiinnte Sauren wird Inulin hydro­
lysiert und geht.dabei quantitativ in d-Fructose iiber. Inulin reduziert Fehling­
sche Mischung nicht. Die spezifische Drehung des wasserfreien Kohlenhydrates 
betragt etwa - 39° bis - 40°, die Verbrennungswarme fiir 1 g wasserireie 
Substanz ist 4,19 Calorien. 

B 0 u c h a r d a t und K ii I z haben gleichzeitig mit ihren Fructosestudien die 
Beobachtung gemacht, daB Inulin vom Diabetiker glatt verwertet wird. Diese An­
gabe ist von fast allen Nachuntersuchern bestatigt worden (Komanos, Socin, 
Umber, Rosenfeld, Wolff). Der Blutzucker wird durch Inulingabe nur sehr 
wenig erhOht (Eliassow, Offen bacher und Eliassow). In neuerer Zeit ist 
Inulin insbesondere von H. StrauB fiir die Diabetestherapie warm empfohlen 
worden. H. StrauB hat darauf hingewiesen, daB Inulinkuren von 4--8 Tagen mit 
nachfolgenden Intervallen in der Mehrzahl der FaIle auBerordentlich wirkungs­
voll und den Hafermehl- und Weizenmehlsuppenkuren meist iiberlegen, zu­
mindest ebenbiirtig sind (StrauB empfiehlt eine tagliche Gabe von 50-100 g 
Inulin in Eierspeisen, Obstsuppen und Gemiisen). Eine Nachwirkung im Sinne 
einer bei fortgesetzter Darreichung auftretenden Toleranzverschlechterung fiir 
Inulin, wie sie von Socin angegeben worden ist, konnte StrauB nicht beob­
achten. Auch wirkte die Aufnahme gr6Berer Inulinmengen in den meisten 
Fallen giinstig auf bestehende Ketonurie. In ahnIichem Sinne auBerten sich 
Offenbacher und Eliassow. Da jedoch die Inulingerichte den meisten 
Patienten nicht munden, halt N oorden die praktische Verwertbarkeit der 
Inulinkur nicht fiir sehr groB. Viel zweckmaBiger ist es nach v. N oorden, 
inulinhaItige Wurzelgemiise, auf die StrauB schon hingewiesen hatte, in der 
Diabetesbehandlung zu verwenden. Gelegentliche Darreichung von inulin­
haItigen Gemiisen schadet in leichteren Fallen zweifellos nicht; bei Schwer­
diabetikern ist von Fall zu Fall zu entscheiden. Nach Root und Baker steigert 
die Zulage maBiger Mengen (etwa 130 g) von Jerusalemartischoken (am besten 
in 01 gebacken) bei genau eingestellter Diat die vorhandene Glykosurie nicht 
bzw. ruft bei zuckerfreien Diabetikern keine Glykosurie hervor. 

Wenn auch normalerweise im Speichel, Magen und Darm des Menschen 
Inulinase nicht vorkommt (Kiilz, Komanos, Goudberg), so kann doch nicht 
in Abrede gestellt werden, daB zum mindesten ein Teil des zugefiihrten Inulins 
im Magen-Darmkanal dem Abbau zu Fructose unterliegt. Dafiir sprechen 
auBer den oben erwahnten klinischen Beobachtungen die nachgewiesene, wenn 
auch nur geringfiigige Glykogenbildung in der Leber nach Inulinzufuhr (K iilz, 
Frerichs, Komanos, Miura) sowieder Anstieg des R.Q. nach Aufnahme 
von Inulin bzw. Inulintragern (Goudberg, Root und Baker). Der Inulin­
abbau geht nach den Untersuchungen von Pringsheim und Kohn derart 
vor sich, daB die Salzsaure des Magensaftes eine Depolymerisierung bewirkt 
und die Saccharase des Darmsaftes die Spaltung dieser Depolymerisations­
produkte bis zur Bildung von Fruchtzucker fortsetzt. Eine Inulinaufspaltung 
zu Fructose lediglich durch die Salzsaure des Magens kommt nach Prings­
heim und Kohn infolge der zu geringen Aciditat nicht in Frage. Nach Tanaka 
enthalten Milz und Placenta des Warmbliiters Inulinase. Gottschalk konnte 
im LeberpreBsa£t und MuskelpreBsaft des Rindes Inulinase nicht nachweisen 
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(unveroffentlichte Versuche). Ob jedoch durch die kombinierte Wirkung von 
Magensalzsaure und Darmsaccharase eine quantitative Aufspaltung des Inulins 
zu Fruchtzucker bewerkstelligt wird, darf in Zweifel gezogen werden, da 
mitunter erhebliche Mengen von Inulin im Kote wiedergefunden worden sind 
(Sandmeyer, Mendel, Goudberg). Nach den Beobachtungen von Kulz, 
Lewis, StrauB, Offenbacher und Eliassow soIl allerdings von ein­
gefiihrtem Inulin nichts unverandert durch die Faeces ausgeschieden werden. 
Ein Teil des verabfolgten Inulins wird wahrscheinlich unter dem Einflusse 
der Darm£Iora in Wasserstoff und organische Sauren ubergefiihrt (Lewis). 
Somit erscheint der Mechanismus der guten Verwertbarkeit des Inulins seitens 
des diabetischen Organismus hinreichend geklart: Infolge Fehlens von Inulinase 
im Magen-Darmkanal kommt es unter dem Einflusse der Magensalzsaure und 
der Darminvertase nur zu einer sehr allmahlichen Aufspaltung eines Teiles 
des Inulins zu der leicht assimilierbaren Fructose; ein anderer Teil wird wahr­
scheinlich bakteriell zersetzt. 

IX. d-Sorhit. 

In neuerer Zeit ist von Kaufmann, Thannhauser und Meyer sowie 
Reinwein die Aufmerksamkeit auf den d-Sorbit fiir die Diabetestherapie 
gelenkt worden. Dieser schwach linksdrehende (aD = -1,73°), Fehlingsche 
Losung kaum reduzierende Korper ist ein 6-wertiger Alkohol. d-Sorbit ist von 
weiBlicher Farbe, leicht loslich in Wasser, schwach hygroskopisch. Er findet sich 
in den Beeren des Vogelbeerbaumes sowie in einer groBen Anzahl von Fruchten; 
so ist er in Birnen, A.pfeln, Kirschen und Pflaumen enthalten. d-Sorbit ent­
steht sowohl durch Reduktion aus Glucose wie auch aus Sorbose (neben Idit) 
und Fructose (neben Mannit). Das von der I. G. Farbenindustrie A. G. her­
gestellte Praparat erhielt den Namen Siazucker (Kaufmann) bzw. Sionon 
(Thannha user, Rein wein). Das Handelspraparat tragt den Namen Sionon 1. 

Es istvon angenehmsuBlichemGeschmack, der etwa einemDrittel des gebrauch­
lichen Kuchenzuckers entspricht. Siazucker bzw. Sionon kann in gleicher Weise 
wie Kuchenzucker Verwendung finden; vorzuglich laBt sich das Praparat in 
Form von SuBspeisen nehmen, fernerhin in Tee, Kaffee und Limonaden. 
100 g Sionon = 390 Calorien. 
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1 Wie mir die I. G. Farbenindustrie A. G. Ludwigshafen mitteiIt, sind Siazucker und 
Sionon identisch. Die Bezeichnung Siazucker stammt aus einer Zeit, zu der der endgiiltige 
Handelsname des Praparates noch nicht festgelegt war. 

6* 
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In Versuchen an Kaninchen stellte Kaufmann fest, daG nach Fiitterung 
von 30 g d-Sorbit der Blutzucker etwa so hoch ansteigt wie nach Verabfolgung 
von 5 g Traubenzucker. Ob diese Blutzuckererhohung durch Umwandlungs­
produkte des d-Sorbits oder durch Glykogenmobilisation zustande kommt, muG 
vorab dahingestellt bleiben. Die Lebern hungernder Kaninchen zeigen nach 
d-Sorbitgabe reichlichen Glykogengehalt. Beim gesunden Menschen wird durch 
Verabfolgung von d-Sorbit der Sauerstoffverbrauch starker erhoht als durch eine 
entsprechende Menge Traubenzucker. In seiner eiweiGsparenden Wirkung 
rangiert d-Sorbit hinter Traubenzucker. In Versuchen an 8 leichten und 
mittelschweren Diabetikern konnten 30-40 g d-Sorbit taglich ohne ungiinstigen 
EinfluG auf Toleranz und Glykosurie gegeben werden, obwohl der Alkohol 
als Zulage und nicht als Kohlenhydratersatz verwendet wurde. Ein direkter 
EinfluG des d-Sorbits auf die Ketonurie konnte nicht festgestellt werden. Wird 
d-Sorbit bei Zuckerkranken morgens niichtern in einmaliger Dosis verabreicht, 
so kommt es zu einem deutlichen Anstieg des Blutzuckers, der dem Bilde einer 
glykamischen Reaktion nach Belastung mit etwa dem 4. bis 5. Teil Glucose 
entspricht. Der Anstieg der Reduktionskraft des Blutes ist zum Teil durch 
Anstieg des unvergarbaren Anteiles der reduzierenden Blutsubstanzen bedingt. 
Auf Grund dieser Ergebnisse empfiehlt Kaufmann, d-Sorbit bei Begrenzung 
der Dosis und Anpassung an die Eigenart des Krankheitsbildes fiir leichtere 
und mittelschwere Grade des Diabetes als diatetisches Hilfsmittel und zwar 
sowohl als SiiBmittel wie auch als Calorienspender. Zu gleich giinstigem 
Urteil iiber d-Sorbit sind Thannhauser und Meyer auf Grund von Versuchen 
an Gesunden und Diabetikern gelangt. Nach diesen Autoren werden vom 
Gesunden bei Gaben von 100 g Sionon etwa 0,5-3,0 g durch den Urin aus­
geschieden, d. h. etwa 98 % vom Organismus verwertet. Der R. Q. steigt nach 
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Sionon nicht so schnell an wienach Traubenzucker; der theoretisch zu erwartende 
Wert wird nach 3 Stunden erreicht. Die Kurve der Sto££wechselsteigerung 
iiber den Niichternwert verlauft beim Gesunden nach Sionongabe in ent­
sprechender Weise wie nach Darreichung von gleich groBen Traubenzucker­
mengen. Bei leichten und mittelschweren Fallen von Diabetes verstarkt Sionon 
in Gaben von 30-70 g taglich die Glykosurie nicht. Bei Schwerzuckerkranken 
erscheint Sionon zum Teil im Harne wieder. Acetonurie leichteren Grades 
wird durch Sionon heruntergedriickt, bei reichlicher Ausscheidung von Aceton­
korpern ist der EinfluB nicht so deutlich. Sionon wird von den Patienten gerne 
genommen. Thannhauser und Meyer empfehlen, mit 30-40 g Sionon taglich 
zu beginnen und auf 60-80 g zu steigen. Die Dosen sollen iiber den Tag ver­
teilt werden. Uber 80 g Sionon taglich flihren leicht zu Durchfallen. Auch 
Reinwein hat selbst nach langdauernder Verabreichung von d-Sorbit niemals 
eine Verschlechterung der KH-Toleranz bei Diabetikern feststellen konnen; 
von dem zugeflihrten Sionon wurden nur geringfligige Mengen im Harne 
wieder ausgeschieden. Eine antiketogene Wirkung des Praparates wurde 
nicht beobachtet. Doch sprechen Anstieg des R. Q. und die Beseitigung 
bestehender hypoglykamischer Symptome durch Sorbitzufuhr eindeutig 
fUr dessen Verwertung im Organismus. K. H. v. N oorden berichtet eben­
falls Giinstiges iiber Sionon. Nachfolgend einige von Reinwein empfohlene 
Rezepte. 

Citronencreme: 1 Citrone, 30-40 g Sionon (je nach Geschmack), 1 Ei, 
100 g Rahm, 1 Blatt Gelatine. Den Rahm versetzt man mit etwas Wasser, 
den Saft der Citrone und das Eigelb riihrt man auf dem Feuer schaumig. Dann 
wird die Gelatine und nach maBigem Erkalten das Sionon zugeriihrt und die 
Creme auf Eis gestellt. 

NuBcreme: 2 Eigelb, 3-4 E.Illoffel feingestoBener Nusse, etwas Vanillen­
mark, 60 g Sionon, 1/4 Liter Rahm oder Sahne. Die Zutaten werden gut 
untereinander vermengt, dann die heiBe Sahne zugegeben und erkalten 
gelassen. 

Rotweincreme: 1/4 Liter Rahm, 1 Ei, 1/4 Liter saurer Rotwein, 40 g Sionon. 
Der steife Rahm und der steifgeschlagene Eierschaum werden gut miteinander 
gemischt und der Zucker eingeriihrt. Zwei Drittel der Masse mischt man dann 
mit dem schaumig geschlagenen Eigelb und Rotwein, fiillt in Glaser und ver­
ziert mit dem iibrigen der Speise. 

Uber den Chemismus der intermediaren Verwertung des d-Sorbits kann 
Bestimmtes nicht ausgesagt werden. Doch spricht vieles dafiir, daB d-Sorbit von 
den Gewebezellen in d-Fructose iibergefUhrt wird. So haben Em bden und 
Gries bach den bedeutsamen Be£und erhoben, daB bei der Durchstromung 
der iiberlebenden Hundeleber mit d-Sorbit innerhalb der ersten 20 Minuten 
ausschlieBlich d-Fructose gebildet wird; hinterher tritt neben d-Fructose auch 
d-Glucose auf, die jedoch wahrscheinlich ihre Entstehung der Umlagerung 
des primar gebildeten Fruchtzuckers in Traubenzucker verdankt (Isaac). 
Auch gibt d-Sorbit im Durchblutungsversuche zu einer Milchsaurebildung 
AnlaB, die in quantitativer Hinsicht die durch Traubenzucker ausgeloste erheb­
lich iiberschreitet, derjenigen durch Fruchtzuckerbeigabe bedingten jedoch 
gleichkommt. Das stimmt gut zu der Annahme, daB der tierische Organismus 



86 Alfred Gottschalk: 

d-Sorbit zu d-Fructose oxydiert, in ahnlicher Weise wie das Sorbosebacterium 
d-Sorbit zu d-Sorbose verbrennt (vgl. nachstehende Formulierung): 
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Das von G. Rosenfeld in die diatetische Therapie des Diabetes eingefiihrte 
Hediositl, ein Lacton der a-Glucoheptonsaure, ist ein Zucker mit 7 C-Atomen. 
Dieser in Wasser leicht losliche Korper ist linksdrehend, reduziert Fehlingsche 
Losung nicht und ist unvergarbar; er schmeckt schwach siiBlich. 
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Die Angabe Rosenfelds, daB Hediosit in einer Tagesmenge von 10--30 g, 
als Zusatz zu Milch, Tee, Kaffee oder Speisen, die Glykosurie auch der schwersten 
FaIle nicht erhoht, ist von zahlreichen Nachuntersuchern bestatigt worden 

1 Hediosit wurde seinerzeit von den Hochster Farbwerken dargesteIlt, ist aber aus 
dem Handel zuriickgezogen. 
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(Pringsheim, F. Rosenfeld, Lampe, Kretschmer, Kraner, Umber, 
Lenel). Raufig driickt Rediosit sogar eine bestehende Glykosurie beim zucker­
kranken Menschen und phlorrhizindiabetischen Runde herab. Bei Verabfolgung 
kleinerer Mengen kommt dem Rediosit im allgemeinen ein antiketogener Effekt 
nicht zu; nur gelegentlich beobachteten G. Rosenfeld und Pringsheim eine 
Besserung der Acetonurie. Bei langerer Verabfolgung groBerer Dosen (2 bis 
3 Wochen lang Mengen bis 100 g taglich) sah Umber jedoch eine giinstige 
Wirkung auf die diabetische Acidose. Die Ausnutzung des Hediosits beim 
Menschen ist nach den Untersuchungen vonLenel (KIinik Umber) sehr schlecht. 
So werden nach den Feststellungen dieses· Autors an Rekonvaleszenten, die 
mehrere Tage hintereinander 10-20 g Hediosit erhielten, im Durchschnitt 
37 % des aufgenommenen Rediosits ausgeschieden. Die Ausscheidung erfolgt 
vornehmlich durch den Urin, und zwar in Form des schwach rechtsdrehenden 
Alkalisalzes (vgl. hierzu 0 h t a), bei heftigen Durchfallen, wie sie leicht durch 
groBere Rediositgaben verursacht werden, erscheint jedoch auch ein betracht­
licher Teil des Hediosits imKote wieder. So betrug bei einerstoffwechselgesunden 
erwachsenen Patientin, die bei einer sich iiber 4 Tage hin erstreckenden Hedio­
sitverabfolgung von je 50 g durchfallig wurde, die Hediositausscheidung im Urin 
51,0 g, die Ausscheidung im Stuhle 116,9 g; insgesamt wurden also von den 
200 g Hediosit 167,9 g = 84% unverandert ausgeschieden. Intravenos inji­
ziertes Hediosit geht quantitativ in den Urin iiber. Beim normalen Hungerhund 
erscheinen 10-200/ 0 der verab£olgten Substanz als Alkali im Harne (G. Rosen­
feld). Ein Teil des resorbierten Rediosits wird wahrscheinlich in den Abbau 
einbezogen, wie aus dem von G. Rosenfeld beobachteten Anstieg des R. Q. 
geschlossen werden darf. Nach Einnahme von 20 g stieg beim Diabetiker der 
R. Q. von 0,633-0,688 auf 0,719-0,778. Uber den Weg des fermentativen 
Abbaues der a-Glucoheptonsaure ist nichts bekannt. Eine Glykogenbildung 
konnte selbst nach Darreichung von 8 g pro kg Korpergewicht beim Runde nicht 
beobachtet werden. 

Riickblick und theoretische Erorterungen. 
In den vorangehenden Abschnitten sind die vorliegenden klinischen Er­

fahrungen undexperimentellen Be£unde mit den Ersatzkohlenhydraten zusammen­
gestellt. Aus denAusfiihrungen geht zur Geniige hervor, daB die Ersatzkohlen­
hydrate bei leichten und mittelschweren Fallen von Diabetes mel­
litus mit Nutzen Verwendung finden kOmlen und zwar je nach Lage 
des Falles und je nach Art des benutzten Praparates bald mehr als 
Calorienspender, bald mehr als SiiBstoff. Dabei ist die kiichen­
technische Zubereitung der Praparate von ausschlaggebender Bedeutung fiir 
ihre Bekommlichkeit. Auch di~ kombinierte Verwendung von Ersatzkohlen­
hydraten und Insulin mag in geeigneten Fallen von Zuckerkrankheit im Rahmen 
des iibrigen Heilplanes zweckmaBig sein. SchlieBlich wird man beiBekampfung 
der diabetischen Acidose, sofern neben dem Insulin noch Kohlenhydrate 
verabfolgt werden sollen, in erster Linie auf Dioxyaceton und Fructose 
zuriickgreifen. 

Versucht man die verschiedenen als Ersatz fiir Traubenzucker und Trauben­
zuckerreste enthaltende Di- und Polysaccharide fiir die Diabetestherapie 
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empfohlenen und bewahrten Kohlenhydratarten vom Standpunkte des 
Chemismus aus, der ihrer intermediaren Verwertung im Stoffwechsel zu­
grunde Iiegt, zu ordnen, so lassen sich zunachst zwei Gruppen voneinander 
trennen. 

Zu der ersten Gruppe (A) gehoren das Caramel, die gerosteten Starkepra­
parate, die poly-a-Glucosane (Salabrose), das Laevoglucosan, das Isosaccha­
rosan sowie die Polyamylosen. Diese Substanzen sind dadurch aus­
gezeichnet, daB sie direkt, d. h. ohne vorherige Umwandlung in Trau­
benzucker, in Glykogen iibergefiihrt werden. Aus dem erwiesenen 
direkten Ubergange der poly-a-Glucosane in Glykogen sowie aus der allseits 
gemachten Erfahrung der guten Verwertbarkeit der Anhydrozucker seitens 
des Diabetikers folgt, daB Glykogen von den Gewebezellen des diabetischen 
Organismus leichter verwertet wird als Traubenzucker. Hierdurch ist der 
AnschluB an jene zahlreichen Befunde gewonnen, in denen festgestellt 
worden ist, daB die herausgeschnittene, d. h. von nervosen und inkre­
torischen Einfliissen befreite, Gewebezelle aus zugefiigtem Glykogen erheblich 
groBere Mengen von zweifelsfreien Zwischenprodukten des Kohlenhydratab­
baues bildet als aus zugesetztem Traubenzucker. So ist nach den Beobach­
tungen Laq uers Glykogen der weitaus starkste Milchsaurebildner im Frosch­
muskelbrei, und nach Neuberg und Gottschalk wird der beim oxydativen 
Kohlenhydratabbau in isoIierten Warmbliiterzellen (Leber und Muskel) regel­
maBig gebildete Acetaldehyd durch Glykogenzugabe am erhebIichsten vermehrt. 
Die aus ihrem Verbande herausgeloste Gewebezelle ist in etwa vergleichbar 
mit den Gewebezellen des diabetischen Organismus; beide entbehren der ge­
niigenden Zufuhr von Insulin. Dieses differente Verhalten von Glykogen und 
Traubenzucker im Organismus ist chemisch durchaus verstandlich. Auf Grund 
der neueren Forschungsergebnisse wissen wir, daB das Glykogen nicht die 
Stapelform des Traubenzuckers schlechthin ist. Vielmehr stellt dieses Poly­
saccharid, das in fast allen sich betatigenden tierischen Geweben vorkommt, 
das polymere Produkt aus labilen Glucoseresten dar, die untereinander durch 
Bindung fest gekniipft sind. 1m Glykogenmolekiil ist bereits die Reaktions­
form des Traubenzuckers, die die Vorbedingung fur die Verwertung des Trauben­
zuckers im intermediaren Stoffwechsel ist, vorgebildet. Gerade diese Reaktions­
form des Traubenzuckers ist es aber, die beim Diabetes infolge Insulinmangels 
nicht bzw. nur in vermindertem MaBe aus dem zur Resorption gelangenden 
stabilen Traubenzucker gebildet werden kann. So wird aus der chemischen 
Konstitution des Glykogenmolekiiles erklarIich, weshalb von allen Kohlen­
hydraten das in den Gewebezellen vorhandene Glykogen noch am ehesten 
bei Insulinmangel dem endgiiltigen Abbau unterworfen werden kann. E s 
bedarf eben das Glykogen zu seinem Abbau im diabetischen 
Organismus eines geringeren Insuli:q.zuschusses als Trau ben­
zucker. Selbst der pankreasdiabetische Hund vermag noch sein Muskel­
glykogen abzubauen (Macleod), das isoIierte Herz des diabetischen Hundes, 
das den Zucker der Durchstromungsfliissigkeit nicht mehr zu verwerten ver­
mag, bestreitet seine Energie ausschlieBlich von seinem Glykogenvorrat 
(Cruickshank und Mitarbeiter), und die Acetessigsaurebildung in der iiber­
lebenden Leber pankreasdiabetischer Hunde wird wohl durch Glykogen, nicht 
aber durch Traubenzucker gehemmt (Embden und Isaac). Mit der hier 
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vertretenen Anschauung von der Sonderstellung des Glykogens steht nicht 
in Widerspruch, daB aus dem gleichen Glykogen, welches yom diabetischen 
Organismus bevorzugt verwertet wird, der in seinem Blute vermehrt kreisende 
und von seinen Gewebezellen nur schwer angreifbare Traubenzucker stammt. 
Kommt es namlich, wie dies im diabetischen Organismus der Fall ist, zur iiber­
stiirzten Verzuckerung des Glykogens, so werden die nicht in den Abbau ein­
bezogenen labilen Glucosemolekiile in die stabile Form iibergefiihrt und ins Blut 
ausgeschwemmt. Auch die schlechte Verwertbarkeit des parenteral zugefiihrten 
Glykogens seitens des diabetischen Organismus (Cooke, Iljin) spricht nicht 
gegen obige Vorstellung. Unter der Einwirkung der Rautamylase sowie der 
Blutdiastase wird das Polysaccharid schnell verzuckert und anschlieBend 
stabilisiert. Nur das Zellglykogen ist fiir den diabetischen Organismus wert­
voll und auch dieses nur, insoweit es nicht, der entfesselten Diastasierung 
anheimfallt. Steht den Gewebezellen des zuckerkranken Individuums Glykogen 
zur Befriedigung ihrer energetischen Bediirfnisse zur Verfiigung, so vermogen 
sie dieses KR mit geringerem Insulinaufwand abzubauen als eine aquivalente 
Traubenzuckm·menge. 

Die zweite Gruppe (B) umfaBt Dioxyaceton, d-Fructose, Inulin und 
wahrscheinlich auch d-Sorbit. Diese Zucker benotigen zu ihrer intermediaren 
Verwertung im Stoffwechsel nicht geringere Insulinmengen als Traubenzucker. 
Denn das pankreasdiabetische Tier scheidet Dioxyaceton und Fructose -
Versuche mit d-Sorbit sind nicht angestellt - quantitativ in Form von Trauben­
zucker aus. Auch unzulanglich mit Insulin gespritzte pankreasdiabetische 
Runde vermogen unter dem Einflusse dieses Insulins von zugefiihrtem Dioxy­
aceton bzw. Fructose nicht mehr zu verwerten als von verabfolgtem Trauben­
zucker. Die gute Verwertbarkeit des Dioxyacetons und der Fructose 
durch Zuckerkranke leichterer Art beruht vornehmlich auf der 
insulinlockenden Wirkung dieser Zuckerarten. Diese Kohlenhydrate 
iiben auf die Insulinausschuttung einen starkeren Anreiz aus und verschaffen 
sich dadurch die zu ihrem Umsatzerforderliche Insulinmenge in besserer Aus­
beute als Traubenzucker. Begrenzt wkd. dieinsulinlockende Wirkung dieser 
Zucker naturgemaB durch die Reservekapazitat des Inselorganes. Es ist wohl mehr 
als Zufall, daB diesen beiden Kohlenhydraten die Ketogruppe C = 0 gemeinsam 
ist. Moglich, daB neben dieser insulinlockenden Wirkung noch andere Faktoren, 
insbesondere die naheBeziehung derd-Fructose zu demKohlenhydrat des Hexose­
phosphorsaurekomplexes, zumindest bei der Stellung der Fructose im inter­
mediaren Stoffwechsel, eine Rolle spielen. 

Es besteht also ein prinzipieller Unterschied in dem Mechanismus und Che­
mismus der Verwertung der verschiedenen fiir die Diabetestherapie empfohlenen 
Kohlenhydrate. Die einen (Gru ppeA) werden vom Zucker kranken besser 
toleriert, weil sie bei ihrer Umsetzung im Organismus weniger 
Insulin benotigen als Traubenzucker; die gute Verwertbarkeit der 
anderen (Gruppe B) ist auf ihre insulinlockende Wirkung zuriick­
zufiihren. Die groBe Bedeutung der chemischen Konstitution einer Substanz 
fur ihre fermentative Angreifbarkeit sowie fiir ihre pharmakologische Wirkung 
kommt hier deutlich zum Ausdruck. Behandlung des Zuckerkranken mit 
Kohlenhydraten der Gruppe A stellt eine Schonung der Bauchspeicheldriise 
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dar; durch die Zuckergruppe B wird ein Reiz auf die Insulinproduktion ausgeiibt. 
Es ist wahrscheinlich, daB es noch eine dritte Gruppe von Ersatzkohlenhydraten 
gibt, deren Verwertbarkeit durch den diabetischen Organismus darauf beruht, 
daB sie auf atypischem Wege, d. h. ohne in Glykogen bzw. in eine Hexoseform 
iibergefiihrt zu werden, zerfallen. Hierher mogen die Aldon-, Oxyaldehyd­
und Dicarbonsauren der Hexosen (d-Gluconsaure, Glucuronsaure, d-Zucker­
saure und Schleimsaure) und vielleicht auch das Hediosit gehtiren1 ; doch Iiegen 
genauere Beobachtungen iiber die Wege des Abbaues dieser Substanzen und die 
zu ihrer Verwertung bentitigten InsuIirimengen nicht "vor. 

1 ti"ber die Produkte der intermediaren Umwandlung des Glucosons ist zu wenig 
bekannt, als daB eine Zuordnung dieses KH zu einer der obigen Gruppen z. Zt. er­
folgen konnte. 



III. Das Osopbagogramm des nornlalen Herzens \ 
Von 

A. J. Boekelman -Utrecht. 

Mit 22 Abbildungen. 

Inhalt. 
Literatur ........................ . 
Einleitung ....................... . 
Dbersicht aus der Literatur iiber das normale Osophagogramm 
Anatomische Angaben . . . . 
Methoden ......... . 
Analyse des Osophagogramms. 
Allgemeines Schema . . . . 
Die besonderen Perioden . . 

1. Die Vorhofkontraktion . 
2. Die Kammeranspannung 
3. Die Austreibungszeit 
4. Die Periode von AortaschlieBung bis zur Mitraloffnung (Verharrungszeit) 
5. Die Fiillungszeit der Kammer 

Osophagoskopische Aufnahme . 
Einige besondere Tatsachen . 
Auslegung der Literatur 
SchluBfolgerungen . . . . . 

Literatur. 
Battaerd, P.: Heart 6, Nr 2. Zit. bei W. Weitz. 
Benatt, A.: Klin. Wschr. 1928, 752. 

Seite 
91 
92 
93 
99 

101 
102 
103 
105 
105 
108 
109 
112 
112 
114 
116 
U8 
124 

Benjamins, C. E.: Ovcr het onderzoek van het hart van den slokdarm uit. Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 1 (1914). 

Boekelman, W. A.: Leerboek der physische Diagnostiek 1926. 
Bondi, S.: Herzhinterwand und osophageale Auskultation 1927. 
Buchem, F. S. P. van: De venapols en naar aanleiding daarvan eenige beschouwingen 

over het hartmechanisme. Akad. Diss. Leiden 1924. 
Chauveau, A.: Nouvelles recherches experimentales sur les mouvements et les bruits 

normaux du coeur. Sur les murmures veineux. Gaz. med. Paris 1856/1858. 
Clerc, A. et Ch. Esmein: Consideration sur la pulsation oesophagienne chez l'homme 

normal. C. r. Soc. BioI. Paris 67, 703 (1909). - Pulsation oesophagienne. Arch. Mal. 
Cumr, Jan. 1910. 

Edens, E.: Pulsstudien. Dtsch. Arch. klin. Med. 100, 221 (1910) u. 103, 245 (1911). 
Einthoven, W.: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 2, 470 (1907). - Ein dritter Herzton. Arch. 

Physiol. 120 (1907). 
Ewing, E.: The venous pulse. Amer. J. Physiol. 33 (1914). 
Fredericq, L.: Arch. de BioI. 7 (1887). - Sur Ie trace cardiographique des oreilJettes. 

Trav. Labor. Liege. 2, 129 (1887/1888). 
Geigel: Lehrbuch der Herzkrankheiten 1920. Zit. bei Benatt. 
Gibson, A. G.: The significance of a hitherto undescribed wave in the jugular pulse. 

Lancet 1907 II. 
Groedel, Th. und F.: Lehmanns Medizinische Atlanten. Bd.7, S.354. 
HeB, 0.: Untersuchungen der Bewegungen des normalen und pathologischen HerzEns, 

sowie der zentralen GefaBe mit dem F r ankschen Apparat. Erg. inn. Med. 14 (1915). 
Hirschfelder, A. D.: Some variations in the form of the venous pulse. Hopkins Hosp. 

Bull. 18 (1907). 

1 Abgeschlossen am 31. Januar 1929. 



92 A. J. Boekelman: 

Janowski, W.: Die funktionelle Herzdiagnostik 1910. Z. klin. Med. 70 (1910). 
Kanner, L.: Untersuchungen liber die normalen Herzrone und ihre Beziehungen zum 

Elektrokardiogramm. Z. exper. Path. u. Ther. 22, 244 (1921). 
Keith, A.: The anatomy of the valoular mechanism round the venous orifices of the 

right and left auricle with some observations on the morphologie of the heart. J. 
Anat. a. Physiol. 37 (1903). - An account of the structures concerned in the production 
of the jugular pulse. J. Anat. a. Physiol. 42 (1907). 

Lewis, Th.: The mechanism of the Heartbeat 1911. 
Lian, C.: Arch. Mal. Coour 3 (1909). 
Martius: Z. klin. Med. 13, 558 (1888). 
Minkowski, 0.: Die Registrierung der Herzbewegungen am linken Vorhof. Dtsch. med. 

Wschr. 32 II, 1248 (1906). - Zur Deutung von Herzarrhythmien mittels des Osophagealen 
Kardiogramms. Z. klin. Med. 62, 371 (1907). 

Pace: Riforma med. 25, Nr 20. Zit. bei Clerc et Esmein. 
Ra u tenberg, E.: Die Registrierung der Vorhofpulsation von der Speiseriihre aus. Dt3ch. 

Arch. klin. Med. 91, 251 (1907). - Zur Physiologie der Herzbewegung. Z. klin. Med. 65, 
106 (1908). - Elektrokardiogramm un::! Herzbewegung. Berl. klin. Wschr. 1910, 2190. 

Sarolea: Bull. Acad. Moo. Belg. 1889. 
Straub, H.: Vorhofpuls undVenenpuls beimMenschen. Dtsch.Arch.klin.Med.130, 1 (1919). 
Weber, A.: tJber die Registrierung des Druckes im rechten Vorhof und liber den Wert 

des iisophagealen Kardiogramms fUr die Erklarung des Jugularvenenpulses. Miinch. 
med. Wschr. 60, 2553 (1913). 

Weitz, W.: Studien zur Herzphysiologie und Pathologie auf Grund kardiographischer 
Untersuchungen. Erg. inn. Med. 22, 463 (1922). 

W encke bach, K. F.: Die unregelmaBige Herztii.tigkeit 1914. 
Young, C. I. and A. W. Hewlett: J. med. Res. 16, 427 (1907). 

Einleitung. 
Seitdem die Elektrokardiographie ihren Weg zur KIinik gefunden hat, sehen 

wir, daB das Studium des physiologischen und pathologischen Herzschlages 
mit Hille der alteren graphischen Methoden allmahlich sein friiheres Interesse 
verloren hat. Dies hat seinen Grund teiIweise in der technisch schwierigen Auf­
nahme des HerzstoBes, des Venenpulses und Arterienpulses, teiIweise auch in 
der schwierigen Auslegung der erhaltenen Kurven. Bei der Elektrokardio­
graphie dagegen sind die technischen Schwierigkeiten gering, auch ist das Lesen 
der Kurven leichter durch markantere Formverschiedenheit der Vorhof- und 
der Kammerelektrogramme. Wenn man jedoch genauer nachsieht, was zu er­
reichen ist, einerseits mit der Elektrokardiographie, andererseits mit der Sphygmo­
graphie, so kann man sehr bald feststellen, daB jede Arbeitsmethode ihr eigenes 
Gebiet hat, welches nur teiIweise mit dem der anderen zusammenfallt. Gerade 
fur das Studium des Herzmechanismus bieten die alteren Methoden eine bessere 
Handhabe als die Elektrokardiographie. Es ist daher auch weiter nicht ver­
wunderlich, daB man die meisten Untersuchungen auf diesem Gebiet in der 
Literatur findet, die vor ungefahr zwanzig Jahren veroffentlicht wurde. Wer 
sich in diese Abhandlungen vertieft und sie miteinander vergleicht, kommt 
von selbst zu dem SchluB, daB es noch sehr viele Lucken in unserem Wissen vom 
Herzschlage gibt, Lucken, die von der Elektrokardiographie nur teiIweise aus­
gefiillt worden sind. Was die Osophagokardiographie anbetrifft, so hat man 
diese fruher bereits benutzt zur Erklarung des Venenpulses, aber nur in geringem 
Umfange. Diese geringe Anwendung braucht einen nicht wunderzunehmen, 
wenn man bedenkt, daB diese Untersuchungsmethode fur die Patienten sehr 
unangenehm, die Technik schwierig ist und die Deutung der erhaltenen Kurven 



Das Osophagogramm des normalen Herzens. 93 

nicht einfach infolge der zahlreichen Moglichkeiten der Druck- und Volumen­
schwankungen in der Schlundrohre. Auch stoBt das Registrieren der Herztone 
von der Schlundrohre aus auf technische Schwierigkeiten. Wenn man hierzu 
einen geschlossenen, aufgeblasenen BaIlon benutzt, muB man eine besondere 
Apparatur anwenden, weil man den hoheren Druck nicht unmittelbar auf das 
Mikrophon iibertragen kann. Daher hielt ich es fiir besser eine offene Sonde 
zu benutzen und diese an das Mikrophon, welches mit dem Galvanometer ver­
bunden war, anzuschliessen. Auf diese Art und Weise erhielt ich jedoch keine 
Ton- oder Gerauschkurve, sondern ein Osophagogramm, in dem jedoch der Effekt 
der Herztone auch zum Ausdruck kam, also eine sogenannte Superpositions­
kurve. Seitdem habe ich bei einer groBen Zahl von Patienten mit gesundem 
Herzen dergleiche Kurven auf derselben Weise erhalten. Bei diesen Unter­
suchungen habe ich danach getrachtet eine Serienaufnahme iiber eine groBere 
oder kleinere Strecke der Schlundrohre zu bekommen. Bei diesen Aufnahmen 
wurde gleichzeitig auch die Arteria brachialis oder Arteria carotis registriert. 
AuBerdem stellte sich die Moglichkeit heraus mit dem Mikrophon- Saiten­
galvanometer auch den HerzstoB au£zunehmen, wenn ich auch nicht auf 
diese Art und Weise die Kardiogramme, welche die alteren Methoden aufwiesen, 
erhielt. Leider hatte ich nur ein einfaches Saitengalvanometer zu meiner Ver­
fiigung. Deshalb habe ich das Elektrokardiogramm, Kardiogramm, Oso­
phagogramm und die Herztone nicht gleichzeitig aufnehmen konnen. Ich habe 
daher den friiheren Methoden von Mac k e nz ie, Wen c k e b a c h und anderen 
folgen miissen und die synchronen Punkte in den verschiedenen Kurven auf­
gesucht, indem ich Pulse von gleicher Dauer untereinander stellte; dabei 
diente die gleichzeitig aufgenommene Arterienkurve als Richtlinie. DaB hierbei 
Fehler unterlaufen konnen, davon bin ich iiberzeugt. Wenn jedoch in mehreren 
Kurven immer wieder derselbe synchrone Komplex wiederkehrt, kann man 
ruhig die Synchronie als tatsachlich bestehend annehmen. Viel1eicht ist auch 
der eine oder andere gliickliche Besitzer eines doppelten Saitengalvanometers 
so liebenswiirdig, die Richtigkeit meiner Kurvenarbeit zu kontrollieren. 

In dieser Abhandlung beschranke ich mich, auch hinsichtlich der Litera­
tur, auf das Osophagogramm des normalen Herzens. 1ch habe mich bemiiht 
die Literatur moglichst in voUem Umfange zusammenzutragen und stelle diese 
an den Anfang meiner Abhandlung. In dem SchluB meiner Abhandlung will ich 
dann dieses Material mit meinen Resultaten vergleichen und kritisch besprechen. 

Ubersicht aus der Literatur fiber das normale 
Osophagogramm. 

Die ersten Untersuchungen iiber das Osophagogramm wurden von Frede­
ricq und Sarolea angestellt. Der erstere registrierte gleichzeitig den Druck 
der rechten Kammer und das Osophagogramm. Er fand, daB ·die Vorhofsystole 
sich im Osophagogramm darstellte als eine Senkung, die Kammersystole als 
eine Erhebung, die von einer tiefen Senkung und einer darauffolgenden kleineren 
Erhebung gefolgt wurde. Wahrend der Kammerdiastole zeigte das Osophago­
gramm eine aufsteigende Linie. Nur die Senkung wahrend der Vorhofkontraktion 
schreibt Fredericq dem Atrium zu, wahrend er die iibrigen Erhebungen und 
Senkungen der Ventrikeltatigkeit zuschreibt. 
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Martius dagegen ist der Auffassung, daB die Druckschwankungen in der 
Schlundrohre nicht nur von den systolischen und diastolischen Volumenver­
anderungen des Herzens abhangig sind, sondern auch von dem gesamten Blut-

Abb.t. Osophagogramm nach Minkowski. Von e - a Vorhof­
kontraktion. Von a - b Anspannungszeit. Von b-d 

Austreibungszeit. Von d -e Kammerdiastoie. 

·volumen in den Thorax, 
wie diese Veranderun­
gen gleichfalls in der 
Respirationsluft VOT­

kommen. 
Wahrend diese Ab­

handlungen Ende der 
achtziger Jahre ver­
offentlicht wurden, fin­
det man erst im Jahre 
1906 wieder neue An­
gaben uber dieses The-
ma: in diesem Jahre 

veroffentlicht Minkowski eine Besehreibung des Oesophagogramms. Ieh zeige 
eine Kurve von Minkowski von einem Patienten mit normalem Herzen und 
fuge Minkowskis Auslegung bei. 

Naeh Minkowski fUllt sieh wahrend der Austreibungszeit der Vorhof wohl, 
da jedoeh mehr Blut aus dem Herzen ausgetrieben wird, wird das Gesamtvolumen 
des Herzens kleiner und senkt sich aus diesem Grunde die Kurve. Umgekehrt 
stromt wahrend der Kammerdiastole Blut aus dem V orhof in die Kammer, 
aber aus den Venen stromt mehr Blut zu, das Gesamtvolumen des Herzens 
wird groBer, daher Steigen der Kurve. 

In einer spateren Arbeit halt Minkowski an seiner Auslegung fest und 
gibt auBerdem eine Analyse des Osophagokardiogramms in pathologisehen 

Abb.2.lhophagogramm nach Rautenb e rg, in 5 mil. Entfernung 
von der K ardia. Obere Kurve: Spitzenstoll, untere: 

DSophagogramm. 

Fallen. Auch in dieser 
Abhandlung halt er die 
Senkungen der Kurve 
fur das Wesentliehste. 
Sod ann halt er bei Auf­
nahmen des Osophago­
gramms bei Erwach­
senen eine Entfernung 
von 32-35 em von der 
Zahnreihe fur die Gun­
stigste. 

Einesehr ausfuhrliehe 
Untersuehung wurde 

von Rautenberg unternommen. Er stellt die Behauptung auf, daB es nieht 
ausreiehend sei, nur eine Aufnahme an einer einzigen Stelle in der Schlundrohre 
zu machen. Man muB den ganzen Oesophagus zentimeterweise abtasten. 
Rautenberg ist der Auffassung, daB man die GroBe des Vorhofes auf diese 
Art und Weise bestimmen konne. Zum Registrieren gebrauehte er eine dunne 
franzosisehe Bougie, welche am Ende abgeschnitten und mit einem dunnen 
Gummiballon versehen war. Dieser wurde aufgeblasen zu einer GroBe von etwa 
4 em. Vorher wurde zunachst die Lage der Kardia bestimmt. Als Beispiel eines 
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normalen 6sophagogramms (gemessen auf 5 cm Abstand von der Kardia) 
gibt Rautenberg vorstehende Kurve, (S. 94) die er in folgender Weise auslegt: 

as ist die Vorhofsystole, die sich als eine Erhebung und eine Senkung dar­
stellt; nach der V orhofkontraktion kann man ein Ansteigen der Kurve erwarten, 
infolge der erneuten Fullung des V orhofes und zwar bis zu dem Augenblicke, 
in dem sich die Atrioventrikularklappen offnen (Punkt D). Diese Steigerung 
wird jedoch unterbrochen durch einen Gipfel (Vs), den Rautenberg der 
Kammerkontraktion zuschreibt und zwar einer Bewegung der Herzbasis in 
dem Sinne, daB eine Kompression des Vorhofes auftritt. Sobald dieser Druck 
aufhort, senkt sich dieKurve, weil der Vorhof durch 
die Kammer mitgezogen wird. Die Spitze von V s I 1Y' 

ist nach R aut e n b erg kein zeitlich zu bestimmen-
der Punkt. Der FuBpunkt von V s fallt fast niemals 
zusammen mit dem Beginn des HerzstoBes, sondern (L 

kommt meist etwas fruher. Rautenberg erklart b--t---r 

dies mit der Annahme, daB bei der ublichen Methode 
der HerzstoB verspatet aufgenommen wird. Von C 

mehr Bedeutung noch ist der SchluB, zu dem Ra u- d--l---!---I­

tenberg kommt bei seinen Untersuchungen uber 
den Zusammenhang des 6sophagogramms und des 
Venenpulses. Er stellte namlich fest, daB die ver- 1" 
schiedenen Erhebungen im Atriogramm in dem 
Venenpuls spater erscheinen, daB aber zwischen 
beiden kein bestimmtes Verhaltnis besteht. Der g 

As-Gipfel des Atriogramms erscheint als a-Gipfel 
in dem Venenpuls bedeutend schneller als der 
V s-Gipfel als c-Zacke. ~ 

Janowski gibt in seinen Kurven sowohl die 
Deutung von Minkowski als aueh von Rauten­
b er g an, er halt jedoeh die des ersteren fur 
richtig. 

Y oungund Hewlett haben gleiehfalls bei einer 
normalen Person eine Serienaufnahme des 6so­
phagogramms in einer Entfernung von 30 bis 
38,5 em von der Zahnreihe gemaeht. Die ver­
schiedenen Kurven wurden untereinander gestellt, 

Abb.3. a Radialispuls. b Spitzen­
stoJ.l. e Jugularpuls. d Osophago­
gramm in 30 em. e in 34,5 em, f in 
35 em, g und h in 37,5 em, i in 
38,5 em Entfernung von der Zahn­
reihe. Linie I: Beginn der Vor­
hofsystole. Linie II: Beginn der 
Kammersystole. Linie III: Off­
nung der Semilunarklappen. Linie 
IV: Offnung der Atrioventriku­
larklappen. (Naeh Young und 

Hewlett.) 

indem sie den FuBpunkt des gleichzeitig registrierten Radialpulses als Synehron­
punkt annahmen. Wir lassen hier eine ihrer Abbildungen folgen mit der dazu 
gehorigen Auslegung. 

Edens registrierte das 6sophagogramm mit Hilfe einer Schlundsonde 
von 4 mm Starke.Das untere Ende dieser Sonde war abgesehnitten und uber 
das offene Ende und die ubrig gebliebene seitIiehe 6ffnung wurde ein Finger­
condom angebracht, derart, daB beim Aufblasen ein kleiner BaIlon von 
1 Yz em GroBe entstand. Als die beste Entfernung fUr das Registrieren findet 
Edens eine Stelle, die etwa 7-9 em uber der Kardia liegt. Einen gut regi­
strierten Vorhofpuls halt er fur den besten Ausgangspunkt zur Analyse der 
Herztatigkeit. 
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Edens verwandte bei seinen Aufnahmen Herztonkapseln von Frank. 
Er fand die V orhofkontraktion meist als einen Gipfel, jedoch nicht immer. 
Dies hangt von der Stelle in der Schlundrohre ab; befindet sich namlich die 
Sonde iiber oder unter der Vorhofwand, so findet man die Atriumsystole als 
eine Senkung, in der dazwischen gelegenen Zone als einen Gipfel. Die Ventrikel­
systole laBt Edens am FuBe der Vs-Erhebung anfangen, was mit dem Beginn 
des ersten Herztones iibereinstimmen soll. Der Punkt D von Rautenberg, das 
heiBt der Augenblick, in dem sich die Atrioventrikularklappen offnen, fallt nach 
Edens mit dem zweiten Ton zusammen, so daB Edens derMeinung ist, daB von 
einer Verharrungszeit keine Rede sein konne. 

In einer zweiten Mitteilung kommt Edens zu einem gleichen Schlusse wie 
Rautenberg, namlich daB zwischen den Gipfeln des Atriogrammes und des 
Venenpulses kein Zeitverhaltnis bestande. Die Aufnahmen von Edens erfolgten 

meist bei auf dem Riicken liegen­
den Patienten. Auf die Kurven von 

D 
vs 

I 

o 
vs 

Ed ens komme ich spater noch 
zuriick. Ich reproduziere an dieser 
Stelle eine schone Kurve von gleich­
zeitig registriertem Osophagogramme 
und Herzti:inen. 

Abb.4. Aufnahme von Ed ens. Obere Kurve: 

Lian findet die Vorhofkontrak­
tion meist als eine Senkung in der 
Kurve, er gibt jedoch zu, daB sie 
sich auch als eine Erhebung auBern 
kann. Er weist darauf, daB von groB­
ter Bedeutung die Stelle im Schlund 
ist, von welcher aus das Osophago-Osophagogramm, untere: Herztilne. 

Vs-Gipfel Rautenbergs wird von 
nannt. 

gramm aufgenommen wird. Der 
Lian "soulevement protosystolique" ge-

Clerc und Esmein sind der Auffassung, daB die Vorhofkontraktion manch­
mal als Gipfel, manchmal aber auch als Senkung sich darstellen laBt, meist ist 
das erstere der Fall. Sie glauben, daB der V s-Gipfel von einer komplizierten 
Ursache abhangig ist: teils von dem Vordringen der Atrioventrikularklappen 
in die Richtung des Vorhofes, eine Theorie, die Fredericq schon aufgestellt 
hatte, teils von den systolischen Bewegungen der Herzbasis, die eine leichte 
Kompression des Vorhofes auslOsen, eine Meinung, die Ra u ten berg bereits 
vertreten hatte. Die mesosystolische Senkung halten sie mit Fredericq ab­
hangig von dem "recul ballistique" des Herzens. Die diastolische Erhebung 
schreiben sie dem Vollaufen des Vorhofes zu. 

Der Vollstandigkeit halber nenne ich noch die Untersuchungen von Pace, 
zitiert von den oben genannten Verfassern, die ich jedoch im Original nicht zur 
Verfiigung hatte. Gleich wie Rautenberg nimmt auch Pace an, daB sich die 
V orhofkontraktion als Gipfel darstellt, dem Punkte D schreibt er die gleiche 
Bedeutung zu wie Rautenberg. 

Benjamins gebrauchte zur Aufnahme des Osophagogramms einen Gummi­
schlauch mit einer Wandstarke von 1 mm, einem Lumen von 5 mm und einer 
Lange von 75 cm. An dem Ende des Schlauches befand sich ein knopfformiges 
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Ansatzsttick, tiber welches ein Fingercondom gebunden war. Dieses Condom 
wurde bis zu einem Druck von 20 mm Hg. aufgeblasen, um Verschiebungen 
des Condoms in der Schlundrohre vorzubeugen. Gleichzeitig mit dem Oso­
phagogramme registrierte B enj ami ns das Elektrokardiogramm. N achstehende 
Abbildung ist Benjamins entnommen, der dazu folgende Erklarung gibt: 

Abb . 5. Elektrokardiogramm (oben) und Osophagogramm (unten) nach B e njamins (verkieinert). 
Die Kurven sind von rechts nach links zu lesen. NAhere ErkiArung 1m Text. Das hier abgebildete 

Osophagogramm wurde mit der Ballonmethode aufgenommen. 

As ist im ganzen von der Vorhofkontraktion abhangig, wahrend dieser soll 
die Atrioventrikulargrenze nach oben gezogen werden. Bei 3 schlieBen sich die 
Atrioventrikularklappen. Dadurch wird der Druck im Atrium plOtzlich erhOht und 
es entsteht der steile Gipfel V s. 
Auf der Spitze von V s offnen 
sich die Semilunarklappen. Dies 
gehtgepaart mit einemZurtick­
schlagen des Herzens, also mit 
einer Senkung der Atrioven­
trikulargrenze. Hierauf flillt 
sich der Vorhof allmahlich. 
Bei 4 schlieBen sich die Semi­
lunarklappen, bei 5 offnen sich 
die Atrioventrikularklappen 
und die Entleerung des V or­
hofes beginnt. DiekleinenErhe­
bungen I, II, III schreibt Ben­
jam ins den Druckschwan­
kungen im Thorax zu, sob aId 
eine bestimmte Menge Blutes 
aus dem Thorax austritt . 

W.Boekelmanmachtdar-
auf aufmerksam, daB es sehr 

Abb.6. NormalesOsophagogramm nach We i tz (verkieinert). 
ErkiArung im Text. 

unwahrscheinlich ist, daB sich die Aortaklappen erst auf der Spitze von V s 
6ffnen. Bei gleichzeitigem Registrieren des Osophagogramms und der Arteria 
carotis zeigt sich immer, daB die Zeitspanne zwischen der Spitze von V s und 
dem Beginn des Carotispulses hierftir viel zu kurz ist. Daher muB bereits in 
der aufsteigenden Linie von V s irgendwo der Moment gesucht werden, indem 
sich die Aortaklappen 6ffnen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 7 
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Weitz gibt sehr gute Abblldungen von Osophagogrammen. lch wahle von 
diesen nur die obenstehende Kurve aus, in der auch die Herztone deutlich markiert 
sind. Die Kurven wurden aufgenommen mit einer dicken Sonde, die mit einem 
Metallansatz, in welchem seitlich ein groBes ovales Fenster angebracht war, 
versehen war. Dieses Fenster war mit einer Gummimembran iiberzogen. Die 
Deutung von Weitz ist folgende: 

Von d' bis a: aktive Vorhofkontraktion, die Erhebung entsteht durch ein 
Sichaufrichten des zuvor schlaffen Vorhofes, die Senkung durch die Volum­
anderung. Bei a fangt die Kammerkontraktion an; das Steigen kommt durch 
die Druckerhohung in der Kammer zustande, wahrend die Klappen noch nicht 
geschlossen sind. Bis zu dem Punkte a' werden die Klappen vorgewolbt. Wenn 
sie ihre Endstellungen erreicht haben, hort der Druck der Kammer auf den 

SysIIIl, 

: ' Zeit 

Air. tfezfr. 

8ulh.jugul. d. 

CtJrol. sin. 

V.rkleinerl cd 
4" lIer Orig'ifl4'grii8. 

Abb. 7. Aufnahme der Pulsationen des rechten Vorhofes nach Straub (obere Kurve). Die Deutung 
ist in der Abbildung selbst zu lesen. 

Vorhof auf, und es senkt sich die Kurve. Diejetzt folgenden kleinen Erhebungen 
stimmen mit dem ersten Herztone iiberein. Bei b senkt sich die Kurve durch 
Streckung und Ausdehnung der Aorta, wodurch das ganze Herz nach vorne 
bewegt wird. Die jetzt folgende groBe Erhebung ist von der VolumvergroBerung 
des Vorhofes abhangig. Bei c wird das Ansteigen der Kurve steller. Dies erklart 
sich durch einen Sto.B des Blutes auf die sich schlieBenden Aortaklappen. Auf 
der Hohe des Punktes d beginnt die Entleerung des V orhofes. 

Von Bedeutung der Erklarung des Osophagogrammes sind noch die folgen­
den VerOffentlichungen: 

Web er untersuchte· bei, Hunden den EinfluB, den das Offnen der Pleura­
hohlen auf die Druckkurve des rechten Vorhofes ausiibte. Er registrierte den 
Druck, indem er einen Mercierkatheter mit zwei seitlichen Offnungen, iiber den 
ein Condom gespannt war, via V. jugularis in den rechten Vorhof einfiihrte. 
Gleichzeitig mit dem Druck in dem rechten Vorhof registrierte er die HerztOne 
und die Arteria carotis. In der Druckkurve bei ungeoffneten Pleurahohlen 
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fand er einen prasystolischen Gipfel, auf diesen folgend eine schnelle kurz­
dauernde Erhebung (DruckerhOhung), gleichzeitig den Beginn des ersten Rerz­
tones, daran anschlieBend eine sehr steile Senkung, in der die Tonschwankungen 
sichtbar waren. Auf diese Senkung folgte eine weniger abrupte Erhebung, die 
in einen flachen Gipfel iiberging, in welchem die Schwankungen des zweiten 
Tones registriert waren. Nach dieser Aufnahme offnete Weber die Pleura­
hohlen und registrierte sofort eine neue Kurve. Am meisten markant war, daB 
die starke systolische Senkung in der Druckkurve fast vollig wegfiel. Weber 
kommt daher zu dem SchluG, daB die systolische Senkung bei ungeoffneten 
PleurahOhlen abhangig sein muG von einer ErhOhung der Negativitat in dem 
Thorax, wenn eine bestimmte Menge Elutes diesen veriaBt. 

Straub hatte die Gelegenheit, eine Aufnahme der Pulsation des rechten 
V orhofes zu machen bei einem Patienten mit einem Thoraxdefekt, entstanden 
infolge einer Operation, bei der die sternalen Enden mehrerer Rippen an der 
rechten Seite weggenommen waren. An Stelle der Resektion befand sich eine 
starke, mit Raut bekleidete Vertiefung, auf deren Boden die Vorhofpulsation 
sichtbar war. Auf diese Vertiefung stellte Straub einen Trichter, modelliert 
aus Stentzmasse; auf gleiche Weise registrierte er den Venenpuls. Ich repro­
duziere hier die Kurve (Abb.7), in der die Deutung von Straub angegeben ist, 
so daB sich eine nahere Beschreibung eriibrigt. 

Anatomische Angaben. 
Um eine Ubersicht iiber die Organe, welche die Schlundrohre begrenzen, 

zu geben, reproduziere ich zwei Abbildungen. 

Abbildung 8 ist dem Lehrbuch von J oessel und Waldeyer entlehnt. 
Diese findet man auch in dem Lehrbuch der physischen Diagnostik von 
W. A. Boekelman, dem wir folgendes entnehmen: 

Bei Erwachsenen von etwa 1,60 m betragt die Entfernung von den vorderen 
Sehneidezahnen bis zur Stelle, an der sieh Sehlundrohre und Aortabogen kreuzen, 
21 em, bis zur Stelle, an der sieh Sehlundrohre und linker Bronchus iiber­
kreuzen, etwa 23 em. Die Stelle also, von der man am besten die Aufnahme 
macht, liegt mehr als 23 em von der Zahnreihe. Die Entfernung der Sehneide­
zahne bis zur Kardia betragt bei Erwaehsenen etwa 40 em. Nun ist jedoeh der 
Tell der Sehlundrohre in der direkten Nahe der Karma nieht mehr in unmittel­
barem Kontakt mit dem Herzen. Man kann also das Untersuehungsgebiet 
auf eine Streeke von 5-17 em von der Kardia entfernt, besehranken. FUr 
eine nahere Betraehtung dieses Teiles ist beigefiigte Abbildung von Stoerk 
sehr geeignet, die von Bondi veroffentlieht ist (Abb. 9). 

Bei dieser Abbildung sieht man gegen die Riiekseite des Herzens, wie diese 
von der Sehlundrohre aus wahrzunehmen ist.Man sieht, daB die Sehlundrohre in 
mehr oder weniger engem Kontakt mit folgenden Organen steht: mit der Aorta, 
und zwar Aortabogen und Aorta dese., mit der Arteria pulmonalis, dem linken 
Vorhof, der linken Kammer, der V. eava inf. Der linke Vorhof liegt direkt an 
der Schlundrohre, wahrend die linke Kammer ventralwarts immer weiter von 
der Schlundrohre wegzuliegen kommt. Auf diese Art und Weise entsteht ein 
im Durehsehnitt dreieekiges Feld, begrenzt von Sehlundrohre, linkem Vorhofe 

7· 
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Abb.8. Lage der Schlundriihre . a Gland. thyreoidea. b N. laryng. recurrens sin. c A . subclavia. 
d Oesophagus. e Lob. pulm. sup. f A. pulm. sin. g Hypart. Bronchus. h Vv. pulm. sin. i Atrium sin. 
i V. coron. magna. k Aorta thorac. 1 Foramen oesoph. m A. car. into dext. n V. jug. into 0 N. vagus 
dextr. p M. sternocleid. mast. q A. thyreoid. info r N . laryng. recurrens dextr. s V. cava sup. 
t V. azygos. u. Epart. Bronchus. v A. pulm. dextr. w Hypart. Bronchus. x Vv. pulm. 

dext. y V. cava info z Lob. pulm. info aa. Diaphragma. 
(Nach J oe s sel und Waldeyer. [Verkleinert.]) 
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Abb.9. Ansicht der Brustorgane von riickwarts. Hartung in toto durch Injektion (3jahriges Kind.) 
(Nach Stoerk, verOffentIicht von Bondi. [Verkleincrt.]) 
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und Diaphragma. Der zwischen diesen Organen gelegene Raum wird von Binde­
und Fettgewebe ausgefiillt. 

Nahere Auskiinfte gibt das Werk von Bondi. 

Methoden. 
Fast alle Forscher benutzten zur Aufnahme des Osophagogramms einen 

Schlauch oder eine Sonde, die am Ende versehen waren mit einem' Condom 
oder Ballon, die aufgeblasen wurden. Bei dieser Untersuchungsart werden die 
Volumanderungen unmittelbar auf die im Ballon befindliche Luft iibertragen. 
1st dieser stark aufgeblasen oder von groBem Umfange, so besteht die Moglich­
keit, daB auch die Druckanderungen zum Teil mitregistriert werden. Ein 
Vorteil dieser Methode ist, daB vor aHem die tragen Bewegungen gut wieder­
gegeben werden. Die abrupten Bewegungen und die Tone dagegen lassen sich 
auf diese Art und Weise nicht so gut registrieren. Einige Male habe ich selbst 
diese Methode angewandt, um ein auf andere Art und Weise erhaltenes Oso­
phagogramm mit diesem zu vergleichen. lch benutzte dann ein "capsule 
oscillographique" als Registrierapparat. 

Weitz benutzte einen Schlauch, am Ende versehen mit einer Metallhiilse, 
in der seitlich ein ovales Fenster angebracht war; iiber dieses Fenster war eine 
Membran gespannt. Der Schlauch wurde derart eingefiihrt, daB das Fenster 
nach der Seite des Atriums gerichtet zu liegen kam. Auf diese Art erhielt er 
neben dem Osophagogramme auch die Tone registriert. Diese Methode wandte 
ich auch an, um die Tone von der Schlundrohre aus zu registrieren. Wenn man 
dafiir Sorge tragt, daB die Membrane nicht zu straff gespannt ist, kann man 
so selbst die Herztone registrieren, ohne das man gleichzeitig ein Osophago­
gramm erhalt. 

FUr meine Aufnahmen benutzte ich eine halbfeste Urethrasonde. Das 
geschlossene Ende mitsamt dem seitlichenFenster schnitt ich abo Der am anderen 
Ende befindliche kleine Trichter blieb bestehen. Die scharfen Kanten dieseskleinen 
Trichters wurden beigeschliffen. Diese Sonde wurde dann mit dem kleinen 
Trichter zuerst in den Schlund eingefiihrt. Vorher war eine Skala auf der Sonde 
angebracht worden. tiber das abgeschnittene Ende schob ich einen Gummi­
schlauch, der mit einem empfindlichen Mikrophon, mit dem gewohnlich die 
Herztone registriert werden, verbunden war. Das Mikrophon stand mit dem 
Saitengalvanometer in Verbindung. Es erwies sich fiir die Aufnahme des Oso­
phagogramms als das beste, daB das ganze System, abgesehen von dem Auf­
nahmetrichter in der Schlundrohre, geschlossen gehalten wurde. 

lch hoffte auf diese Art und Weise die Herztone von der Schlundrohre aus 
registrieren zu konnen, da es gerade diese Methode war, die Bondi anwandte 
bei der Auskultation der Tone in der Schlundrohre. Es steHte sich jedoch heraus, 
daB die erhaltenen Kurven keine Tonkurven waren, sondern am ehesten mit 
dem Osophagogramme verglichen werden konnten. Die Analyse der Kurven 
erhellte dann auch, daB es sich in der Tat um Osophagogramme handelte_ 
Das Charakteristikum an diesen ist, daB gerade die abrupten Bewegungen gut 
registriert werden. Die Tone selbst werden kaum wiedergegeben. Schuld daran 
ist vermutlich das zu enge Lumen der Sonde, was durch folgendes bewiesen 
wird: Nimmt man anstatt der Sonde ein Osophagoskop und verbindet man 



102 A. J. Boekelman: 

dieses mit dem Mikrophon, so erhalt man eine sehr komplizierte Kurve, 
in der die Tone wohl vorhanden sind. Auf einen solchen Fall komme ich noch 
spater zuruck. 

rch mache darauf aufmerksam daB auch Benjamins die Tone von der 
Schlundrohre aus mit Hilfe eines Mikrophons registrierte. Er brachte zu diesem 
Zwecke jedoch nicht eine offene Sonde in die Schlundrohre, sondern benutzte 
als Aufnahmeapparat einen kleinen aufgeblasenen BaIlon. Trotzdem ist die 
Kurve die Benjamins erhielt, der von mir gefundenen in sehr vielen Punkten 
ahnlich. Mit der Auslegung gehe ich jedoch nicht mit Benjamins einig. 

Bei meinen Patienten fuhrte ich die Sonde soweit ein, daB diese gegen die 
Kardia anstieB, dann wurde sie mit dem Mikrophon verbunden und das Saiten­
galvanometer eingeschaltet. Es gelingt nicht, von dem untersten Ende der 
Schlundrohre aus Kurven aufzunehmen. Bei diesem Versuch wurde jedesmal 
die Sonde um etwa 21'2 cm zuruckgezogen. Eine gute Kurve erhielt ich erst 
auf einen Abstand von 4-6 cm von der Kardia. Es wurde dann eine Reihe 
von Aufnahmen gemacht, jedesmal in einem Abstand von 21'2 cm voneinander 
bis zu einer Entfernung von etwa 15 cm von der Kardia. Gleichzeitig mit dem 
Osophagogramme wurde die Arteria brachialis oder die Arteria carotis regi­
striert. 

Es wurde sehr bald offenbar, daB eine oberflachliche Atmung keinen beson­
deren EinfluB auf die Kurven hatte, wohl aber die Haltung des Patienten. 
Aile meine Kurven wurden bei sitzender Haltung des Patienten aufge­
nommen. Nimmt man beim liegenden Patienten Kurven auf, so zeigen diese 
ein derart wechselndes Bild, daB eine Erklarung fast unmoglich ist. rch habe 
daher von einem gleichzeitigen Registrieren des Venenpulses Abstand nehmen 
mussen. Nur ein einziges Mal war es notig, durch die Sonde Wasser zuspulen 
und Luft durchzublasen, namlich als die Sonde mit Schleim verstopft war. 

Bei den meisten Patienten machte ich ebenfalls eine Aufnahme des Herz­
stoBes mit Hilfe des Mikrophons. Ich benutzte diese Methode, weil ich mit 
dieser keinen Zeitunterschied in Rechnung zu bringen hatte bei dem Vergleich 
mit dem Osophagogramme. Die erhaltenen Kurven wichen sehr von den ge­
wohnlichen Formen des Kardiogramms ab; es sind gleichfalls keine reinen Ton­
kurven sondern sogenannte Superpositionskurven von beiden. 

Will man die Aufnahmen einer Serie untereinander vergleichen, so ist es 
unbedingt erforderlich, daB in allen Aufnahmen ein HerzstoB von gleicher 
Zeitdauer vorkommt. Bei einiger Ubung gelingen die Aufnahmen fast aus­
nahmslos, und dies in kurzer Zeit. Fur die Patienten ist diese Aufnahme weniger 
unangenehm als das Magenspulen. Selbst bei nervosen Patienten erhalt man 
gute Kurven. Selbstverstandlich kommen fur solche Untersuchungen keine 
Patienten in Frage, die einen dekompensierten Herzfehler oder Oesophagus­
strikturen haben, uberhaupt aIle Patienten nicht, bei denen auch das Einfiihren 
einer Magensonde untersagt ist. 

Analyse des Osophagogramms. 
Es gibt bei der Analyse des Osophagogramms verschiedene Punkte, auf 

die man sehr genau achten muB. In erster Linie ist es von Bedeutung zu 
wissen, in welcher Entfernung von der Kardia die Kurve aufgenommen wurde. 
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Kommt man namlich in die Nahe der Kardia, so besteht die Moglichkeit, daB 
man kein Atriogramm, sondern ein positives oder negatives Ventrikulogramm 
registriert. Derartige Kurven sind z. B. von Rautenberg und Clerc ver­
offentlicht worden. Nimmt man dagegen oberhalb der Stelle auf, an welcher 
der Vorhof die Schlundrohre beriihrt, so besteht immerhin die Moglichkeit, 
daB man beinahe ausschlieBlich die Pulsation des Aortabogens aufschreibt. 

lch fiihrte bereits an, daB meine hier veroffentlichten Aufnahmen bei 
sitzenden Patienten und mit Hi1£e einer offenen Sonde gemacht wurden. Man 
muB dabei bedenken, daB man auf diese Weise nicht nur die Druckverande­
rungen in unmittelbarer Nahe der Sondenoffnung, sondern auch die, welche in 
einem weiteren Abstand entstehen, erhalt, es sei denn, daB die Wand der 
Schlundrohre das Ende der Sonde hermetisch abschlOsse, was wohl nicht der 
Fall sein diirfte. Beim ersten Blick scheint dies ein Nachteil gegeniiber der 
Ballonmethode zu sein; wenn man jedoch iiberlegt, was man mit letzterer 
registriert, so ist dieser Nachteil nur scheinbar. Denn ein aufgeblasener BaIlon 
in der Schlundrohre iibermittelt, auch wenn er gegen das Atrium zu liegen 
kommt, nicht ausschlieBlich die Vorhofbewegung, sondern auch die der Aorta 
(desc.), die in unmittelbarer Nahe liegt. Weiterhin iibermittelt er die Druck­
anderungen in der Schlundrohre selbst, die durchden aufgeblasenen BaIlon 
erweitert wird. Auf diese Weise konnen die Kammerbewegungen sich direkt 
bemerkbar machen (indirekt ist dies stets moglich durch die Bewegungen, die 
das Atrium durch die Kammertatigkeit aufweist). 

Das beste Atriogramm erhalt man, wenn man nicht einen aufgeblasenen 
BaIlon, auf den von allen Seiten die Druck- und Volumanderungen einwirken 
konnen, benutzt, sondern das System von Weitz anwendet, namlich eine 
Metallhiilse, in welcher ein seitliches, mit einer Gummimembran iiberzogenes 
Fenster angebracht ist. Diese Membran kommt unmittelbar gegen das Atrium 
zu liegen, so daB die weiteren Druckschwankungen in der Schlundrohre keine 
Wirkung ausiiben konnen. Auf diesen Punkt komme ich spater noch zuriick. 
Meine eigenen Kurven sind daher keine eigentlichen Atriogramme, nicht einmal 
ausschlieBlich Kardiogramme, weil auch die Aortapulsation registriert wurde. 
Daher gebe ich der Bezeichnung Osophagogramm den Vorzug. 

Allgemeines Schema. 
lch beginne mit einer kurzen Ubersicht eines normalen Osophagogrammes, 

und wahle zu diesem Zwecke folgende Serienaufnahme (Abb. 10): 
Diese Serie besteht aus 5 Aufnahmen, die unmittelbar nacheinander auf­

genommen wurden, in jeder Aufnahme ist gleichzeitig auch die Arteria brachialis 
d. registriert. Die Zeitdauer des Pulsschlages der Arteria brachialis ist in den 
verschiedenen Kurven von gleicher Lange, d. h. ich habe von meinen Aufnahmen 
Pulsschlage von gleicher Dauer ausgesucht. Daraufhin wurden die Aufnahmen 
so untereinander gestellt, daB die FuBpunkte der Brachialiskurven auf eine 
vertikale Linie zu liegen kamen. Die obere Kurve ist die Apex-Tonkurve (A), 
die folgenden sind Osophagogramme auf 3, 51/2, 8 und 101/2 cm Entfernung von 
der Kardia. 

Wenn man die Kurve 10 E naher betrachtet, so sieht man, daB dicht vor 
der Vertikalen As p. Vein Gipfel gebildet wird. Ein Vergleich mit dem 
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HerzstoB 10 A zeigt, daB dieser Gipfel von der V orhofkontraktion abhangig sein 
muG. Der abfallende Schenkel dieses Gipfels geht auf der Hohe der Vertikalen 
Asp.V tiber in einen viel steiler abfallenden Ast. Die Linie Asp.V zeigt den 

Augenblick an, in welchem die 
A Anspannung der Kammer beginnt, 

Apex· 
Tonkurve 

was aus der Apex-Tonkurve zu er­
sehen ist. Hieraus erfolgt also, daB 

A. braeh. d. der abfallende Schenkel des Vor-

;... 0 <Ii 
c- o 0 
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B 
Oesoph. 

3 em Von 
der Kardia . 

c 

Oesoph. 
51/. em von 
der Kardia. 

D 

Oesoph. 
8 em von 

der Kardia. 

E 

Oesoph. 
101/, em von 
der Kardia. 

Abb. 10. Serienaufnahme bel einem P atienten mit 
normaiem Herzen. Asp. V: Beginn Kammeranspan­
nung. Ao.O: Offnung der Aortakiappen. Ao.S: 

Schliellung der Aortakia ppen. D: Beginn der 
K ammerdiastoie. (Nahere Erkiarung im Text.) 

hofgipfels nur teilweise von der 
Vorhofkontraktion abhangig ist. 
Die Anspannung der Kammer be­
ginnt noch wahrend der Vorhof­
kontraktion, unterbricht diese und 
verursachtsozusammen mitdieser 
die tiefe Senkung in der Kurve. 
Man kann also nicht . genau an­
geben, an welchem Punkte die 
V orhofkontraktion selbst genau 
endigt, da die Kammeranspan­
nung eine Unterbrechung verur­
sacht. Dagegen sieht man - in 
anderen Kurven noch deutlicher 
- wohl den Punkt, an welchem 
die Kammeranspannung beginnt. 
Dieser Punkt liegt in einer ge­
wissen Entfernung vor dem tief­
sten Punkte der Senkung. 

Die Anspannungszeit der Kam­
mer dauert bis zur Offnung der 
Semilunarklappen. Dieser Augen­
blick ist in meinen Kurven deut­
lich angegeben und zwar durch 
einen kleinen Gipfel, der zur Hohe 
der Vertikalen Ao. O. (Aorta- Off­
nung) liegt. Auch in der Apex­
kurve kann man die Anspanungs­
zeit deutlich ablesen. In diesen 
Osophagogrammen sieht man also 
die Anspannung der Kammer sich 
als eine Senkung darstellen. 

Bei der Vertikalen Ao.O. be-
ginnt also die Austreibungszeit 

und zwar in Form eines groBen Gipfels. Diesen fiihre ich auf eine Volum­
anderung der Aorta zuruck. Diese Austreibungszeit dauert bis zur SchlieGung 
der Aortaklappen, ein Moment, der mit dem Beginn des zweiten Tones zu­
sammenfallt, also auf der Rohe der Vertikalen Ao. S. (AortaschlieBung). 

Nach dem SchlieBen der Semilunarklappen dauert es noch eine gewisse 
Zeit, bevor sich der Druck in der Kammer soweit gesenkt hat, daB die Atrio-
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ventrikularklappen sich offnen und das Blut aus dem Vorhof in die Kammer 
abstromen kann (Verharrungszeit). Dieser Augenblick, in dem die Kammer­
diastole beginnt, ist in Kurve 10 E deutlich abzulesen und liegt auf der Hohe 
der Vertikalen D. Das passive Leerlaufen des Vorhofes dokumentiert sich in 
dem Osophagogramme als eine sich langsam senkende Linie, die durch die 
aufs neue einsetzende aktive Vorhofwirkung unterbrochen wird. 

Dies ist in groBen Ziigen das Schema, das in all meinen Kurven immer 
wieder auftritt. Ich werde zeigen, daB meine Auslegung von der der anderen 
Autoren ziemlich abweicht. Es sind noch eine Reihe von Sonderheiten in jeder 
Periode der Herztatigkeit vorhanden, die sich bald bei der einen, bald bei der 
anderen Kurve deutlich hervorheben. 

Die besonderen Perioden: 

1. Die V orhofkontraktion. 

Wie ich in oben angefiihrtem Schema bereits ausfiihrte, auBert sich die aktive 
Vorhofkontraktion in meinen Kurven meist als ein Gipfel. Dies ist jedoch 
nicht immer der Fall, was aus folgender Kurve zu ersehen ist (Abb. 11). 

In der Kurve D und E, aufgenommen in einer Entfernung von 10 resp. 
121/2 cm von der Kardia, sieht man die Vorhofkontraktion als einen Gipfel, 
in Kurve B dagegen, in einer Entfernung von 5 cm von der Kardia aufgenommen, 
als eine tiefe Senkung. Wenn man die Kurve B in ihrem weiteren VerIauf mit 
den Kurven D und E vergleicht, so wird man wesentliche Unterschiede bemerken. 
Diese sind auf den Umstand zuriickzufiihren, daB man in der Nahe der Kardia 
mit anderen Faktoren zu rechnen hat. Rautenberg, Clerc und andere haben 
schon darauf hingewiesen, daB man unterhalb der Stelle, an welcher der Vorhof 
die Schlundrohre beriihrt, eine HerzstoBkurve aufnimmt, die bald negativ, 
bald positiv ausfallen kann. Einige Autoren stehen auf dem Standpunkte, 
daB man mir an der Stelle einen positiven Vorhofgipfel findet, an der Vorhof 
und Schlundrohre sich beriihren, und daB sowohl oberhalb als unterhalb dieser 
Stelle die Vorhofkontraktion sieh als eine Senkung aufweist. In meinen eigenen 
Kurven fand ieh eine Senkung nur in den Kurven, die unterhalb des Vorhofes 
aufgenommen waren. Abb.11 zeigt eine Ubergangsform und zwar in Kurve C, 
die in einer Entfernung von 71/2 em von der Kardia aus aufgenommen wurde. 
In dieser Kurve findet man die Vorhofkontraktion als einen kleinen Gipfel, dem 
eine Senkung folgt. Diese Figur ist iibrigens noch sehr lehrreieh wegen folgender 
Erscheinung; in Kurve D und E findet man noch vor dem Vorhofgipfel eine 
kleine Vertiefung, die mit einem Gipfel der Kurve B iibereinstimmt. Diese 
Einsenkung bzw. diesen Gipfel rechne ich noch zu der Vorho£kontra.ktion und 
zwar zu der Anspannung des Vorhofes. Diese Anspannung ist ill der Abbildung 
sehr deutlich ersichtlich, wie es in der Figur angegeben ist. Man kann also die 
aktive Vorhofkontraktion in zwei Perioden teilen: eine Anspannungszeit, die 
bei der Vertikalen Asp. A beginnt und bei der Vertikalen A-C endigt, und die 
eigentliche Vorhofkontraktion in engerem Sinne. Die Dauer der letzteren kann 
man nicht bestimmen, da die Vorhofkurve von der Kammeranspannung unter­
brochen wird. 
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Es geIingt selten die Anspannung des V orhofes so deutIich zu demonstrieren. 
DaB diese jedoch vorhanden sein muB, zeigt Abb. 12. 
~ Berechnet man in der Kurve A das Interval P-Q, setzt man dann diese 
Zeitdauer in das Osophagogramm ein, indem man von dem Moment aus, in 
welchem sich die Kammer anspannt (Vertikale Asp. V) zuruckgeht, so stellt 

c...(c.o 0 
~ :$. -< -< 

A 
Apex· 

Tonkurve. 

A. brach. d. 

B 
Oesoph. 

5 em von 
der Kardia. 

c 
Oesoph. 

7'/. em Von 
der Kardia. 

D 

Oesoph. 
10 em von 
der Kardia. 

E 
Oesoph. 

121/ 2 cm von 
<ler Kardia. 

Abb.11. Diese Kurve zeigt die Anspannung des Vorhofes (von Asp. A bis A·C) . Die Vorhofkon­
tra ktlon stellt sleh in Kurve B als elne Sen kung, In Kurve D und E a ls elne Erhebung dar. In 

Kurve C findet man eine Dbergangsform. Weiteres 1m Text. 

man fest, daB man nicht auf den FuBpunkt des Vorhofgipfels auskommt. Den 
Punkt, welchen man erreicht, liegt etwas fruher, namlich auf der Linie Asp. A. 
Auch in dieser Kurve, wenn auch weniger deutlich, sieht man die Anspannung 
des V orhofes. 

DaB man den zeitIichen Beginn der Anspannung des Vorhofes nicht genau 
bestimmen kann, braucht nicht wunderzunehmen. Denn die Vorhofentleerung 
beginnt bereits eine Zeit vor der aktiven V orhofkontraktion, namlich bei der 
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_Abb. 12. Wenn man in dieser Abbildung den Abstand P - Q des Elektrokardiogramms eintrAgt in das 
Osophagogramm, zuriickgehend von der Linie Asp.V., so erreicht man nicht den Fullpunkt des Vor· 

-hofgipfels, sondern die Linie Asp.V. H ier beginnt also die Vorhofanspannung, in Kurve D ist in 
.dieser Hohe ein leichter Knick .zu sehen. In der Apex-Tonkurve ist nach dem zweiten Tone noch eine 

neue Erhebung sichtba,r, die mit einem Knick im Osophagogramm zusammentallt. (G-Linie.) 
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Offnung der Atrioventrikularklappen, und diese Entleerung dokumentiert 
sich im Osophagogramme als ein Abfallen der Kurve, indem sich auch der Anfang 
der Anspannung als eine Senkung darstellt. Abb.11 stellt die Anspannungs­
zeit des Vorhofes wahrscheinlich unter anderem deshalb so deutlich dar, weil 
in dem vorliegenden FaIle die AnfiiIlungszeit der Kammer sehr lange wahrt -
Beweis der langsame PuIs. Wahrend dieser FiiIlungszeit hat sich der Vorhof 
schon passiv in die Kammer entleert und beginnt sich aufs neue von den Venen 
aus zu fUllen, was sich aus dem Ansteigen der Kurve ergibt. In einem solchen 
FaIle kann die Anspannung des Vorhofes deutlich hervorlreten. So lange der 
Druck in der Kammer bei offenen Atrioventrikularklappen kleiner ist als in 
dem Vorhof, so kann von einer Anspannung des Vorhofes keine Rede sein. 
Dieser kommt erst zutage, wenn der Druck in Kammer und Vorhof em 
gleicher ist. 

In der Literatur findet man keine Angaben iiber eine Anspannung des 
Vorhofes. Dies ist u. a. den fehlerhaften Aufnahmen, aufgenommen mit tragen 
Apparaten, zuzuschreiben. Nur Benjamins fiel es schon auf, daB die Zeit­
spanne zwischen dem Beginn der P-Zacke im Elektrokardiogramm und dem der 
Vorhofkontraktion im Osophagogramme ziemlich lange wahrte. Aber auch 
Benj amins machte seine Aufnahmen mit Hille eines Mikrophons. Er nannte 
die obengenannte Zeitspanne die "Verzogerungszeit" des Vorhofes. Nimmt 
man jedoch eine Anspannungszeit des Vorhofes an, so lOst man damit meines 
Erachtens das gesamte Problem. 

2. Die Kammeranspannung. 
1m allgemeinen Schema teilte ich mit, daB sich die Anspannung der Kammer 

im Osophagogramme als eine Senkung darstellt, d. h. als eine abrupte Senkung, 
der eine fast gleich starke Steigung folgt. Der Anfang der Kammeranspannung 
falIt noch in die Zeit der V orhofkontraktion, so daB es oft vorkommt, besonders 
bei schneller Herztatigkeit, daB man bei einem einzelnen Osophagogramme 
nicht ausfinden kann, wenn genau die Kammeranspannung beginnt. 

Diese Senkung wahrend der Anspannungszeit fand Straub auch im Atrio­
gramme seines merkwurdigen Patienten. Dieser Autor findet dies in Uberein­
stimmung mit der Theorie von Keith. Keith leitete aus anatomischen Tat­
sachen her, daB die Herzapex das Punktum fixum sein sollte wahrend der 
Kammersystole, und daB deshalb bei der Systole die Atrioventrikulargrenze 
sich senken sollte. Demgegenuber hat Edens festgestellt, daB wahrend der 
Kammeranspannung die Atrioventrikulargrenze sich noch nicht senkt. 
v. Buchem sucht die Erklarung fiir diese Senkung in dem Anspannen der 
Atriumwand wahrend dieser Periode. Er beruft sich hierbei auf die rontgeno­
logischen Untersuchungen Th. und F. Groedels, die Serienaufnahmen des Herz­
randes wahrend der verschiedenen Perioden des Elektrokardiogramms machten. 
Nach meiner Auffassung sind jedoch diese Aufnahmen, die nur die dorsoventrale 
Projektion des Herzrandes wiedergeben, fUr dieseAuslegung nicht zu gebrauchen. 
Wenn man eine Erklarung fiir diese Senkung sucht, so muB man darauf achten, 
daB diese Senkung im Osophagogramme synchron mit einem Gipfel, gewohn­
lich mit einem Doppelgipfel, in der Apexkurve ist. Die .Basis dieses Gipfels 
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liegt in meinen Kurven unter dem normalen Niveau der Kurve, was besonders 
gut in Abb. 11 A und 12 B zum Ausdruck kommt. 

Wahrend der Anspannungszeit der Kammer geht folgendes vor: 
a) eine Formveranderung der Kammer und deren Bewegung medial- (nach. 

der Mitte des Korpers), sowie oralwarts (in Aufwartsrichtung); 
b) eine Anspannung der Atrioventrikularklappen; 
e) die Diastole des Vorhofes. 

Ad a) Wenn man annimmt, daB wahrend der Anspannung die Kammer 
sich zeitweise von der Schlundrohre entfernt, so erklart dies nicht die erneute 
Steigung im Osophagogramme. Die Kammerbewegung wirkt sich aber auf den 
Vorhof aus, wenn die Vorhofwand angespannt ist. In diesem Moment erst kann 
der Vorhof riickwarts und abwarts gezogen werden. Man darf weiterhin nicht 
vergessen, daB man bei dieser abrupten Bewegung mit einem Zuriickfedern 
oder ein Schwingen um einen Gleichgewichtspunkt zu rechnen hat. Dies geht 
unter anderem aus den Abb. 11 und 12 hervor. Bei den Patienten, an welchen 
diese Aufnahmen genommen wurden, liegt die Atrioventrikulargrenze wahr­
scheinlich in einer Entfernung von 71/ 2 bzw. 5 em von der Kardia, da in dieser 
Hohe die Ausschlage der Kurven am kleinsten sind. Daraus folgt, daB die Atrio­
ventrikulargrenze das Punktum fixum bei der Kammeranspannung ist. 

Ad b) Zu diesem Punkte bemerke ich, daB man beim Anspannen der Atrio­
ventrikularklappen einen StoB in Richtung der Schlundrohre erwarten kann, 
und deshalb einen Gipfel im Osophagogramme. Dieser Gipfel muB ganz zu 
Beginn der Kammeranspannung liegen. In meinen gewohnlichen Kurven ist 
von diesem Gipfel nichts zu sehen. Dies ist darauf zuriickzufiihren, daB diese 
sehr abrupte Bewegung durch die enge Sonde gedampft und weiterhin noch durch 
die Senkung der Kammeranspannung selbst vertuscht wird. Ich werde spater 
noch zeigen, daB dieser Gipfel auf eine andere Weise wohl zu demonstrieren ist. 

Ad c) Nach dem SchlieBen der Atrioventrikularklappen beginnt wieder 
die Fiillung des Vorhofes. Meines Erachtens kann dieses Vollaufen nicht dienen 
zur Erklarung der erneuten Steigung, die folgt auf die Anfangssenkung des 
Osophagogrammes wahrend der Kanimeranspannung, weil in meinen Kurven 
die Steigung hierfiir viel zu abrupt ist. 

Die Erklarung dieser gesamten Senkung wahrend der Kammeranspannung 
muB daher ausschIieBIich gesucht werden in der Form- und Stellungsveranderung 
der Kammer und in den dadurch verursachten Druckschwankungen in der 
Schlundrohre. 

3. Die Austreibungszeit. 
Die Grenze zwischen der Anspannungs- und Austreibungszeit der Kammer 

ist in meinen Kurven meist deutIich zu finden, und zwar in der Form eines 
Knickes oder einer Senkung (siehe Abb. 10 und 11). Dieser Knick kann so deut­
lich sein, daB der Eindruck eines kleinen Gipfels hervorgerufen wird. Man 
sieht, daB dieser Knick synchron einem kleinen Gipfel im Kardiogramme ist. 
Wenckebach erklart diesen Knick im Kardiogramm mit der Annahme, daB 
bei Offnung der Aortaklappen das Herz ganz kurz von der Brustwand zuriick­
weicht. Dies stimmt mit dem von mir im Osophagogramme gefundenen Knick 
iiberein, wenn man annimmt, daB bei Offnung der Aortaklappen das Herz 
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eine leichte Torsionsbewegung macht und zwar so, daB die Kammer etw.as von 
der Brustwand und der V orhof etwas von der Schlundrohre sich entfernt. 

In den oberhalb der Kammer aufgenommenen Osophagogrammen schlieBt 
sich ein Gipfel dem Knick an. Diesen Gipfel fiihre ich auf die Ausdehnung 

der Aorta zuriick. Zu der gleichen 
A Zeit sieht man auch in dem Kardio­

A. carotis. 

Apex- ..,. 
Tonkurve. 

B 
Apex­

Tonkur ve. 
- ~ 

Oesoph. 
10 cm von 

der Kardia. 
(Bailon. 

Aufnahme.) 

c 

Oesoph. 
10 cm von 
der Kardia. 

D 

Oesoph. 
12'I,cm von 
der Kardia. 

Abb. 13. In Kurve B ist eine gute Aufnahme des 
Osophagogramms naeh der alten BalJonmethode ge­
nommen, verzeiehnet. In diese Kurve habe ieh die 
alte Benennung von Rautenberg hineingetragen. 
Eine Kammeranspannung ist in dieser Kurve nieht 
zu tinden, dagegen in den Kurven C und D sehr 
deutlieh. In Kurve C, die mehr in Kardianllhe auf­
genommen ist, dokumentiert sleh die Austreibung des 
Blutes in die Aorta als eine Senkung der Kurve, in 

Kurve D dagegen als ein Glpfel. 

gramm einen Gipfel. Dieser Gipfel 
hat seine Ursache in dem sog. 
"recul ballistique" VOn Cha uvea u, 
Fredericq u. a ., d. h. wahrend der 
Austreibungdes Blutesaus derKam­
mer wird diese selbst ineine ent­
gegengesetzte Richtung gedrangt. 
Diese Bewegung der KammermiiBte 
sich im Osophagogramme als eine 
Senkung darstellen. DaB dies nicht 
geschieht, ist der Ausdehnung der 
Aorta zuzuschreiben, die einen 
Gipfel verursacht. DaB dieser Gipfel 
in der Tat auf diesen Umstand 
zuriickzufiihren ist, bestatigt die 
Tatsache, daB man beim Aufneh­
men des Osophagogramms unter­
halb der Atrioventrikulargrenze, 
also in der Nahe der Kardia, wo dic 
Aortaausdehnung keinen EinfluB 
mehr ausiibt, auch wirklich findet , 
daB sich dem Knick eine Senkung 
anschlieBt. Ich verweise auf die 
nebenstehende Abbildung. 

In Kurve 13 D sieht man deut­
lich den Knick, auf dessen Rohe 
die Austreibung beginnt (Vertikale 
Ao.O.); diesem Knick folgt ein 
Gipfel, der Aortagipfel. Riergegen 
findet man in Abb. 13 C erst eine 
Kammeranspannung, die sich als 
eine Senkung, der ein Gipfel folgt, 
darstellt. (Dies findet man haufiger 
in den dichter bei der Kardia ge­

nommene Aufnahmen u. a. angedeutet in Abb. 11 C und 12 C). Darauf folgt 
der Knick, der den Beginn der Austreibung angibt, und jetzt folgt eine Senkung. 

(Ich weise noch darauf hin, daB in Kurve 13 C bei dem zweiten Pulsschlag 
der Knick zu Beginn der Austreibungszeit sich als ein Gipfel darstellt. Auch 
dies weist darauf hin, daB zu Beginn der Austreibung die Kammer sich eben 
VOn der Brustwand entfernt und zwar in Richtung auf die Schlundrohre, so 
daB man zur Erklarung dieses Vorganges nur die obengenannte Torsionsbewegung 
annehmen kann.) 
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Zu Beginn der Austreibungszeit findet man also bei Aufnahmen, die in 
Nahe der Kardia gemacht wurden, eine Senkung, bei denen in Aortanahe 
gemachten einen Gipfel in der Kurve. Die Senkung wird durch den "recul 
ballistique" der Kammer verursacht, der Gipfel durch die Aortaausdehnung. 
Zwischen den beiden Teilen der Schlundrohre liegt eine Strecke, auf der sich 
die beiden Bewegungen nahezu aufheben. 

Auf den Aortagip£el erscheinen im Osophagogramme verschiedene kleinere 
Erhebungen. Bei nicht zu schnellen Pulsen kann man deren drei unterscheiden 
(siehe Abb. 11 und 12). Form, Stelle und GroBe dieser Erhebungen sind stark 
wechselnd. Vergleicht man in einer Serienaufnahme die Stelle der Gip£el unter­
einander, so sieht man, daB wohl ein Zusammenhang zwischen diesen besteht, 
der jedoch nicht sehr deutlich ist. lch bezeichne diese Gip£el mit a, b und c. 
Der a-Gipfel ist in der Nahe der Kardia am deutlichsten (Kurve 10 B, 11 B, 
12 C und D) und fehlt haufig in den hoher aufgenommenen Osophagogrammen 

Abb.14. Kardiogramm, schematisiert. 1-2 Vorhofs},stole mit positiver oder negativer A·Za.cke 
oder Kombination beider. 2 -3 Anspannungszeit. 3. Offnung der Semilunarklappen. 4. Ende der 
Systole (der aktiven Phase des Herzmuskels). 5. SchlieJ3ungszacke der Semilunarklappen. 6. Ende 
des Zuriickfallens des Herzens. Anfang der diastolischen Fiillung der Ventrikel. 2 -4 Dauer der 
Ventrikelsystole. 3 -4 Austreibungsperiode. Wlthrend der AustreibuDgszeit findet man in diesem 
Schema eine wellenartige Bewegung, die zusammenfltllt mit den Sekundarwellen 1m Osophagogramm. 

(Nach Wenckebach.) 

(Abb. 10 und 12). lch fiihre diesen auf eine Pulsation der Aorta desc. zuriick. 
Den b-Gip£el findet man am meisten in den hoher gelegenen Aufnahmen 
(Abb.10, 11 und 12), wahrend der c-Gipfel in eine ziemlich starke Senkung, 
den Beginn der AortaklappenschlieBung, iibergeht. 

AIle drei Erhebungen schreibe ich Veranderungen in der Aorta zu. DaB 
hiermit gleichfalls eine Verlagerung des ganzen Rerzens auftreten kann, beweist 
das Vorkommen kleinerer Erhebungen in dem systolischen Plateau des Kardio­
gramms, wie sie u. a. W encke bach in seinem Schema angegeben hat (Abb.14). 

Die Formveranderungen der Aorta werden auch auf den rechten Vorhof 
iibertragen, so daB man sich nicht zu wundern braucht, daB die Erhebungen 
auch im Atriogramme Straubs zuriickzufinden sind. 

Auch von Benjamins sind diese Erhebungen registriert. Dieser schreibt 
sie jedoch einer anderen Ursache zu, namlich den Druckerniedrigungen, die 
in dem Thorax auftreten, wenn eine gewisse Menge Blut aus dem Brustkorb 
austritt, also in der Rohe der Arteria carotis und subclavia, der Aorta desc. 
und der Arteriolen der interalveolareiJ. Septen. lch muB jedoch darauf aufmerk­
sam machen, daB sowohl in den Kurven von Benjamins als auch in den 
meinigen die Erhebungen eine positive Druckschwankung in der Schlundrohre 
anzeigen. Schreibt man den abfallenden Schenkel der Erhebung einem Austreten 
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von Blut aus dem Brustkorbe zu, so ist dies nur eine halbe Erklarung, wenn 
auch eine originelle. 

Ich habe schon fruher mitgeteilt, daB W. Boekelman aus seinen eigenen 
Osophagogrammen als auch aus denen von Benjamins herleitete, daB die 
Austreibung in die Aorta nicht anfangen konne auf der Spitze der V orhofs­
erhebung, sondern vorher in der aufsteigenden Linie. Meine Aufnahmen 
bestatigen diese Annahme. 

4. Die Periode von Aortaschlie6ung his zur Mitralofl'nung'. 
(V erharrungszeit). 

In dieser kurzwahrenden Periode hat man mit folgenden Erscheinungen 
Rechnung zu halten: 

a) SchlieBung der Aortaklappen und Sekundarwelle in der Aorta; 
b) Aortaton; 
c) Zunehmende Fullung des Vorhofes; 
d) Zuruckfallen des Herzens in den Diastolestand; 
e) Offnung der Atrioventrikularklappen. 

In den Osophagogrammen, die oberhalb der Atrioventrikulargrenze auf­
genommen sind, beginnt diese Periode mit einer Senkung. Dagegen findet man 
eine Erhebung bei den in Kardianahe aufgenommenen Osophagogrammen 
(siehe Abb. 11 B). Diese Senkung fiihre ich auf einen abwarts gerichteten 
StoB zuruck, den das ganze Herz bei der SchlieBung der Aortaklappen erhalt. 
AuBerdem findet hierbei vermutlich eine leichte Torsionsbewegung statt, der­
artig, daB die Herzspitze etwas nach ruckwarts ausweicht. Nur so laBt es sich 
erklaren, daB gleichzeitig mit der Senkung in den hoher aufgenommenen Oso­
phagogrammen ein Gipfel in den in Kardianahe registrierten Osophagogrammen 
und eine Senkung im Kardiogramm auftritt (siehe Abb. 11 und 12). 

In den oberhalb der Atrioventrikulargrenze aufgenommenen Osophago­
grammen folgt der Senkung ein Gipfel. Dieser ist auf eine Reaktion der voran­
gehenden Bewegung zuriickzufuhren, auBerdem noch auf ein Zuriickfallen des 
Herzens in den Diastolestand. Gleichzeitig mit diesem Gipfel findet man im 
Kardiogramme eine Senkung. 

Der Effekt des Aortatones ist in diesen Kurven kaum merkbar. Man sieht 
dagegen, daB das Vollaufen des Vorhofes manchmal gut zum Ausdruck kommt 
in Form einer langsam ansteigenden Linie, die in ihrem Verlauf durch die 
Manifestation der AortaschlieBung unterbrochen wird. Diese ansteigende Linie 
ist klar registriert in Abb. 11 D und E, weniger klar in Abb. 10 D und E und 
12 D-F. Natiirlich fehlt diese Ansteigung der Kurve in den unterhalb des 
Vorhofes aufgenommenen Osophagogrammen. Der hochste Punkt der Er­
hebung gibt den Augenblick an, in dem sich die Atrioventrikularklappen offnen, 
also den Punkt D von Rautenberg. 

5. Die Fiillungszeit der Kammer. 

Die Fiillung der Kammer beginnt also bei dem Punkte D und dauert bis 
zum Beginn der Kammeranspannung. In dem ersten Teile dieser Periode findet 
die Vorhofentleerung passiv statt, d. h. das Blut stromt von dem Vorhof in 
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die Kammer, ohne daB von einer aktiven Vorhoftatigkeit die Rede ist. Denn 
wahrend. dieser Periode £indet man keinen Saitenausschlag im Elektrokardio­
gramm. Dagegen sieht man in einigen meiner Kurven im Kardiogramm einen 
Gipfel. Sehr deutIich erscheint dieser in Abb. 12 Binder Hohe der G-Linie. 
Dieser Gipfel fallt zusammen mit einem Knick im Osophagogramm. In Abb. 10 A 
findet man diese Erscheinung nicht so deutIich, sondern in dieser Serienauf­
nahme findet man wohl den Knick, und verschiedentIich selbst einen Gipfel 
im Osophagogramme (Abb. 10 C), der am markantesten ist in den in Kardia­
nahe aufgenommenen Kurven. Dieser Knick im Osophagogramme tritt nicht 
konstant bei allen Untersuchungen auf, ebenso wenig wie der Gipfel im Kardio­
gramme. FUr die Erklarung dieses Gipfels im Kardiogramm und des gleich­
zeitigen Knickes im Osophagogramm kommen nur passive Vorgange in Frage, 
da beide kurz vor die aktive Vorho£tatigkeit und in die Ruheperiode des 
Elektrokardiogramms fallen. Diese Erscheinung laBt einen sofort an den dritten 
Ton von Gibson - Einthoven denken. Nach Gibson entsteht dieser dritte 
Ton durch das zeitweise SchlieBen der Atrioventrikularklappen wahrend der 
Kammerfiillung bei hohem Druck im Adersystem und beim schnellen Ein­
stromen des Elutes. Benjamins glaubt diesen Ton mit Hille der Oesophagus­
sonde Jloren zu konnen als ein schwaches diastoIisches Gerausch, das am besten 
in einer Entfernung von 38 cm von der Zahnreihe ab wahrnehmbar ist. Er 
glaubt daher, daB das ('rllrausch in der Kammer entsteht und folgt der Auf­
£assung von Gibson. Dagegen berechnete Einthoven, daB der dritte Ton 
0,13 Sek. nach dem Beginn des zweiten Tones auf tritt, und daB der dritte an 
der Herzspitze horbare Ton deshalb doch noch von den Nachschwankungen 
des zweiten Aortatones abhangig sein kann . 

. Nun ist in der Literatur iiber den Venenpuls ein Gipfel beschrieben, der 
genau in dem Moment des dritten Tones auftritt. Dieser Gipfel ist unter dem 
Namen "h"-Gipfel (Hirschfelder), "d"-Gipfel (Wenckebach), "O"-Gipfel 
(Ewing) bekannt. Wenckebach betrachtet diesen Gipfel im Venenpulse 
als eine Riickwirkung der AbfluBhemmung; dies stimmt mit der Erklarung 
von Gibson betreffs der Entstehung des dritten Tones iiberein. 

Wenn ich aus meinen Kurven berechne, wieviel Zeit nach Beginn des zweiten 
Tones der Gipfel im Kardiogramm und der Knick im Osophagogramm auf­
treten, so erhellt sich, daB dies bei den verschiedenenPersonen schwankt zwischen 
0,13 und 0,16 Sekunden. In Abb. 12 findet man z. B. einen Zeitunterschied 
von 0,16 Sekunden. Diese Zeit ist zu lang, als daB der Ton noch auf Nach­
schwankungen des zweiten Aortatones zuriickzufiihren ware. Ich schIieBe mich 
daher eher der Ansicht von Gibson, Benjamins und Wenckebach an. 

Nun findet man den Gipfel am deutIichsten im Osophagogramme in Kammer­
hohe, wahrend man oberhalb der Atrioventrikulargrenze nur einen Knick findet. 
Im Kardiogramm findet man einen Gipfel, der eher auf eine Herzbewegung 
als auf eine Tonschwankung schIieBen laBt. Man kann hieraus folgern: erstens, 
daB kurz nach Beginn der Diastole (D) die Kammer passiv ausgedehnt wird: 
dies erklart den Gipfel im Kardiogramm und in den kardialen Osophagogrammen; 
zweitens, daB hierbei die Atrioventrikularklappen zeitweise nach oben gedrangt 
werden, wodurch eine AbfluBhemmung auftritt: dies erklart den dritten Ton, 
den Knick in den hoher aufgenommenen Osophagogrammen, eventuell auch 
den Gipfel im Venenpulse. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 8 
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In der zweiten Periode der Kammerfullung findet die aktive Vorhoftatig­
keit statt. Diese habe ich bereits oben besprochen. Nachfolgend gebe ich ein 
Schema eines normalen, oberhalb der Atrioventrikulargrenze aufgenommenen 
()sophagogrammes, in dem die wesentIichsten Tatsachen angefuhrt sind, an: 

~ ij ~ I 
~ 1 ~ ~I~ ~:s:: ~ Sekund. .., " 
~ ~<: ~ " "'~' ~ ~ - " ~ lIorfo- I 

~ ~ ~ l Wellen ~ ~ 
~:;::§._~ _~I:<:O 

"'I: ~ ~ "I: '" ~ 
Abb. 15. Schematische Darstellung eines oberhalb der Atrioventrikulargrenze aufgenommenen 

Osophagogramms. 

lch muB nochmals darauf hinweisen, daB die aktive Vorhofkontraktion 
noch langer dauern kann bis in die Anspannungszeit der Kammer, aber dies 
ist in meinen Kurven nieht zu lesen. 

Osophagoskopische Aufnahme. 
Der groBte V orteil der Methode, mit der ieh meine ()sophagogramme 

aufgenommen habe, ist der, daB vor allem die abrupten Bewegungen recht 
deutlieh hervortreten. Diese ()sophagogramme sind insofern Superpositions­
kurven, als nieht die Anderungen eines bestimmten Herzteiles registriert werden, 
sondern aIle Pulsationen, die Druekanderungen in der Sehlundrohre hervor­
rufen. AnfangIieh glaubte ieh, daB die sehnelleren Bewegungen auf die Herz­
tone zuruekzufUhren seien. DaB dieses jedoch nieht der Fall war, wurde mir 
bald klar aus einer Tonkurve, die ieh mit einer gesehlossenen, gefensterten 
Sonde aufnehmen konnte. Die Herztone veranIassen viel sehnellere Sehwin­
gungen. Diese werden jedoeh gedampft dureh die enge Sonde, die ieh fur meine 
Aufnahmen benutzte. Darum benutzte ieh die Gelegenheit bei einem Patien­
ten, bei dem eine osophagoskopisehe Untersuehung stattfinden muBte, aueh 
zur Aufnahme eines ()sophagogrammes. Zu diesem Zweek wurde das ()so­
phagoskop mit dem Mikrophon verbunden vermittelst eines sehr weiten Sehlau­
ches. Naehstehende Abbildung zeigt einen Teil der Aufnahme, genommen in 
einer Entfernung von 30 em von der Zahnreihe. 

leh fUge noeh gleieh hinzu, daB es mir bei zwei weiteren Patienten nieht 
gluckte, eine dergleiehe Superpositionskurve zu erhalten. Vielleicht hangt dies 
zusammen mit dem mehr oder weniger guten SehluB der Sehlundrohre. 

Der erste Eindruek meiner Kurve ist der volliger UnIesbarkeit, soviel Gipfel 
und Senkungen sind auf dieser angefiihrt. Naeh der Analyse der einfaeheren 
Kurven ist es jedoeh aueh moglieh, diese Kurve zu entziffern. 
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Die Vorhofkontraktion weist sich aus in der Gestalt eines Doppelgipfels, 
dem ein einfacher Gipfel oder Knick vorausgeht. Ich zeigte, daB in diesem Mo· 
ment die Anspannung des Vorhofes beginnt. Die Anspannung der Kammer 
beginnt mit einem Gipfel; diesen habe ich in den einfacheren Aufnahmen nicht 
gefunden. Diesen Gipfel fiihre ich zuriick entweder auf die Druckerhohung, 
die bis in den Vorhof hinein verspiirbar ist im Beginn der Kammeranspannung, 
oder auf einen StoB des Blutes gegen die Atrioventrikularklappen, wodurch 
diese in die Richtung des Vorho£es gedrangt werden. Diese abrupte Bewegung 
wird durch die enge Sonde nicht registriert, jedoch wohl mit Hilfe des weiten 
<Jsophagoskopes. Erst diesem Gipfel folgt die Senkung der Kammeranspannung. 
Die ganze Anspannungszeit dauert bis an den Knick in der ansteigenden Linie, 
der auch hier konstant vorhanden ist. 

~cJ:":o 

~<~~ 

{isophago· 
skopische 

Aufnahme. 

A. brach. d. 

Abb. 16. Osophagoskopische Aufnahme von Osophagogramm und Herzti.inen (Superpositionskurve). 
(Erklarung im Text.) 

Noch ein Wort iiber den Gipfel zu Beginn der Kammeranspannung. Ein 
Vergleich mit anderen Kurven laBt die Berechnung zu, daB dieser Gipfel zu· 
sammenfalIt mit der R·Zacke im Elektrokardiogramm. Betrachtet man dann 
die von Lewis registrierten Tonkurven, so sieht man, daB auf der Rohe von 
R in der Tonkurve von Lewis ein Gipfel registriert ist, der von Lewis selbst 
zu dem Rerztone gerechnet wird, von Weitz dagegen einer Bewegung des 
Rerzens zugeschrieben wird. Weitz achtet diesen Gipfel identisch mit dem 
tonlosen Teil der Anspannung des Kardiogrammes, also mit dem sogenannten 
Vorsegment von Battaerd, ReB und Kanner. 

Ich muB zugeben, daB meine Kurve nicht mit Sicherheit angiht, ob ich 
diesen Gipfel als eine Tonschwingung oder als eine Rerzmuskelbewegung deuten 
muB. Weil jedoch der Gipfel in den alIerersten Beginn der Anspannungszeit 
falIt, so glaube ich die letztere Auffassung fiir richtig halten zu miissen. 

Nach der Kammeranspannung folgen in meiner Kurve einige groBe schnelle 
Schwankungen, die die Superposition des ersten Rerztones auf der Austreibungs. 
kurve sind. Die sekundaren Aortawellen sind nur schwach angedeutet und 
werden von den Schwankungen des zweiten Aortatones unterbrochen. 

Der Beginn der Diastole (D) falIt ungefahr 0,7-0,8 Sekunden nach Beginn 
des zweiten Tones. Den darauffolgenden Knick oder Gipfel findet man auch 
in den einfacheren Kurven. Ich schreibe diesen dem StoB zu, der durch das 
Einstromen des Blutes in die Kammer entsteht. Bei dieser schnellen Rerztatig. 
keit (136 pro Minute) kann es einen nicht wundernehmen, daB dieser Knick 

8* 
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viel eher als gewohnlich kommt, namlich 0,9 Sekunden nach dem Beginn des 
zweiten Tones. 

Aus dieser komplizierten Kurve kann man leicht die einfachere rekdn­
struieren durch Elimination der Herztone. Diese Kurve zeigt wohl deutlich , 
daB das einfache Osophagogramm sehr wenig durch die Herzttine beein­
trachtigt wird. 

Einige besondere Tatsachen. 
In Abbildung 13A und B findet man auch das Osophagogramm mit Hilfe 

der alten Ballonmethode registriert. Abb. 13B ist am deutlichsten. Ein Vergleich 
dieses Osophagogrammes mit Abb. 13C und D zeigt, daB die Anspannung ~es 
Vorhofes ebensowenig wie die Kammerspannung bei den nach der alten Meth(j)de 
genommenen Kurven zum Ausdruck kommt. Der FuBpunkt der Vs-Erhebung 
stimmt iiberein mit der Senkung der Kammeranspannung. Auch die Stelle, 
an der die Austreibung beginnt, ist in dieser Kurve nicht ersichtlich. Ich habe 
jedoch auch Kurven bei diesem Patienten aufgenommen, in denen dies wohl 
moglich ist, namlich die Kurven, in welchen Vs einen Doppelgipfel bildet. In 
diesen Kurven beginnt die Austreibung nach der ersten' Erhebung von Vs. 

Abb. 17. Osophagogramm, aufgenommen mit der Ballonmethode. DerlVs·Gipfel stellt eiI't 
Doppelglpfel dar und nun 1st der Beginn der Austreibungszelt wohl anzugeben. ' 

, 

Der Augenblick der AortaklappenschlieBung stimmt iiberein mit dem FuB­
punkte der D-Erhebung, aber nicht ganz genau. Der ansteigende Schenkel dieser 
Erhebung ist teils durch das Vollaufen das Vorhofes, teils durch das Zuriickf~llen 
des Herzens in den Diastolestand bedingt. Der Punkt D ist in diesen KUliven 
immer gut markiert. 

Man muB beim Vergleich der Kurven 13B und C auf den Zeituntersc~ied 
achten, der bei dem Registrieren infolge der verschiedenen Aufnahmemeth(j)den 
entsteht. Dieser betragt in meinen Kurven ungefahr 1/100 Sekunde, d . h. 
die mit Hilfe der Ballonmethode aufgenommene Kurve liegt 1 /100 Sekunde 
spater als die mit der anderen Methode gemachte. ' 

Noch ein Wort iiber meinKardiogramm. AIle Kurven wurden aufgenommcn 
an der Stelle, an welcher der SpitzenstoB am deutlichsten fiihlbar ist. In meinen 
Aufnahmen findet man die Tone und das Kardiogramm wieder. Es sind also 
Superpositionskurven. Diese Methode habe ich ausgewahlt, weil ich damit 
dieselbe Registriermethode erhielt wie beim Osophagogramme, so daB ich , eine 
Zeitdifferenz nicht in Rechnung zu bringen brauchte. 
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An dem ersten Tone unterscheidet man meist ein V orsegment, das aus einem 
oder zwei Gipfeln von geringer Amplitude besteht, sodann die Hauptschwan­
kungen und schlieBlich ein Nachsegment. Der Beginn des Vorsegmentes £alIt 
mit der R-Zacke im Elektrokardiogramm zusammen, wie von Lewis regi­
striert ist. Lewis faBt dieses Segment als einen Teil des ersten Tones selbst auf. 
Eine andere Auffassung sagt, daB das Vorsegment abhangig von der Herz­
bewegung wahrend der Anspannungszeit sei (Weitz), und schlieBlich besteht 
noch eine dritte Meinung, die das Vorsegment der Vorhofkontraktion zuschreibt 
(Benatt). Diese letzte Auffassung ist meines Erachtens vollig falsch, wenn 
man die Stelle dieses Segmentes mit dem Elektrokardiogramm vergleichend 
betrachtet. Zunachst war ich der Auffassung, daB das Osophagogramm dafiir 
sprach, daB das Vorsegment von der Kammeranspannung abhangig seL Die 
Senkung im Osophagogramm stimmt gut mit dem Gipfel im Kardiogramm 
iiberein. Nun findet man aber in meiner osophagoskopischen Aufnahme im 
allerersten Beginn der Anspannungszeit einen Gipfel. Personlich bin ich der 
Meinung, daB auch dieser noch der Kammeranspannung zuzuschreiben ist. 
lch kann jedoch nicht mit absoluter Sicherheit beweisen, daB man es nicht 
mit einer Tonschwingung zu tun hat. Nur die Tatsache, daB die Anspannung 
bereits mit einem Gipfel beginnt, laBt mich zu der Auffassung neigen, daB es 
sich bei diesem Gipfel nicht um eine Tonschwingung handelt. Dies steht mit der 
Frage in Zusammenhang, wodurch der erste Herzton verursacht wird. Teilt 
man die Auffassung Geigels, daB der erste Ton ein Muskelton ist, so kann 
der Gipfel im Osophagogramm noch ein Ausdruck dieses Tones sein. 1st man 
dagegen der Auffassung; daB der Ton durch Anspannung der Klappensegel 
entstande', so ist es schon schwieriger, da dann ja die Kammeranspannung 
vorausgehen muB. Meine Kurve bringt in dieser Streitfrage keine Entscheidung. 
Fiir die Auslegung des Osophagogrammes ist diese Frage auBerdem von unter­
geordneter Bedeutung. 

Meine Osophagogramme sind auBerordentlich gut geeignet, um die verschie­
denen Perioden der Herztatigkeit hinsichtlich ihrer Zeitdauer zu bestimmen. 
lch fiihre hier nur die Werte an, die ich bei normalen Herzen gefunden habe. 

Die Anspannungszeit des Vorhofes ist ziemlich konstant, wechselnd von 
0,06--0,08 Sekunden. Nur bei sehr schneller Herztatigkeit ist sie etwas kiirzer, 
namlich 0,05 Sekunden. 

Die Kontraktionszeit des Vorhofes ist in meinen Kurven nicht zu bestimmen, 
weil die Kammeranspannung die V orhofkurve start. 

Die Anspannungszeit der Kammer wechselt von 0,06--0,08 Sekunden. 
Ein Verhaltnis zwischen Anspannungszeit und Pulszahl besteht nicht. 

Die Austreibungszeit der Kammer ist stark wechselnd, namlich von 0,16 bis 
0,265 Sekunden. Die kiirzeste Austreibungszeit fand ich bei der hochsten Puls­
zahl, bei der niedrigsten die langste. 

Die Verharrungszeit der Kammer zeigt groBere Schwankungen als ich er­
wartet hatte, namlich von 0,085-0,165 Sekunden. Es ist wohl ein Hinweis 
dafiir vorhanden, daB bei schnellerem PuIs die Verharrungszeit kiirzer ist. 

Die Fiillungszeit der Kammer bleibt innerhalb einer Zeit von 0,15-0,26 
Sekunden. 1m allgemeinen kann man wohl sagen, daB bei schnellerem PuIs 
die Fiillungszeit kiirzer ist. 
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Weitz bereehnete ebenfalls aus seinen Kardiogrammen die Zeitdauer 
der obengenannten Perioden. Er fand in normalen Fallen folgende Variationen: 

Anspannungszeit der Kammer . von 0,045 bis 0,085 Sek. 
Austreibungszeit der Kammer. von 0,185 bis 0,315 Sek. 
Entspannungszeit der Kammf'r. von 0,09 bis 0,15 Sek. 
Fullungszeit der Kammer . . . von 0,05 Sek. abo 

1m allgemeinen stimmen diese Zahlen sehr gut mit den meinigen iiberein, 
nur daB ieh in der Entspannungszeit (Verharrungszeit) etwas groBere Varia­
tionen finde (0,085-0,165 Sekunden). 

Benj a mins fand eine wesentlieh kiirzere Anspannungszeit, namlieh 
0,02-0,037 Sekunden und eine Entspannungszeit von 0,040-0,057 Sekunden 
bei der gleiehen Person. Wenn ich jedoch aus Abb. 11 in der Arbeit von Ben­
jamins (aus der Mikrophonaufnahme) die Werte der verschiedenen Perioden 
nach meiner Deutung der Kurve berechne, so finde ich: 

Anspannungszeit des Vorhofes 0,055 Sek. 
Anspannungszeit der Kammer 0,075 Sek. 
Austreibungszeit 0,26 Sek. 
Entspannungszeit . . 0,08 Sek. 
Fullungszeit . . . . 0,22 Sek. 

Diese Werte sind nicht stark von den von Weitz und mir berechneten 
abweichend. In dieser Kurve Benj a mins bereehne ich die Entspannungszeit 
vom Beginn des zweiten Tones ab bis zur Offnung der Atrioventrikularklappen 
(Punkt D). AuBerdem muB man doch tatsachlich in der Kurve von Benjamins 
eine Verspatung des Osophagogrammes von minimal 0,03 Sekunden in Reehnung 
stellen, wenn meine Deutung richtig sein soIl. Diese Verspatung suche ieh 
in dem Phonendoskop, welches Benj a mins zwischen Oesophagussonde und 
Mikrophon einschaltete, und das ich bei meinen eigenen Aufnahmen nicht 
benutzte. 

Rautenberg versuchte in seinen Kurven die Entspannungszeit gleichfalls 
zu berechnen, indem er den Aortaton mitregistrierte. Er benutzte dazu die 
Methode von Marti us, die aber nur sehr zweifelhafte Resultate gibt. Auf diese 
Art fand er eine Entspannungszeit von 0,037 bis 0,042 Sekunden. 

Die Kurve des rechten Vorhofes, von Straub aufgenommen, zeigt eine 
Entspannungszeit von 0,13 Sekunden, was mit dem von Wei t z und mir gefun­
denem Werte iibereinstimmt. 

Anslegnng der Literatur. 
Die Deutung, die die versehiedenen Autoren ihrem Osophagogramme gaben, 

ist schon bei den einfaeheren Kurven sehr versehieden. Ieh will versuehen, 
diese Aufnahmen eingehender nach meiner Auffassung zu analysieren und will 
untersuehen, ob in diesen Kurven die Perioden in der Herztatigkeit, die ich 
oben besprochen habe, zuriick zu finden sind. 

Minkowski hat das in Abb. 1 abgebildete Osophagogramm in einer Ent­
fernung von 32 bis 35 cm von der Zahnreihe aufgenommen. In dieser Kurve 
ist nur die Stelle der HerztDne angegeben; wie diese aufgenommen wurden, 
finde ich nicht angegeben. Nun muB ich zunachst einmal darauf hinweisen, 
daB eine Lokalisation von der Zahnreihe aus nicht genau ist. Es ist besser, 
erst die Lage der Kardia festzustellen und von dieser aus die Sonde langsam 
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zurUckzuziehen. Falls die Tonbestimmung richtig ist, stimmt der Punkt a in 
der Kurve Minkowskis itberein mit der Senkung wahrend der Anspannungs­
zeit in meinen Kurven; der Beginn der Anspannung muG also friiher liegen. 
lch kann diese Kurve am besten deuten, wenn ich annehme, daB es sich hier 
urn ein negatives Bild handelt. Dann beginnt bei e die Anspannung des Vor­
hofes, kurz vor a beginnt die aktive Vorhofkontraktion und diese geht irgendwo 
in der Linie a-b iiber in die Anspannung der Kammer. Diese letztere dauert 
dann an bis zu dem schwachen Knicke, der noch gerade in dem abfallenden 
Schenkel des b-Gipfels sichtbar ist. Bei diesem Knicke beginnt ungefahr die 
Austreibung. In der Rohe von d beginnt die Kammerdiastole. Die Verharrungs­
zeit ist nicht deutlich markiert. Diese Deutung gilt nur dann, wenn die SteHung 
der Tone richtig angegeben ist. Rautenberg gibt eine andere Erklarung 
der Kurve Minkowskis, ebenso Benjamins. Diese Erklarung geht von der 
Annahme aus, daB die Vorhofkontraktion sich als ein Gipfel darstellt. lch habe 
aber bereits mitgeteilt, daB spatere Untersuchungen, unter anderen die von 

Abb. 18. Osophagogramm gleichzeitig mit Kardiogramm, aufgenommen von Janowski. Die 
groJlen Buchstaben entsprechen der Erklarung der Kurve nach Fredericq-Minkowski, die kleinen 

Buchstahen der Erklarung nach Rautenb erg. AS Atriumsystole. VS VentrikeJsystole . 
D vermutlicher Anfang der richtigen Diastole nach R a ut e nberg. 

Clerc, sowie die von mir, gezeigt haben, daB dies keineswegs immer der Fall 
zu sein braucht. 

Janowski schlieBt sich Minkowski an und gibt eine andere Deutung 
der Kurven Rautenbergs. Er ist der Auffassung, daB in den Kurven Rauten­
bergs (s. u. a. Abb.2) die Kammersystole dort beginnt, wo Rautenberg 
die Vorhofkontraktion beginnen laBt. lch lasse hier eine Kurve J anowskis 
folgen (Abb. 18), in der er die Deutung von Fredericq -Minkowski und 
die von Rautenberg angegeben hat. Diese Kurve eignet sich besonders 
gut zur Angabe meiner eigenen Erklarung. 

Abgesehen von der Anspannungszeit des Vorhofes stimme ich mit Rauten­
berg iiberein, daB die Vorhofkontraktion beginnt an dem Punkte, an dem 
in der Kurve das kleine as angegeben ist. Die Vorhofkontraktion bei AS beginnen 
zu lassen, stimmt in keinerlei Weise mit dem Kardiogramm iiberein. Die 
Anspannungszeit der Kammer dauert von dem Knick des abfallenden Schenkels 
des as-Gipfels ab bis an das Plateau der vs-Erhebung, d. h. im Kardiogramm 
bis an den Knick in dem Plateau dieser Kurve (annahernd). Die SchlieBung 
der Semilunarklappen beginnt auf der Rohe der Steigung vor D, die Offnung 
der Atrioventrikularklappen in der Rohe von D. Diese Erklarung stimmt mit 
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dem Kardiogramm, von W encke bach angegeben, uberein, wenn man annimmt, 
daB in dem hier abgebildeten Kardiogramm die Anspannungszeit bis zur ersten 
Senkung dauert. Berechnet :than in diesem Falle die Dauer der Anspannungs­
zeit, so betragt diese 0,08 Sekunden, was mit dem von mir gefundenen Wert 
gut ubereinstimmt. Auch die Stelle, an welcher die Aortaklappen sich schlieBen, 
ist in diesem Kardiogramm sehr gut markiert; sie stimmt uberein mit dem 
Anfang der steilen Erhebung vor D (s. meine Abb. 3). 

Der Tonkurve, die Janowski in einem anderen Falle (Abb. 30 seines Werkes) 
gibt und die nach der Methode Martius aufgenommen wurde, messe ich keine 
Bedeutung bei. 

Was die Kurve Rautenbergs betrifft (Abb.2), bin ich der Auffassung, 
daB die Atriumsystole ungefahr dort beginnt, wo der Pfeil steht, daB in der 
abfallenden Linie von as die Anspannungszeit der Kammer beginnt, und daB 
diese wahrscheinlich bis zu m dauert. Erst von m ab beginnt die Austreibungs­
zeit. Rautenberg macht selbst bereits darauf aufmerksam, daB keine feste 
Beziehung zwischen dem Vs-Gipfel im Osophagogramme einerseits und dem 
Kardiogramme andererseits in den verschiedenen Kurven besteht. Dies resul­
tiert aus dem Umstande, daB Rautenberg die Anspannungszeit der Kammer 
ubersieht. Rautenberg fand namlich, daB die Ansteigung des Vs-Gipfels 
meist etwas fruher kommt als der Beginn des HerzstoBes. Ich habe gezeigt, 
daB der Beginn dieser Ansteigung noch von der Kammeranspannung abhangig 
ist. Das in Abb. 2 abgebildete Osophagogramm von Rautenberg ist ziemlich 
niedrig aufgenommen, namlich in 5 cm Entfernung von der Kardia, so daB 
man sich nicht daruber zu wundern braucht, daB die Austreibung beginnt in 
dem absteigenden Schenkel des Vs-Gipfels. Ich zeigte jedoch bereits selbst auch, 
daB dies oft bei den niedrig aufgenommenen Osophagogrammen der Fall ist 
(s. Abb. 13). 

Die von Young und Hew lett gemachte Serienaufnahme habe ich in Abb. 3 
reproduziert. Aus ihrer Schilderung glaube ich feststellen zu konnen, daB die 
Aufnahme in liegender Haltung der untersuchten Person gemacht wurde. Die 
erhaltenen Kurven wurden einfach untereinandergestellt, ohne daB sie auf die 
Zeitdauer der verschiedenen Pulsschlage achteten. Hierdurch wurde die Mog­
lichkeit von Fehlern vergroBert. AuBerdem erhalt man bei liegender Haltung 
des Patienten andere Osophagogramme als bei der gewohnlich angewandten 
Haltung, namlich bei der sitzenden. Nach meiner Ansicht sind alle Kurven 
negative Aufnahmen. 1st dieses der Fall, so gehe ich mit den Autoren hin­
sichtlich der Anspannungszeit, die sie durch Linie II und III begrenzt lassen 
(s. Abb. 3) einig. 

In der abgebildeten Kurve von Edens (Abb.4) sieht man, daB die Herz­
tone nicht genau mit dem Beginn des Vs-Gipfels zusammen fallen, sondern 
fruher beginnen, wenigstens wenn man den ersten kleinen Gipfel, der ver­
mutlich auf einen mechanischen Effekt zuruckzufiihren ist, mit in Rechnung 
bringt. Hieraus wiirde folgen, daB die Kammertatigkeit eher beginnt als der 
Vs-Gipfel Edens, was mit meinen Kurven ubereinstimmt. Viel deutlicher 
kommt in den beiden folgenden Kurven von Edens zum Ausdruck, daB die 
Kammeranspannung in einem anderen Moment beginnt, als Edens selbst 
annimmt. 
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In Abb. 19 findet man dargestellt: Venenpuls, Osophagogramm und Arteria 
carotis. Das Osophagogramm wurde bei einem liegenden Patienten auf­
genommen. In Abb. 20 (Kontrolle) sind dagegen Venenpuls und Osophagogramm 
bei sitzender Haltung des Patienten aufgenommen. Nun weist Edens darauf 
hin, daB in der ersten Kurve der Abstand yom Beginn des Vs-Gipfels im 
Osophagogramme bis zu Vk im Venenpuls kurzer ist als in der zweiten Auf­
nahme. Die Zeitspanne Vs-Vk betragt in der ersten Kurve nur 0,05 Sekunden, 
wahrend der normale Wert 0,11-0,13 Sekunden ist. Daher glaubt Edens, 
daB nur die zweite Aufnahme richtig sei. Wie dagegen die erste erklart werden 
solI, gibt Edens nicht an. Wendet man jedoch meine Auslegungen des Oso­
phagogramms auf die Kurven von Edens an, so kommt man zu anderen 
Resultaten: 

In Abb. 19 ist der Beginn von as nach meiner Auffassung gut angegeben 
(eine Anspannungszeit des Vorhofes ist nicht abzulesen). Vs hingegen beginot 

Abb.19. Venenpuls, lISophagogramm undCarotis­
puis, aufgenommen bei einem lIegenden Patienten. 

(Nach Edens). 

Abb.20. Venenpuls und lIsophagogramm, 
aufgenommen bei sitzender Haltung dessel­
ben Patienten. (Kontrolle.) (N ach E den s.) 

Weitere Erklitrung 1m Text. 

nicht an dem tiefsten Punkte der Senkung, sondern vorher an dem Knick in 
dem absteigenden Schenkel von as. Dies ist der Moment des Beginnes der 
Kammeranspannung. Die Anspannung dauert bis zu dem Knick in der 
absteigenden Linie von Vs. In diesem Augenblick fangt die Austreibungs­
zeit an. 

In Abb. 20 hat man es mit einem negativen Osophagogramme zu tun, wahr­
scheinlich durch die veranderte Haltung des Patienten. Die V orhofkontraktion 
stellt sich als eine Senkung, die beginnt in der Hohe von a in der Kurve, dar. 
An dem Knick in dem aufsteigenden Schenkel des Vs-Gipfels beginnt die 
Kammeranspannung. Diese dauert bis zu dem noch eben sichtbaren Knick 
in dem absteigenden Schenkel, wo die Austreibungszeit beginnt. 

Berechnet man nun mit Hille dieser Deutung den Abstand yom Beginn 
der Vorhofkontraktion im Osophagogramme bis zu der c-Erhebung im Venen­
puIs, so findet man in beiden Kurven den gleichen Wert. Dasselbe ist der Fall 
fur den Abstand: Beginn Kammeranspannung im Osophagogramme bis zur 
c-Erhebung im Venenpulse. Hieraus ergibt sich also, daB beide Kurven richtig 
sind, und daB meine Erklarung hinsichtlich der Kammeranspannung uberein­
stimmt mit den Tatsachen, die auf keine andere Weise gedeutet werden konnen. 
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Diese Kurven von Edens sind eine auBerordentliche Stutze fur meine Auf­
fassung. 

lch muB hier noch darauf hinweisen, daB in vielen Kurven der Ubergang 
der Vorhofkontraktion in die Kammeranspannung weniger deutlich, ja manch­
mal uberhaupt nicht zu finden ist, wie in der Kurve von Edens, abgebildet 
in Abb. 4. Dies ist wohl der Grund, weshalb kein Autor auf diese Deutung 
gekommen ist. 

Eine andere Schwierigkeit, auf die Edens stoBt, ist die Verharrungszeit. 
DaB diese in seinen Kurven nicht abzulesen ist, ist kein Beweis dafiir, daB sie 
nicht besteht. In meinen eigenen Kurven stoBe ich gieichfalls auf diese Schwierig­
keit und ich gebe Edens darin Recht, daB manchmal die Bestimmung der 
Verharrungszeit ziemlich willkurlich ist. Aus der abgebildeten Kurve von 
Edens (Abb.4) geht sehr gut hervor, daB der Beginn des zweiten Tones ein 
gutes Ende vor der D-Erhebung falIt, was meines Erachtens schon beweist, 
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Abb.21. Aufnahme naeh Clerc und Esmein. Obere Kurve: Osophagogramm, aufgenommen in 
34 em Entfernung von der Zahnreihe; mittlere Kurve: SpitzenstoJ3; untere Kurve: Radialispuls. 

daB eine Verharrungszeit existiert. Der zweite Ton in der Kurve von Edens 
ist der D-Erhebung superponiert. 

FUr die Kurven von Clerc rind Esmein gilt das gleiche, was ich zu den 
Kurven von Rautenberg zu bemerken hatte. Die Kammeranspannung dauert 
bis zu dem Plateau des Vs-Gipfels. Vergleicht man diesen Moment mit dem 
Kardiogramm (s. Abb.21), so erhelIt, daB dies mit der Deutung des Kardio­
grammes von Wenckebach ubereinstimmt. 

lch teile die Auffassung der Autoren, daB die V orhofkontraktion sich sowohl 
als Gipfel als auch als Senkung darstellen kann. 

Die Kurven von Benj amins habe ich schon fruher besprochen. Meine 
Deutung ist in verschiedenen Punkten abweichend. So meine ich, daB die 
Anspannungszeit der Kammer friiher beginnt als Benj amins angibt. Die 
Sekundarwellen in der Austreibungszeit fuhre ich nicht zuruck auf eine Er­
hohung der Negativitat in der Schlundrohre, die eine Folge des Austrittes einer 
bestimmten Menge Blutes aus der Thorax ist, sondern auf Bewegungen der 
Aorta selbst. 

In den Osophagogrammen, die Weitz mit der Herztonkapsel aufgenommen 
hat, findet man die Herztone sehr gut angegeben (s. Abb.6). Betrachtet man 
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diese Kurven naher, so findet man die Vorhofsystole als einen Gipfel angegeben, 
die Kammeranspannung aber gleiehfalls. Die Kurve zeigt die meiste Uberein­
stimmung mit meiner Kurve, die ieh mit dem Osophagoskop aufgenommen 
habe. Aueh · in dieser Kurve findet man erst eine Erhebung wahrend der An­
spannungszeit und erst naeh dieser die Senkung. Diese letztere fehlt jedoeh 
in den Kurven von Weitz, ebenso wie der Gipfel der Austreibungszeit fehlt 
oder nur eben angedeutet ist. Dieser Untersehied in der Form der Kurven 
ist auf die Methode der Aufnahmen zuriiekzufiihren. Mit meiner offenen Sonde 
registriere ieh nieht nur die V olumanderung des V orhofes, sondern aueh die 
Bewegungen der Aorta und der Kammer. Dasselbe erhalt man aueh, wenn 
man einen aufgeblasenen Ballon als Aufnahmeapparat benutzt. Man erhalt 
es jedoeh nieht, wenn man zur Aufnahme eine gesehlossene Sonde mit seitliehem 
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Abb. 22 . Diese Abbildung stellt dieselben Kurven dar, die aucb in Abb. 7 reproduziert sind (uacb 
Straub). Jetzt jedocb ist meine eigene Deutung in die Abblldung eingetragen. Man vergieicbe 

diese mit der Deutung Straubs. 

Fenster, das unmittelbar gegen die Vorhofwand anzuliegen kommt, gebraueht. 
Dies tat Weitz. Die Kurve von Weitz ist also ein reines Atriogramm und sie 
zeigt groBe Ahnliehkeit mit der von Weber aufgenommenen Druekkurve des 
Vorhofes. 

Weber fand in der Druekkurve des Vorhofes eine systolisehe Senkung, 
die nahezu versehwindet, wenn die Kurve hei geoffneten Pleurahohlen auf­
genommen wurde. Naeh Weber entsteht daher diese Senkung dureh Druek­
sehwankungen im Brustkorb, wenn Blut austritt. Weber vergiBt aber, daB 
diese systolisehe Senkung wesentlieh friiher auftritt als der FuBpunkt der 
Arteria earotis in seiner Kurve, also bevor Blut den Thorax verlaBt. Diese 
Senkung aehte ieh hinsiehtlieh des Beginnes abhangig von der Kammer­
anspannung und der dabei auftretenden Bewegung des Vorhofes, dureh die 
in dem Vorhofe eine Druekerniedrigung auftreten kann (dies naeh vor­
angehender kurzdauernder Druekerhohung beim SehlieBen der Atrioventrikular­
klappen). 
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Die interessante Aufnahme des rechten Vorhofes von Straub (s. Abb.7) 
wird von mir auch anders gedeutet. Nach meiner Auffassung auGert sich die 
Vorhofkontraktion auch hier in der Form eines Gipfels; der a-Gipfel im Venen­
puIs beginnt etwas frillier als Straub ihn angibt. Wenn man dann den Zeit­
unterschied zwischen As im Osophagogramme und dem a- Gipfel im Venenpuls 
berechnet, findet man ungefahr 0,06 Sek., was mit den Angaben von Ra u ten­
berg iibereinstimmt. Die Anspannungszeit der Kammer fallt in die Senkung 
nach dem Vorhofgipfel und ist in der Kurve nicht deutlich abzulesen. Die Aus­
treibungszeit beginnt dort, wo Straub die Anspannungszeit beginnen laGt, 
also ungefahr 0,09 Sekunden vor der Arteria carotis. Damit eriibrigt sich 
auch die unverstandliche Erklarung Straubs hinsichtlich desfriiher Kommens 
der Arteria carotis beziiglich der Austreibungszeit. Was Straub iiber die 
Verharrungszeit ausfillirt, kann ich beistimmen. lch gebe in der obenstehenden 
Abbildung (Abb. 22) nochmals die Kurve von Str au b wieder, indem ich meine 
Deutung hineinschreibe. Die vertikalen Linien in der AbbiIdung geben die 
EinteiIung des Atriogrammes, nicht des Venenpulses. 

SchluJ3folgerungen. 
Wenn ich versuche, meine obigen Ausfiihrungen in einigen wenigen Satzen 

zusammenzufassen, so kann ich dies allein tun, indem ich individuelle Unter­
schiede beiseite lasse und nur die gemeinsamen Hauptziige anfiihre. 

a) Die Vorhofkontraktion stellt sich in der Kurve gewohnlich als ein Gipfel 
dar, manchmal als eine Senkung. Dies ist von der Stelle in der Schlundrohre, 
von welcher aus die Aufnahme gemacht wird, abhangig. 

b) Man muG in Rechnung stellen, daB es eine Anspannungszeit des Vor­
hofes gibt. Diese Anspannung ist nur unter bedingten Umstanden vorhanden 
und im Osophagogramme aufzufinden. 

c) Die Anspannung der Kammer stellt sich gewohnlich als eine Senkung dar, 
die teilweise zusammenfallt mit der abflauenden Vorhofkontraktion. 

d) Der Gipfel, der nach der Kammeranspannung beginnt, ist bedingt durch 
das Austreiben des Blutes in die Aorta und nicht durch die Kammersystole 
selbst. Dies ist an Hand der Literatur iiber das Osophagogramm ausfiihrlicher 
erortert. 

e) Die SekundarwelIen, die darauf folgen, sind zuriickzufiihren auf Druck­
und Volumanderungen der Aorta. 

f) Es ist eine Verharrungszeit der Kammer anzunehmen, die bald mehr, 
bald weniger deutlich zu registrieren ist. 

g) Die Spitze des D-Gipfels gibt den Beginn der Diastole an, wie auch 
durch Rautenberg beschrieben. 

h) Der dritte Ton von Gibson fallt mit einem Knick im Osophagogramme 
zusammen. Die Deutung von Gibson, Benjamins und Wenckebach ist 
als die meist wahrscheinlichste anzunehmen. 

i) Es ist moglich, die Kurven der anderen Autoren zwanglos nach obigem 
Schema zu interpretieren. 



Das Osophagogramm des normalen Herzens. 125 

Dies sind die wesentlichsten Tatsachen, zu denen mich die Analyse 
des Osophagogramms gefiihrt hat. Es ist notig, eine richtige Auffassung 
tiber die Entstehungsweise der verschiedenen Gipfel und Senkungen des nor­
malen Osophagogrammes zu haben, bevor man an die Analyse des weitaus 
kompIizierteren pathologischen Osophagogramms herangehen kann. Es ist 
bedauerIich, daB die Aufnahme eines Osophagogramms immerhin noch einen 
fur den Patienten angreifenden Vorgang darsteIlt, wenn ich auch die Dauer 
der Aufnahme auf nur wenige Minuten zuruckbringen konnte. AIle Patienten 
mit Dyspnoe und Dekompensation kommen fur eine derartige Untersuchung 
nicht in Frage. Nach meiner Auffassung darf man bei Patienten keine Unter­
suchungsmethoden anwenden, die direkt schadigend einwirken konnen, wenn 
nicht demgegenuber steht, daB mit einer besseren Diagnose auch eine bessere 
Behandlung angewandt werden kann; dies ist hier nicht der Fall, selbst wenn 
man die schonsten Kurven aufgenommen hatte. 
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Einleitung. 
Eine Krankheit, die seit dem Beginn verlaBlicher Uberlie£erung so weit 

verbreitet ist wie die Tuberkulose, muB oft mit andersartigen Infektionen zu­
sammentreffen, am meisten mit denen, die unvermeidlich fast jeden Menschen 
befallen, den sogenannten Kinderkranhkeiten. So kommt es, daB die Eindriicke, 
die der Arzt von dem EinfluB solcher Zwischenfalle auf den tuberkulosen oder 
tuberkuloseinfizierten Organismus emp£angt, vorwiegend am Kinde gewonnen 
werden und daB der Kinderarzt diesen Zusammenhangen mit besonderem 
Eifer nachspiirt. Aber er ist sich klar dariiber, daB grundsatzlich das Kind sich 
nicht anders verhalten kann als der Erwachsene, wenn auch Tuberkulose wie 
Infektionskrankheiten im Korper des Kindes nach eigenen Gesetzen ablaufen. 

Die Neigung, aus der anfanglichen Richtung heraustretende Ablaufe dann 
vom Gesichtspunkt von Ursache und Wirkung anzusehen, wenn die Richtungs­
anderung einem dazwischentretenden Ereignis sofort oder im Abstand folgt, 
ist tief im Menschen begriindet; es ist leichter und entspricht mehr dem natiir­
lichen Impuls, kausal zu denken, als aufeinander folgende Begebenheiten jede 
fur sich und ohne Voreingenommenheit zu betrachten und den ursachlichen 
Zusammenhang erst dann anzunehmen, wenn diese Betrachtung nach den 
Gesetzen der Logik dazu zwingt. 

Wir werden also an unsere Fragestellung mit der groBten Kritik herantreten 
miissen. Es ist von vornherein wahrscheinlich, daB eine Krankheit, die wie 
die Tuberkulose vor allem des Kindes mit plotzlichen Verschlimmerungen zu 
bosen Ausgangen neigt, oftmals in einer solchen Phase der Entwicklung mit 
einer der im Kindesalter so haufigen Infektionen zusammentrifft. Wir miissen 
also von vornherein bei einem Teil der Beobachtungen, wo z. B. auf eine Masern­
erkrankung eine Aktivierung einer Tuberkulose folgt, dieses Ereignis nach den 
Gesetzen der Wahrscheinlichkeit als einen Zufall ansehen. Nur eine mehr 
oder minder groBe Haufung solcher Erlebnisse kann uns zu einer atiologischen 
Auffassung berechtigen und dariiber hinaus miissen wir uns nach objektiv 
erkennbaren Veranderungen in den ImmunitatsauBerungen umsehen, um den 
den Eindruck von Ursache und Wirkung zu stiitzen. 
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Ein Beispiel sei vorweggenommen, das geeignet ist zu zeigen, wie losere oder 
strengere Kritik es vermag, groBe Schulen zu entgegengesetzten Auffassungen 
zu fiihren: In Frankreich und Italien halten viele Autoren die Syphilis fiir einen 
Wegbereiter der Tuberkulose, wahrend unter den Forschern deutscher Zunge 
kaum einer mehr sich zu diesem Zusammenhang bekennen diirfte. 

Es Iiegt in der Natur der Dinge, daB die Vorstellungen eines Einflusses 
interkurrenter Infektionen auf den Ablauf einer Tuberkulose am Krankenbett 
entstanden sein miissen, und so finden wir die erst en Hinweise auf einen atio­
logischen Zusammenhang bereits in der Zeit, wo die ansteckenden Kinder­
kranhheiten anfangen, sich als umrissene Bilder in der arztIichen Literatur 
herauszuschalen. Richard Morton in seiner Phthisiologia vom Jahr 1691 
macht wohl zum ersten Male den Versuch, die Phthise als einheitIiche Krankheit 
darzustelIen, zerlegt sie aber doch noch in eine groBe Zahl verschiedener Einzel­
bilder. Er unterscheidet eine originare Auszehrung von einer symptomatischen, 
die aus II Ursachen entstehen kann, von denen am SchluB aufgezahlt werden 
Skorbut, Syphilis, Krampfe, Hysterie, Melancholie, Fieber, besonders inter­
mittierendes, Scharlach, Fieber, das aus Uberfiitterung entsteht, Varicellen, 
Masern, Nierensteine, Pocken, Asthma, Blutspucken, Lungenentziindung, 
Bleichsucht, Gicht, Rheumatismus, Lungensteine, Blasensteine, Amenorrhoe, 
alte Geschwiire und Fisteln. Neben den Krankheiten, die wir im folgenden 
zur Erorterung stellen wollen, sehen wir Zustande als Ursache der Phthise auf­
gefaBt, die wir als AuBerungen dieser Krankheit kennen. Bosartige und pesti­
lenzische Fieber konnen eine Auszehrung dadurch bewirken, daB sie die fieber­
machende Materie auf die zarten Substanzen der Lunge bringen und dort durch 
Schwellung und Geschwiirsbildung eine sehr akute Phthise erzeugen. 

Wenn wir, gefiihrt durch das Werk von L. F. Flick, Development of our 
knowledge of Tuberkulosis, 1925, die Vorstellungen der Phthiosiogenese durch 
die Jahrzehnte weiter verfolgen, so stoBen wir auf die Recherches sur la phthisie 
pulmonaire von G. L. Bayle, 1810. Hier finden wir schon Begriffe und Vor­
stellungen, die uns auch heute noch gelaufig sind. Nicht, wie friihere Autoren 
irrtiimlich annahmen, konnen andere Krankheiten eine Phthise erzeugen, 
sondern sie konnen diese nur in ihrer Entwicklung beschleunigen und dabei 
vielleicht selbst durch die Tuberkulose verstarkt werden. Solche Krankheiten 
sind fieberhafte Exantheme, Peripneumonie, Pleuritis, Lungenkatarrh, Hamo­
ptyse, Herzkrankheiten, Syphilis. Die fieberhaften Exantheme wie Masern, 
Scharlach usw. erzeugen auf der Schleimhaut der Atemwege einen Reizzustand, 
der entweder mit dem Exanthem verschwindet oder es iiberdauert. Meist 
bleiben dabei die Lungen im wesentlichen intakt, aber in manchen Fallen ent­
wickelt sich eine Phthise nach dem fieberhaften Exanthem. Man konnte den 
Eindruck haben, die exanthematische Krankheit habe die Phthise erzeugt, 
in Wahrheit aber war der Keim der Phthise vor dem Ausbruch des fieberhaften 
Exanthems schon vorhanden. 

Ein knappes Menschenalter spater ist, wenigstens in Deutschland, der Kreis 
der die Entstehung einer Phthise begiinstigenden Schadlichkeiten schon viel 
enger geworden; H ufeland (1838) nennt von kontagiosen Krankheiten in diesem 
Zusammenhang nur den Keuchhusten und die Masern, wobei er sicher oft Broncho­
pneumonien fiir Tuberkulosen gehalten hat. Die gleiche zu Tuberkulose fiihrende 
Wirkung der Masern bespricht E. Horn (1840). Ebenso nennt Waldenburg 

9* 
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(1869) unter den die Tuberkulose verschlimmernden Infektionen nurdie Masern 
und den Keuchhusten. 

Die weitere Entwicklung, welche die Vorstellung von einer auf den Ablauf 
einer Tuberkulose ungiinstigen Wirkung interkurrenter Infektionen genommen 
hat, laBt sich ohne ermudende Wiederholungen nicht mehr in einem allgemeinen 
Uberblick zusammenfassen, sondern muB bei der Besprechung der einzelnen 
Krankheiten abgehandelt werden. In Betracht kommen Masern, Scharlach, 
Varicellen, Keuchhusten, Grippe und Influenza und Typhus von akuten Infekten 
und als chronischer die Syphilis. An den Beginn dieses Abschnittes gehoren 
die Masern, well sie nach diesem Gesichtspunkt am besten studiert sind und 
well ihre den Verlauf einer Tuberkulose ungiinstig beeinflussende Wirkung 
am wenigsten bestritten ist. Gerade die Masern sind als Komplikation anderer 
Infektionskrankheiten besonders gefiirchtet; man denke nur an Diphtherie 
und Keuchhusten, so daB der Gedanke an eine die immunbiologischen Vor­
gange auch anderer Infektionskrankheiten storende Wirkung der Masern nicht 
ganz ferne liegt. 

Masern nnd Tuberknlose. 
Fast aIle Kliniker sind bis heute der Ansicht, daB die Masern auf eine ruhende 

oder aktive Tuberkulose ungiinstig einwirken konnen. Von bekannten Namen 
seien die folgenden angefiihrt: 

Ruehle (1877) zahlt zu den Einflussen, die eine Tuberkulose bzw. Miliar­
tuberkulose zur Entwicklung bringen konnen, die akuten Exantheme, darunter 
die Masern. Thomas (1877) nennt Miliartuberkulose, tuberkulose Meningitis 
und kasige Pneumonie unter den Komplikationen der Masern; A. Strumpel 
(1883) schreibt den Masern einen aktivierenden EinfluB auf eine bestehende 
tuberkulose Infektion zu. Henoch (1889) sieht bei Sektionen von Kindern, 
die im AnschluB an Masern nach langerem oder kiirzerem Kranksein gestorben 
sind, haufig kasige Degeneration der Lunge und der Bronchialdriisen. "Die 
Ansicht, daB gerade die Maseru die besondere Tendenz haben, Tuberkulose 
zu erzeugen, beruht, wie ich glaube, auf der Tatsache, daB diese Krankheit, 
ahnlich dem Keuchhusten, durch ihre haufige Komplikation mit Broncho­
pneumonie sowie durch die Hyperplasien der Tracheal- und Bronchialdriisen 
der bacillaren Infektion einen besonders giinstigen Boden bereitet." 

v. Jurgensen (1896) unterscheidet fur die Entstehung der Tuberkulose 
nach Masern 2 Wege: ,,1. Der aus dem Entzundungsgebiet der Bronchialschleim­
haut die ihr zugeteilten Drusen durchflieBende Lymphstrom, verstarkt wie 
bei jeder Entzundung, macht in ihnen enthaltene Tuberkelbacillen frei und 
fiihrt sie in den Kreislauf iiber. 2. Auf dem Entzundungsgebiet der Bronchial­
schleimhaut selbst siedeln sich Tuberkelbacillen frisch an." Es erubrigt sich 
zu sagen, daB bei einer solchen Betrachtungsweise nicht einzusehen ist, warum 
die Masernpneumonie und -Bronchitis einen anderen EinfluB auf eine Tuber­
kulose haben wie irgendwelche Bronchitis oder Bronchopneumonie anderer 
Herkunft. Heu bner (1906) schreibt: "Am klarsten ist die Wirkung der akuten 
(Masern) Infektion auf die Tuberkulose zu erkennen in den Fallen, wo sie auf 
ein Kind trifft, das an einer latenten oder ruhenden Tuberkulose der Bronchial­
drusen leidet. Hier erweckt sie die ruhenden Keime der chronischen Infektions-
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krankheit zu neuem Leben. Sei es auf dem Wege der Lymphbahnen, sei es 
durch eine verkaste Stelle der Driisenkaspel hindurch, geraten sie in deren 
Umgebungundregeneine ortlicheMiliartuberkulose an, die man, wenn der todliche 
Ausgang bald nach dem Masernbeginn durch anderweitige Komplikationen 
herbeigefiihrt wird, in den allerfrischesten Stadien antreffen kann oder auch, 
beim Einbruch in einen Bronchus, frische tuberkulose Pneumonien." In einer 
anderen Reihe von Fallen sieht man bei vorher scheinbar ganz gesunden Kindern 
im AnschluB an Masern Phlyktanen auIschieBen, kalte Abscesse am Hals sich 
entwickeln, einen Knochen anschwellen, einen Tumor albus sich ausbilden. 
Es ist sogar damit zu rechnen, daB wahrend des Bliite- und Abheilungsstadiums 
der Masern der Korper fUr eine tuberkulose Erstinfektion besonders empfanglich 
ist. Das Vorkommen einer Aussaat von Tuberkelbacillen durch den EinfluB 
der Masern beweist auch sehr einleuchtend das von To bIer (1904) und vorher 
schon von Besnier, Doutrelepont, Leichtenstern, du Castel, Haus­
haIter, Adamson beobachtete Auftreten einer disseminiertenHauttuberkulose 
vom Typ des Lupus vulgaris im dichten AnschluB an das Masernexanthem. 
Hutinel (1909), der in seinem Lehrbuch dem EinfluB der Masern auf die 
Tuberkulose ein eigenes kurzes Kapitel widmet, betrachtet die Masern bei 
TuberkulOsen immer als eine ernste Krankheit, wegen der Gefahr, daB eine 
tuberkulOse Pneumonie sich einnistet oder daB der Kranke einer generalisierten 
Tuberkulose erliegt. Die Masern gehoren zu den tuberkulosierenden Krank­
heiten. Wenn ein Kind mit Lungentuberkulose Masern bekommt, machen 
diese entweder unspezifische Veranderungen, oder sie versetzen der Tuberkulose 
einen Peitschenhieb, daB sie einen beschleunigten Verlauf nimmt. Manchmal 
ist der Sektionsbefund bei einem Kind, das mit verstecktem Driisen- oder Lungen­
herd nach einem febrilen Zustand gestorben ist, so auffallend geringfiigig, 
daB man an eine spezifische Toxinwirkung denken muB. Junge Kinder sterben 
nach Masernoft an einer Miliartuberkulose, bei alteren entwickelt sich unter 
dem klinischen Bild eine Bronchopneumonie hauIiger eine kasige Pneumonie. 
Auch auf extrapulmonale Formen der Tuberkulose haben die Masern einen 
verhangnisvollen EinfluB. Fiir Jochmann (1914) ist die Verschlimmerung 
einer Tuberkulose durch Masern eine viel beobachtete Tatsache. Bei der 
Autopsie von Masern-Kindern, die unter den Zeichen einer schnell verlaufenden 
Lungentuberkulose zugrunde gegangen sind, laBt sich der Gang des Verderbens 
oftmals verfolgen: in den verkasten Bronchi8,ldriisen findet man neben alten, 
vielleicht verkreideten Herden frische Veranderungen und in der Nahe sieht 
man eine frische Aussaat miliarer Tuberkel an den Hiluspartien der Lunge. 
Auch Miliartuberkulose und das Auftreten skrofuloser Erscheinungen nach 
Masern sind haufig. 

Salge (1919) macht "wieder und wieder die Erfahrung, daB die latente 
Driisentuberkulose des Kindes durch den MasernprozeB ungiinstig beeinfluBt 
und zum Auflammen gebracht wird." Viele Kinder, die an Tuberkulose sterben 
oder bei denen diese Krankheit eine Wendung nimmt, die noch jenseits des 
Kindesalters zum Siechtum oder zur Tuberkulose fiihrt, diirften durch die 
Masern in diese Gefahr gebracht worden sein. 

Groer-Pirquet (1923) sprechen den Masern fiir die Entwicklung der Tuber­
kulose groBe Bedeutung zu. AIle bestehenden tuberkulosen Prozesse konnen 
gefordert werden, oft sind miliare Ausbriiche die Folge der Masern oder auch 
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Manifestationen der Skrofulose. Ebenso wie No becourt (1924) der fum un­
zweifelhaften Einwirkl~ng der Masern auf die Tuberkulose viel weniger Raum 
gewahrt als der des Keuchhustens, so bespricht auch Marfan die ungiinstige 
Beeinflussung der Tuberkulose durch die Masern als eine Selbstverstandlich­
keit nurmit wenigen Worten. 

Feer (1926) betrachtet die Tuberkulose als wichtige und haufige Nach­
krankheit der Masern. Oft wird eine inaktive Tuberkulose aktiv und oft ver­
schlimmert sich eine aktive Tuberkulose. Als letzte einer Monographie bzw. 
einem Lehrbuch entnommene AuBerung iiber die Beziehungen zwischen Masern 
und Tuberkulose sei die Ansicht Kleinschmidts (1927) angefiihrt. Wenn 
es auch zu einer allgemeinen Aktivierung der Tuberkulose durch die Masern 
sicher nicht kommt, so kann es doch nicht bezweifelt werden, daB in einer be­
achtenswerten Zahl von Fallen Krankheitserscheinungen tuberkulOser Art 
in mehr oder weniger unmittelbarem AnschluB an die Masern auftreten. "Unter 
den wenigenKrankheiten, denen wir in dieserHinsicht eineBedeutung beimessen 
konnen, sind die Masern in erster Linie zu nennen." 

Nach dieser reichlichen Zusammenstellung aus Lehr- und Handbiichern 
der alteren bis der neuesten Zeit, die sich noch ausgiebig erganzen lieBe, ist es 
wohl gestattet, von Einzelarbeiten iiber unsere Fragestellung nur drei aus den 
letzten Jahren anzufiihren und auf Zitierung von Beobachtungen einer Akti­
vierung von Tuberkulose durch Masern, die sich bis zur Gegenwart in zahl­
reichen Veroffentlichungen mit anders gerichtetem Hauptinhalt finden, zu 
verzichten. Das scheint mir umso eher erlaubt zu sein, als es bisher nur zwei -
miteinander innerlich verbundene - Arbeiten gibt, die den EinfluB der Masern 
auf die Tuberkulose in Zweifel ziehen; weiter unten werden sie ausfiihrlicher 
besprochen werden mussen. Koenigsberger und Fuerst (1924) suchten aus 
dem Material des Kinderkrankenhauses der Stadt Berlin (Finkelstein) auf 
Grund von anamnestischen Angaben bei 300 Tuberkulosefallen den EinfluB 
des Keuchhustens dem der Masern gegeniiberzustellen. Sie fanden, daB von 
53 tuberkulOsen Kindern der ersten beiden Lebensjahre 6 = 11 % im unmittel­
baren AnschluB an Masern eine Aktivierung ruhender Tuberkulose zeigten. 
Unter 246 Tuberkulosefallen bei Kindern yom 3.-15. Lebensjahre waren 14 = 6 0/ 0 

unmittelbar nach Masern in ein aktives Stadium getreten. (Auf die Ergebnisse 
beziigl. des Keuchhustens wird in dem betr. Abschnitt eingegangen werden.) 
Wachter (1924) verfolgte bei einer Masern-Hausepidemie in der Prinzregent 
Luitpold-Kinderheilstatte in Scheidegg die Senkungszeit der Erythocyten und 
stellte zum Tell eine starke von der Beeinflussung der Tuberkulose aber un­
abhangige Verkiirzung fest. Die Mehrzahl der Kinder, unter denen keine ganz 
jungen waren, iiberstand die Masern gut, aber 2 FaIle von Wirbelsaulentuber­
kulose zeigten eine starke Verschlechterung und bei ,einem Kind flammte ein 
geheilter Lupus wieder auf. Klein (1927) sah als Auswirkung einer Masern­
epidemie yom Sommer 1925 unter den Essener Schulkindern sowohl eine 
betrachtliche Zunahme der Neuinfektionen mit Tuberkulose als auch ein Auf­
flackern inaktiver oder latenter Herde. Es kam aber bei keinem Kind zu einer 
schweren tuberkulosen Erkrankung der Lungen, zu keiner Basilarmeningitis 
und Miliartuberkulose. Dagegen gingen zur gleichen Zeit 2 tuberkulos infi­
zierte Kleinkinder im unmittelbaren AnschluB an die Masern an tuberkuloser 
Meningitis bzw. Miliartuberkulose zugrunde. FUr das tuberkulos infizierte 
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Schulkind bedeuten also die Masern keine groBe Gefahr; fiir das Kleinkind 
aber konnen sie zu einer katastrophalen Verschlimmerung der Tuberkulose 
fiihren. 

Die beiden einzigen schon oben gestreiften Arbeiten, die dem allgemein 
angenommenen ungiinstigen EinfluB der Tuberkulose-kritisch gegeniiberstehen, 
stammen von Noeggerath und Eckstein und von Beisken. 

Noeggerath und Eckstein (1924) konnten feststellen, daB von 30 sicher 
tuberkulOsen Kindern, die an Masern oder Keuchhusten bzw. an beidem erkrankt 
waren, im Laufe des folgenden Jahres nur 8, also nicht 1/4 der FaIle, Zeichen 
einer Aktivierung aufwiesen und daB bei 24 Miliartuberkulosen nur 5 mal, 
also in 1/5 der FaIle, Masern oder Keuchhusten die Ursache der allgemeinen 
Aussaat waren. 1m Laufe und nach einer schweren kombinierten Masern-Keuch­
hustenepidemie in Freiburg i. Br. stieg zwar die Gesamtsterblichkeit der Kinder 
an, nicht aber die Tuberkulosesterblichkeit; diese sank im Gegenteil um eine 
Kleinigkeit nach unten. Die Verfasser ziehen aus ihren Erhebungen den wohl 
unwiderleglichen SchluB, daB Masern und Keuchhusten nicht allgemein, sondern 
nur in Einzelfallen und vielleicht ausnahmsweise die Tuberkulose aktivieren. 

Beisken, angeregt durch die Mitteilungen von N oeggerath und Eckstein, 
stellte sich die Aufgabe, an dem Diisseldorfer Material die alte Lehre von der 
Aktivierung der Tuberkulose durch Masern nachzupriifen, in besonderer Be­
ziehung auf den Satz Heubners, "daB jeder groBeren Masern- und Keuch­
hustenepidemie eine Reihe von Monaten spater eine Haufung von tuberkulOser 
Meningitis nachfolge." Von 162 Fallen von tuberkuloser Meningitis hatten 
nur 40 = 25 0/ 0 innerhalb der letzten 3 Jahre Masern. DaB unter diesen 40 Kindern 
sich eine Anzahl befindet, die auch ohne die Masern an der Basilarmeningitis 
zugrunde gegangen waren, sei als sicher anzunehmen, um so mehr, als ganz 
unabhangig dem wechselnden Verlauf der Masernmorbiditats- und Mortali­
tatskurve die Kurve der tuberkulosen Meningitis in dem betreffenden Zeit­
abschnitt von 17 Jahren (1908-24) in gleicher Hohe horizontal verlief. Da 
auch· der anatomische Lungenbefund keinen direkten Zusammenhang der 
Tuberkuloseentwicklung mit den vorausgegangenen Masern ergab, so macht 
Beisken die Folgerung von Noeggerath und Eckstein, daB es keine direkte 
allgemeine Aktivierung der Tuberkulose durch Masern gebe, zu seiner eigenen. 

Um zu einem personlichen Urteil zu gelangen, habe ich bei reichlich 1000 
tuberkulinpositiven Kindern dem EinfluB interkurrenter Infektionskrankheiten 
auf die Tuberkulose nachgeforscht. Mir stand dazu zur Verfiigung das Material 
meiner Klinik, der Kinderheilstatte des Vaterlandischen Frauenvereins in 
Halle, deren arztliche Leitung ich habe (es ist keine Heilstatt~ fUr Tuberkulose, 
sondern ein allgemeines Erholungsheim) und - dank dem liebenswiirdigen 
Entgegenkommen der Herren Ibrahim und Duken - das gesamte Material 
des Jenaer Therapeutikums aus den Jahren 1925-27, erganzt durch Daten aus 
der Kinderheilstatte Finneck bei Rastenberg in Thiiringen 1. Unter diesen 
iiber 1000 Kindern hatten 69 Masern gehabt, nachdem sie als tuberkulinpositiv 
sich erwiesen hatten. Von diesen 69 Kindern zeigten 17 = 1/4 innerhalb eines 
Jahres nach Ablauf der Masern - nach einem langeren Zwischenraum auf­
tretende Zeichen einer Verschlimmerung der Tuberkulose dem EinfluB der 

1 Bei der Durchsicht der Krankenblatter hat mich Herr Dr. Courtin auf das freund­
lichste unterstiitzt. 
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Masern zuzuschieben, halte ich fUr nicht statthaft - eine Zunahme des tuber­
kulosen Prozesses und zwar im einzelnen: 5 eine Miliartuberkulose, 3 eine tuber­
kulose Meningitis, 1 eine kasige Pneumonie, 6 eine sichere Aktivierung bzw. 
Verschlimmerung einer Hilustuberkulose, 1 eine Coxitis tuberkulosa, 1 das 
Auftreten von Skrofulodermen. 

Die iibrigen 52 iiberstanden ihre Maseru ohne irgendeinen erkennbaren 
EinfluB auf die Tuberkulose: unter ihnen waren 16 sicher aktive Formen und 
von diesen 16 standen im 1. Lebensjahr 2, im 2. Lebensjahr 3, im 3. Lebensjahr 3 
und im 4.-11. Lebensjahr 8 Kinder. Das Ergebnis dieser Zusammenstellung 
ist ganz eindeutig und entspricht durchaus der Anschauung von N oeggerath, 
Beisken und Kleinschmidt; selbst die Heranziehung eines noch groBeren 
Materials konntegrundsatzlich an ihm nichts mehr andern: die Masern be­
einflussen keinesfalls gesetzmaBig und im allgemeinen den Ablauf 
einer Tuberkulose, sondern nur in einer nicht allzugroBen Zahl 
von Einzelfallen. Selbst im friihesten Kindesalter, in dem der Korper der 
Tuberkulose am wenigsten Widerstand entgegenzusetzen vermag, bedeuten 
interkurrente Maseru nicht regelmaBig eine Vermehrung der Gefahren. DaB 
I),ndererseits Maseru einen verhangnisvollen EinfluB auf die kindliche Tuberkulose 
nehmen konnen, steht auch nach unserenEindriicken, besonders aus den Fallen, 
wo sich die Katastrophe im unmittelbaren Zusammenhang mit den Maseru 
entwickelte, auBer allem ZweifeL 

Nicht moglich ist es vorlaufig, die Bedingungen zu erkennen, unter denen 
im EinzeHall die Tuberkulose aktiviert wird; was am nachsten lage, das friihe 
Lebensalter, ist nicht von entscheidender Bedeutung, wie unsere durch Masern 
ungeschadigten Sauglinge und jungen Kleinkinder beweisen. Wenn anderer­
seits unter unseren Fallen von Miliartuberkulose und Basilarmeningitis nach 
Maseru sich 2 Sauglinge finden, so darf dieser Ausgang nicht ohne Riickhalt 
den Maseru zugeschrieben werden. Denn diese jungen Kinder hatten ebenso 
gut ohne Maseru ein solches Ende nehmen konnen. Die alte Lehre, daB die 
Masern Aktivatoren der Tuberkulose sind, besteht also nur mit Einschrankung 
zu Recht: sie sind nur fakultative, nicht obligate Schrittmacher. Diese Ein­
schrankung aber macht die Losung der Frage nicht weniger brennend, worin der 
EinfluB der Maseru auf die Tuberkulose da, wo es sich kundtut, begriindet liegt. 

Zwei Moglichkeiten der Erklarung stehen zur Erorterung, eine mechanische 
und eine immunbiologische. Die mechanische haben wir in der geschichtlichen 
Einleitung schon gestreift und abgelehnt: es ist nicht einzusehen, warum der 
lokale EntziindungsprozeB der Maseni in den Luftwegen und der durch die 
Maserubronchitis,. verstarkte Lymphstrom nach den Hilusdriisen hin der Ver­
schleppung von Tuberkelbazillen forderlicher sein soli als dieselben ortlichen 
Reaktionen bei Bronchitiden und Hilusdriisenschwellungen anderer Herkunft. 
Dieselben Einwendungen drangen sich auch gegen die Ansicht Schwer manns 
auf, daB die noch viele Monate nach Masern und Keuchhusten entziindlich 
geschwollenen Bronchial- und Mediastinaldriisen kein intaktes Filter mehr 
darstellen fUr die Tuberkelbacillen, die bei einer nachfolgenden Erstinfektion 
an sie herangeschwemmt werden. An der Vorzugsstellung der Masern gegen­
iiber allen anderen Infektionen der Luftwege in ihrem EinfluB auf die Tuberkulose 
aber miissen wir, trotz unseren Einschrankungen, wie aus den folgenden Ab­
schnitten sich ergibt, festhalten. 
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Immunbiologisch schien die Wirkung der Masern auf die Tuberkulose er­
klart zu sein mit der Entdeckung der Anergie im Eruptionsstadium der Masern 
durch Preisich und Pirq uet. Pirq uet nimmt an, daB durch den MasernprozeB 
die Tuberkuloseantikorper (Ergine), welche die klinische Reaktion zwischen 
Tuberkulin und Zelle vermitteln, zum Verschwinden gebracht werden, wodurch 
die Tuberkulinreaktion nicht mehr zustande kommen konne. Dieser Mangel 
an Erginen gebe der bis dahin latenten oder nur langsam fortschreiten­
den Tuberkulose die Moglichkeit zu schrankenloser Ausbreitung, so daB auch 
das Wiederauftreten der Ergine den Gang der Dinge nicht mehr aufhalten 
konne. Diese Auffassung ist auch heute, wo die Tuberkulinreaktion als Anti­
korperreaktion nicht mehr angesehen werden kann, noch weit verbreitet. Bess au, 
Schwenke und Pringsheim, die die Herabsetzung der Tuberkulinanergie. 
als Folge einer Giftantianaphylaxie ansehen, leiten den gefahrlichen EinfluB 
der Masern auf die Tuberkulose aus der Ahnlichkeit dieses Zustandes mit einer 
Tuberkulinallgemeinvergiftung her. 

Ob uberhaupt in der Tuberkulinanergie der Masern deren besondere Beein­
flussung der Tuberkulose we Wurzel hat, erscheint zweifelhaft aus mehreren 
Grunden. 1. Es kommt vor, daB trotz erhaltener Tuberkulinempfindlichkeit 
die Masern die bosartigsten Tuberkuloseerkrankungen entstehen lassen (Klein­
schmidt). 2. Es ist die Herabsetzung der Tuberkulinempfindlichkeit wahrend 
der Masern - bis zur volligen Aufhebung kommt es vielfach nicht - trotz 
mancher Ausnahmen eine so weit verbreitete Erscheinung, daB, wenn sie wirklich 
auf Ursachen beruhte, die der Tuberkulose die Tiir offnen, die FaIle von Akti­
vierung einer Tuberkulose durch die Masern weit haufiger und vor allem gesetz­
maBiger, besonders in aktiven Stadien, sich ereignen mussten, als es, wie wir dar­
stellen konnten, tatsachlich geschieht. 3. Die Herabsetzung bzw. Aufhebung 
der Tuberkulinempfindlichkeit ist zwar bei den Masern besonders ausgepragt, 
aber sie ist keineswegs nur an ie Masern gebunden. Deshalb betrachtet v. Groer 
die Masernwirkungen als den ergotropen Wirkungen ahnlich, als zu beziehen 
auf die gegenseitige Konkurrenz verschiedener Entzundungsvorgange und 
damit als nicht spezifisch. Schon 1910 hat Rolly festgestellt, was verschiedent­
Iich bestatigt wurde, daB die Pirq uetsche Cutanreaktion voriibergehend negativ 
werden kann bei infektiosen Erkrankungen, die seiner Ansicht nach sicherlich 
keinen EinfluB auf die Tuberkulose ausuben, z. B. Pneumonie, Typhus, Diphtherie, 
Erysipel und Scharlach. Aus den folgenden Abschnitten dieser Arbeit wird 
sich ergeben, daB dasselbe auch bei noch anderen Infektionen vorkommen 
kann. Rollys Befunde sind zwar in mehrfacher Hinsicht anfechtbar und manche 
seiner Ergebnisse beruhen auf der damals noch mangelhaften Technik der 
Tuberkulindiagnostik, aber mindestens die Tatsache einer vorubergehenden 
Herabsetzung der Tuberkulinempfindlichkeit im Verlauf vieler anderer Krank­
heiten als Masern lassen sie deutlich erkennen. 

Wenn wir so zu dem SchluB kommen mussen, daB die Herabsetzung der 
Tuberkulinempfindlichkeit bei den Masern bezuglich der Tuberkuloseakti­
vierung nicht mehr so hoch zu bewerten ist wie es friiher geschah (Klein­
schmidt), so erscheinen diese Zusammenhange vielleicht in etwas klarerem 
Licht durch die Beobachtungen und Versuche von Goebel und Herbst (1927): 
Wahrend der Masernprodrome, vor dem Erscheinen jeden Exanthems, flammen 
alte Percutan - und nicht ganz so regelmaBig alte Intracutanreaktionen, die 
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langst bis zur Unsichtbarkeit abgeklungen waren, wieder auf. Dieses Phanomen 
ist keineswegs identisch mit dem von Schick (1911) beschriebenen scheinbaren 
Aufflammen abgelaufener Tuberkulinreaktionen wahrend der Eruption der 
Masern, das lediglich, wie spater Pirq uet weiter ausgebaut hat, eine friihzeitige 
Eruption der Masernefflorescenzen auf entziindlich gereizten Rautpartien 
bedeutet, sondern es ist ein echtes Aufflammen der alten Tuberkulinreaktion. 
Das V orausgehen einer entziindlichen Reaktion ist fiir das Zustandekommen 
des Phanomens nicht notig:- eine Bohrung mit dem Pirquetbohrer, die unmittel­
bar danach mit Tuberkulin oberflachlich befeuehtet keinerlei Reaktion auBer 
der traumatischen zeigt, wird in den Masernprodromen zu einem intensiv 
geroteten Bezirk. Das Aufflammen kann auch nicht durch eine veranderte 
Eigenschaft der Raut wahrend der Masernprodrome zustande kommen: die 
Ubertragung von das lebende Virus enthaltendem Masernblut aus dem Pro­
dromalstadium auf Personen mit alten abgeklungenen Percutanreaktionen 
laBt diese innerhalb 24 Stunden deutlich aufflammen, wenn auch nicht so intensiv 
und nachhaltig wie die Masernprodrome selbst. Masernprodromalserum mit 
Tuberkulin vermischt, verstarkt bei intracutaner Verabreichung die Tuberkulin­
wirkung. Es hat also die Maserninfektion auf alte Tuberkulinreaktionen der 
Raut eine Wirkung, wie wir sie sonst nur vom Tuberkulin kennen; sie hat diese 
Wirkung offenbar auch auf natiirliche tuberkulOse Rerde, wie die Verff. an dem 
Auftreten einer ausgedehnten epituberkulosen Infiltration am Ende der Masern­
prodrome erkannten und die Maserninfektion fiihrt im Prodromalstadium zu 
allergischen Reaktionen, wie wir mehrfach aus dem AufschieBen von Phlyktanen 
in diesem Zeitpunkt erschlieBen konnten. Wenn also die Masern wahrend der 
Prodrome auf den tuberkulosen Organismus eine Wirkung ausiiben, die der 
des parenteral einverleibten Tuberkulins ahnlich ist, dann ist es denkbar, daB 
dabei wie durch Tuberkulin Rerdreaktionen erzeugt werden und am tuberkulOsen 
Rerd Veranderungen eintreten konnen, die den AnstoB zur Aktivierung des 
Prozesses geben. E sis t a Iso, m e h r a] s auf die A n erg i e des E x­
anthemstadiums, auf diese das tuberkulose Gewebe beeinflussende 
Wirkung des Prodromalstadiums die tuberkulosefordernde Eigen­
schaft der Masern zu beziehen. 

Der Gedanke liegt nahe, daB die Masernanergie zusammenhangt mit tuber­
kulinhemmenden Wirkungen, die von dem nunmehr im verlustreichen Kampf 
mit dem Organismus stehenden und unterliegenden Masernvirus ausgehen. 
In nicht veroffentlichten Versuchen hatten wir den Eindruck, als ob Masern­
serum aus der anergischen Periode mit Tuberkulin vermischt die Intracutan­
reaktion bei anderen allergischen Individuen hemme. Wenn dem wirklich so 
sein sollte, so ist es sicher nicht fiir die Masern spezifisch, denn wir sahen dasselbe 
bei der Verwendung von Varicellen- und Mumpsserum. 

Einige Schwierigkeiten stehen der soeben entwickelten V orstellung von der 
Masernwirkung auf die Tuberkulose noch entgegen. Es ist nicht leicht ersicht­
lich und bedarf unbeweisbarer Hilfshypothesen, warum die Masern nicht viel 
ofter, sondern nur ausnahmsweise die Tuberkulose aktivieren und es diirften 
andere Infektionskrankheiten, die nicht als Tuberkuloseschrittmacher gelten 
konnen, nicht dieselben Phanomene aufweisen. Eine Beobachtung von Reim 
und John, bei der mit Beginn eines Scharlachexanthems alte Pirquetreak­
tionen wieder aufflammten und 2 Tage spater friiher reaktionslose therapeuti,sche 
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TuberkuIininjektionsstellen sich entziindlich verahderten, gehort streng ge­
nommen nicht hierher, denn diese Erscheinungen konnen besser als Anlockung 
des Exanthems durch vorher entziindete Hautstellen ahnlich wie bei den Masern 
gedeutet werden. v. Groer meint schlieBlich in der Aussprache zu Goe bel­
Rerbsts Vortrag, daB die geschilderten Phanomene wahrscheinlich nicht 
spezifisch mit dem Masernerreger verbunden seien. Es gibt Sera - nament­
lich toxische, tierische und menschliche, inaktivierte Sera (von Schweinen und 
Neugeborenen)- welche AhnIiches in bezug auf die Verstarkung der Tuberkulin­
wirkung bewirken konnen. Er denkt an eine Steigerung der Toxizitat des Masern­
serums wahrend der Prodrome und betrachtet die Aktivierung tuberkulOser 
Erscheinungen wahrend der Masernprodrome als negative Phase der nun folgen­
den Anergie. In ihren Auswirkungen ist bei der Annahme einer anderen Ent­
stehung der Phanomene nichts geandert: Wahrend der Masernprodrome 
konnen tuberkulOse Herde aktiviert werden und die Rolle der Masern 
der Tuberkulose gegeniiber wird daOOt verstandIicher. 

Scharlach nnd Tnberknlose. 
Nur wenige Autoren messen dem Scharlach einen EinfluB auf die Tuberkulose 

zu: Nach Thomas (1877) konnen Phthise und Miliartuberkulose eine Folge 
des Scharlachs sein. Nach der allgemeinen Ansicht laufen die beiden Krank­
heiten, wo sie zusammentreffen, indifferent nebeneinander her und beeinflussen 
sich gegenseitig nur in Ausnahmefallen. Das schlieBt nicht aus, daB der heftige 
EntziindUngsreiz des Scharlachs eine etwa bestehende Skrofulose (aber keine 
bis dahin latente) voriibergehend zum Auf£lammen bringen kann (SchloBmann 
und Meyer). Umgekehrt aber sahen Escherich und Schick eine Skrofulose 
wahrend eines Scharlachs abheilen, eine Beobachtung, die sie als Ausnahme 
betrachten. Eine seltene Begebenheit im Verlauf eines Scharlachs ist das Auf­
treten dissiminierter tuberkulOser Knotchen mit schlieBlich gutartigem Ablauf 
(To bier, Philippson, Doutrelepout. Demetrescn - Baldovin (1922) 
steht unter den neueren Autoren ziemIich vereinsamt da mit seiner Mitteilung, 
daB wahrend einer Epidemie sich 4mal bei der Sektion von schwerem Scharlach 
cine frische von einer alten latenten Hilusdriisentuberkulose ausgehende Miliar­
tuberkulose fand. 

Unter meinem Material sind nur 4 FaIle von Scharlach bei tuberkulosen 
Kindern; 3liefen unbeeinfluBt ab; der 4., ein 7jahriger Knabe, der im Marz 1925 
einen schweren Scharlach durchmachte, starb im Februar 1926 an einer Phthise 
mit kavernosem Zerfall. Rier den Scharlach zu der Tuberkulose in Beziehung 
zu bringen, ware eine hochst gewagte Spekulation. 

Die Allergie gegen Tuberkulin wird vom Scharlach beeinfluBt; sie ist, fiir 
Hautreaktionen, wahrend des exanthematischen Stadiums herabgesetzt, nicht 
aufgehoben (Rolly, Brandenburg, Molcyanow, Rozenblat, Lenneberg, 
SchloBmann - Meyer). Aus diesem Verhalten beim Scharlach ergibt sich 
wiederum, daB die Anergie gegen TuberkuIin, die im Verlauf einer Infektions­
krankheit etwa auf tritt, mit einer Resistenzverminderung gegeniiber der Tuber­
kulose nichts gemein zu haben braucht. 



140 F. Goebel: 

Varicellen nnd Tnberknlose. 
Etwas haufiger trifft die Aktivierung einer Tuberkulose mit einer Vari­

cellenerkrankung zusammen. Heubner meint, die Varicellen konnten bis­
wellen in analoger Weise wie die Masern eine Tuberkulose zur Folge haben. 
Er sah 2 mal frellich vorher schon krankliche Kinder bald nach dem Uberstehen 
der Varicellen einer Mlliartuberkulose erliegen und einmal kurz nach Windpocken 
eine tuberkulose Kniegelenkserkrankung auftreten. Uberzeugend ist derartiges 
nicht; viel naher liegt die Annahme, daB die Kinder, bei denen eine Miliartuber­
kulose oder eine Gonitis in Entwicklung waren, zufallig Varicellen bekamen 
und daB vielleicht, aber in ganz unspezifischer Weise, die Varicellen ungiinstig 
gewirkt haben als weitere Beanspruchung der schon aufs auBerste angespannten 
Abwehrkrafte. Offenbar auf Grund dieser Heu bnerschen Eindriicke halt auch 
Jochmann (1914) die Varicellen fiir gelegentliche Aktivatoren einer Tuber­
kulose. Viel bestimmter driickt sich Rolly (1911) aus, unter Anfiihrung eines 
Beispiels: "Einen besonders ungiinstigen EinfluB scheinen die Varicellen ganz 
ahnlich wie die Masern auf eine tuberkulOse Erkrankung auszuiiben. Bei einem 
Tell der Patienten wird die tuberkulOse Erkrankung erst in der Rekonvaleszenz 
der Varicellenerkrankung bemerkt, bei dem' anderen Tell hatte vorher bereits 
in geringem MaB ein Bronchialkatarrh scheinbar gutartiger Natur bestanden. 
Die tuberkulOse Erkrankung wird durch die Varicellen gewohnlich in einem 
solchen MaBe verschlimmert, daB die Patient en meist sehr bald in der Folge­
zeit daran zugrunde gehen". v. Mettenheim (1923), der dem Verhaltnis 
von Varicellen zu Tuberkulose in einer Dissertation von Stroh (1919) nach­
gehen lieB, hat an Hand von 5 Fallen gleichfalls den Eindruck der spezifischen 
Verschlimmerung. Er weist hin auf die Beobachtung von Ham burger (1911), 
daB Varicellenblaschen bei einem tuberkulOsen Kind gangranos werden konnen 
und daB ein Tell dieser Geschwiire als zerfallene Tuberkulide anzusehen sei, 
zumal Demme Tuberkelbacillen in ihnen nachweisen konnte. 

Es ware nicht erstaunlich und wiirde einen wirklichen EinfluB der Varicellen 
auf eine tuberkulose Erkrankung nicht glaubhafter machen, wenn sich die 
Tuberkulinempfindlichkeit wahrend des Exanthems als herabgesetzt erweise. 
Tatsachlich gibt es eine derartige Beobachtung, allerdings nur unregel­
maBig und in ungleicher Starke, von Cozzolino, der daraus, da Ahnliches 
auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommt, den SchluB zieht, daB 
die tuberkulOse Hypo- und Anergie unter solchen Verhaltnissen nicht nur 
durch hum orale Vorgange bestimmt wird, sondern auch durch den Zustand 
der Haut. 

Wir selbst verfiigen iiber 48 FaIle von Varicellen bei tuberkulinpositiven 
Kindern, von denen 36 einen sicher aktiven ProzeB hatten. Zum groBen Teil 
entstammen sie der Kinderheilstatte in Rastenberg. 46mal gehen die Vari­
cellen spurlos an der Tuberkulose voriiber, Imal schlieBt sich an sie ein Erythema 
nodosum und Imal wird reichlich 4 W ochen nach den Varicellen eine aktive 
Hllusdriisentuberkulose und ein interlobares Exsudat mit schneller Besserung 
und gutem Ausgang gefunden. In diesen beiden Fallen eine Aktivierung einer 
Tuberkulose anzunehmen, konnen wir uns nicht entschlieBen; nichts spricht 
gegen die Annahme, daB der tuberkulOse ProzeB, der beide Male gutartig 
blieb, ohne das Hinzutreten der Varicellen ganz ebenso abgelaufen ware. Flick 
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lehnt die Moglichkeit eines ungiinstigen Einflusses der Varicellen auf eine Tuber­
kulose entschieden ab und vermutet sogar eine Art von Antagonismus zwischen 
Tuberkulose und Windpocken. Er stiitzt sich dabei auf das groBe ihm zur Ver­
fUgung gestellte Material von Welch in Philadelphia, der bei etwa 5000 Fallen 
von Varicellen niemals eine Beeinflussung einer Tuberkulose gesehen hat. 

Wir kommen, wenn wir das vorgetragene Material iiberblicken, zu dem SchluB, 
daB wenn eine so unentrinnbare Krankheit wie die Varizellen eine so haufige 
Krankheit wie die kindliche Tuberkulose irgendwie spezifisch beeinflussen 
wiirde, dafiir sprechende Beobachtungen weit zahlreicher vorliegen miiBten, 
als wir sie anfiihren konnten. Die Varizellen sind keine Aktivatoren der Tuber­
kulose. 

Kenchhnsten nnd Tuberknlose. 
Schon aus der geschichtlichen Einleitung hat sich ergeben, daB gleich den 

Masern oder nachst ihnen von alters her der Keuchhusten als Forderer der 
Tuberkulose gilt. Nobecourt zitiert Willis, der schon 1682 den Keuchhusten 
die Vorhalle der Schwindsucht nannte. Beispiele aus neuerer und neuester 
Zeit sind: Striimpell (1883) bezeichnet die Lungentuberkulose als eine wichtige 
Nachkrankheit des Keuchhustens, indem entweder ein latenter ProzeB an­
gefacht oder, wie Trousseau glaubte, eine leichtere Empfanglichkeit fUr die 
Infektion mit dem tuberku16sen Gift geschaffen werde. Henoch (1889) meint, 
daB selbst nach vollstandiger Heilung in den Lungen oder Bronchialdriisen 
Residuen zuriickbleiben konnen, welche spater den Ausgangspunkt einer Millar­
tuberkulose bilden. Sticker (1896) teilt ganz den Standpunkt, daB Keuch­
husten sowohl eine vorhandene Tuberkulose verschlimmert, als auch der Neu­
infektion den Boden bereitet. Heu bner (1906) sah bei 187 Fallen von Keuch­
husten 22 mit todlichem Ausgang, davon 6 an Krampfen, 8 an Capillarbron­
chitis und Bronchopneumonie und 8 an Tuberkulose. Er findet in seiner per­
son1ichen Erfahrung die allgemein bekannte Tatsache bestatigt, daB der Keuch­
husten wichtige Beziehungen zur Entstehung oder wenigstens Verschlimmerung 
der Bronchialdriisen- und Lungentuberkulose besitzt. Nach P. Krause (1911) 
entwickelt sich recht haufig im AnschluB an iiberstandenen Keuchhusten eine 
Lungentuberkulose. Fiir J ochmann (1914) ist es kein seltenes Ereignis, daB 
eine Keuchhustenbronchitis oder Bronchopneumonie zum Aufflackern einer 
Mediastinaldriisentuberkulose und Ausbreitung auf die Lunge AnlaB gibt. Aber 
auch ohne eine vorangehende Lungenkomplikation kann auf dem Boden eines 
Keuchhustens eine bestehende Driisentuberkulose schnellen Fortgang nehmen 
oder zur Miliartuberkulose fiihren. Hutinel (1909) betrachtet nachst der 
Infektion der Bronchien die Tuberkulose als die wichtigste Komplikation des 
Keuchhustens, meist auftretend als tuberku16se Bronchopneumonie, seltener 
als kasige Pneumonie, aber auch als Miliartuberkulose und als durch eine triige­
rische Scheinbesserung angekiindigte Basilarmeningitis. Auch Nob e court 
(1924) zahlt den Keuchhusten zu den Krankheiten, welche die Tuberkulose 
begiinstigen; der Keuchhusten beeinfluBt ebenso eine latente Tuberkulose wie 
er die Entwicklung einer manuesten Phthise beschleunigt, er versetzt der Tuber­
kulose einen Peitschenhieb. In 4,5% seiner FaIle von Keuchhusten sieht 
Nobecourt die Verschlimmerung einer Tuberkulose; zu demselben Ergebnis 
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kommen (zit. nach Nobecourt) Riellet und Barthez, sowie Weill und 
Peh u. Die Zahl der TuberkulosetodesfiUle des Keuchhustens belauft sich nach 
Monraisse (1901) auf 0,84%, nach Bonlade (1907) auf 1,76%, nach 
Deschamps (1904) auf 1,23%, nach Schemmer (1914) auf 2,46%, nach 
d'Espine (1914) auf 2,17%, nach Weill in Lyon (1921) auf 2,38%. 

So sind sich alle Autoren uber die tuberkuloseftirdernden Eigenschaften 
des Keuchhustens, wenn auch das AusmaB je nach dem Material des einzelnen 
verschieden groB ist, grundsatzlich einig, bis auf einmal ein groBer Kenner 
des Keuchhustens, der uber eine gewaltige Erfahrung ver£ugt, Pospischill 
(1921), erklart, daB er bei Sektionen von an Keuchhusten gestorbener Kindern 
niemals etwas gefunden habe, das er als Forderung der Tuberkulose durch die 
Pertussis habe ansprechen konnen. 

Bis jetzt hat dieser radikale und vollig ablehnende Standpunkt Pospischills 
nicht viele Anhanger gefunden. Knopfelmacher (1923) gehOrt nicht unbedingt 
zu ihnen, denn er halt den Ausbruch einer Miliartuberkulose oder einer Basilar­
meningitis im AnschluB an einen Keuchhusten fur ein zwar seltenes aber doch 
vorkommendes Ereignis. Meyer und Burghard (1925) dagegen haben an dem 
groBen Material der Dusseldorfer Kinderklinik keinen Anhaltspunkt dafur 
gefunden, daB der Keuchhusten fur die Tuberkulose die unheilvolle Rolle spielt, 
die ihm zugeschrieben wird. Sie sahen niemals die Aktivierung einer Tuber­
kulose oder die Beschleunigung ihres Verlaufs, sondern hochstens das Auf­
treten von Phlyktanen und das Unterhalten der Skro£ulose wahrend eines 
Keuchhustens. "An den Todesursachen hat die Tuberkulose nur einen ver­
schwindend geringen Anteil; von 220 Todesfallen waren nur 2 der Tuberkulose 
zuzuschreiben, einmal bestand eine Bauchfelltuberkulose, das zweitemal eine 
Miliartuberkulose", von der es zweifelhaft war, ob sie nicht einer 3 Wochen 
vor dem Tod erworbenen Maserninfektion zur Last gelegt werden muBte. 
Bezuglich des Einflusses des Keuchhustens auf die extrapulmonale Tuber­
kulose auBert sich Moses (1927) sehr zuruckhaltend. Eine Herabsetzung der 
Tuberkuloseimmunitat durch die Pertussis konne nicht angenommen werden; 
53 Kinder mit Knochen-, Gelenk- und Weichteiltuberkulose machten in der 
Anstalt Keuchhusten durch; 2 davon starben im AnschluB an die Pertussis, 
ohne daB man autoptisch auf eine Beeinflussung der Tuberkulose hatte schlieBen 
konnen. Von den ubrigen 51 Kindern uberstanden 47 den Keuchhusten ohne 
erkennbare Schadigung; ein Kind mit einer Tuberkulose des Ellbogengelenks 
zeigte kurz nach dem Ablauf der Pertussis einen ErguB im erkrankten Gelenk, 
ein Ereignis, das auch ohne Zwischenerkrankung nicht selten eintritt und 
3 Kinder mit Spondylitis wiesen eine rein mechanische Verschlechterung des 
Lokalbefundes auf. Dem unbefangenen Leser kann es nicht zweifelhaft sein, 
daB in der Tat in den Fallen von Moses der Keuchhusten die Tuberkulose 
nicht tangiert hat. Wenn Monisett (1926) in einem Heim fur tuberkulose­
gefahrdete Kinder, wo unter 70 Insassen 12 Keuchhusten bekamen, keinen 
EinfluB auf den tuberkulOsen Herd feststellen konnte, so erscheint sein Material 
ffir irgendeine SchluBfolgerung doch zu durftig. 

Wenn wir diesen Veroffentlichungen, welche die Gleichgiiltigkeit eines inter­
kurrenten Keuchhustens ffir eine tuberkulose Erkrankung zu erweisen scheinen, 
andere, seit der Monographie von Pospischill erschienene gegenuberhalten, 
so konnen wir dennoch nicht umhin, der Pertussis wenigstens einen Tell ihres 
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Rufes als Aktivator der Tuberkulose als berechtigt zuzuerkennen. Bergeron 
et Bourgarel (1927) konnten bei 12 von 19 Kindern, die in einer Lungenheil­
statte an Keuchhusten erkrankten, eine Verschlechterung feststellen. Noch 
viel eindrucksvoller, weil durch den Sektionsbefund belegt, sind die Zahlen 
von Reiche aus dem Jahre 1921. Unter 66 Autopsien von Keuchhustenfallen 
im Alter bis zu 6 Jahren, darunter 30 Sauglinge, bei denen vor Ausbruch des 
Keuchhustens von einer Tuberkulose nichts bekannt gewesen war, fand sich 
l6mal eine frisch aufgeflammte Tuberkulose, darunter 4mal eine Miliartuber­
kulose. Gottlieb und Moller (1923) sahen 8mal bei Sauglingen bzw. Klein­
kindern die Kombination von Keuchhusten und Tuberkulose. Bei 3 Kindern 
fiihrte die Pertussiskomplikation zu einer plOtzlichen Ausbreitung der Tuber­
kulose; wo anfangs nur Primaraffekt und Hilusdrusentuberkulose nachweisbar 
waren, kam es in unheimlich schneller Zeit zu Herdausbreitung, Phthise, tuber­
kuloser Meningitis und Exitus. Die Tuberkulosen von 4 Kindern bleiben durch 
den Keuchhusten unbeeinfluBt, bei dem achten, 21/2jahrigen Kind lagen die 
Verhaltnisse nicht klar. Die Deutung dieser Beobachtungen ist schwierig und 
we Auslegung nicht unanfechtbar zu gestalten: DaB 4 Sauglinge mit ihrer 
an sich schon zweifelhaften Prognose durch einen Keuchhusten keine Ver­
schlimmerung der Tuberkulose erleiden, stellt die Pertussis in das Licht der 
Harmlosigkeit und den rapiden Verlauf der 3 zugrunde gegangenen FaIle konnte 
man, statt auf den Keuchhusten auch auf das junge Alter der Kinder beziehen. 
Ebenso gut aber kann man die akute und letale Verschlimmerung dem Keuch­
husten zur Last legen. 

DaB einerseits Pospischill mit seiner Lehre stark anfechtbar ist, anderer­
seits die Beurteilung dieser Verhaltnisse auBerordentlich schwierig liegt, ergibt 
die statische Erfassung des Einflusses des Keuchhustens auf die Tuberkulose 
von Koenigsberger und Fuerst. Bei einer Zahl von 13 Kindern mit der 
Kombination beider Krankheiten im Alter von 0-2 Jahren wurde die Tuber­
kulose 9mal aktiviert. Daraus ohne weiteres auf den EinfluB des Keuchhustens 
zu schlieBen, ist aber bedenklich, weil so fruh infizierte Kinder auch ohne Pertussis 
zum groBen Teil zugrunde gehen. Besser zu ermessen und in positivem Sinne 
zu verwerten ist die Wirkung des Keuchhustens auf die Tuberkulose bei alteren 
Kindern von 2-14 Jahren: Von 61 solcher FaIle zeigten immerhin 6 = 10% 
im unmittelbaren AnschluB an den Keuchhusten Zeichen der Aktivierung 
eines bis dahin latenten Prozesses. Kleinschmidt hat durch seinen SchUler 
Brum mer (1925) die Beziehungen Keuchhusten-Tuberkulose statistisch unter­
suchen lassen. Wenn das Ergebnis - unter 65 Sektionsiallen Tuberkulose bei 
8 Kindern, darunter zweimal tuberkulOse Meningitis, dreimal Lymphdrusen­
tuberkulose als Nebenbefund und dreimal klinisch schnell fortschreitende 
Lungentuberkulose - an die Zahlen Reiches auch nicht heranreicht, so 
erschiene es dort gezwungen, anzunehmen, daB in allen dieser Falle die Tuber­
kulose ohne Keuchhusten denselben Verlauf genommen hatte. Bei manchen 
mag es der Fall sein, bei allen aber kaum. 

Unser eigenes Material umfaBt 22 Kinder, die zu einer bestehenden tuber­
kulOsen Infektion Keuchhusten bekamen. Wenn wir hiervon 4 Kinder unter 
2 Jahren, bei denen dies Fortschreiten der Tuberkulose ebenso gut auf die 
friihe Infektion wie auf den Keuchhusten bezogen werden kann, fur die Ent­
scheidung unserer Fragestellung beiseite lassen, so bleibt nur 1 Fall von einem 



144 F. Goebel: 

21/ 2jahrigen Kind mit Mesenterialdrusentuberkulose ubrig, das, nachdem wochen­
lang in sichtlicher Besserung begriffen war, Keuchhusten erwarb und 6 Wochen 
spater an Miliartuberkulose zugrunde ging. Bei 8 von unseren 22 Fallen folgten 
Masern und Keuchhusten dicht hintereinander; aIle 8 zeigten keinerlei Akti­
vierung bzw. Verschlimmerung der Tuberkulose. Wenn wir schon den Masern 
grundsatzlich die Fahigkeit, Tuberkulose zu aktivieren, zuerkennen muBten, 
so erscheint beim Keuchhusten, da keine Addition eingetreten ist, diese Fahig­
keit gering. 

Wir kommen also zu dem Ergebnis: Offenbar vermag der Keuchhusten 
eine Tuberkulose ungunstig zu beeinflussen, aber in der Regel tut 
er es nicht. Sicher steht in dieser· Beziehung der Keuchhusten 
hinter den Masern betrachtlich zuruck. 

Der Vollstandigkeit halber sei angefugt, was wir uber die Fahigkeit des 
Keuchhustens, die Allergie zu vermindern, wissen: Popper (1914) £and bei einem 
6jahrigen Knaben, der schon vorher an Phlyktanen litt, in den ersten 5 Wochen 
eines Keuchhustens die Pirq uetsche Cutanreaktion - die vor der Pertussis 
nicht angestellt war - bei 2maliger Priifung negativ; in der 6. W oche wurde 
sie positiv. v. Pirquet halt in der Aussprache zu Poppers Vortrag das Ver­
schwinden der Tuberkulinreaktion bei Pertussis fiir selten, Hamburger (1912) 
glaubt, derartiges gelegentlich bei Keuchhusten beobachtet zu haben. Galli 
(1923), der im normalen Durchschnitt in 35-55% positive Tuberkulinreaktionen 
findet, sieht solche bei Keuchhusten nur in 14,6% der FaIle, und zwar ist die 
Anergie bei schwerem Keuchhusten haufiger £estzustellen als bei leichtem. 
Bei 6 Kindern mit schwerer Pertussis ist der vorher positive Pirquet negativ 
geworden, bei 2 leichten Fallen wurde der vorher positive Pirquet negativ, 
die Intracutanprobe blieb aber positiv. No becourt (1924) fand bei 2 Kindern, 
die wahrend eines Keuchhustens, an dem sie starben, negative Tuberkulin­
reaktionen gehabt hatten, bei der Sektion eine Tuberkulose (keine miliare). 
Zweimal sah er eine positive Cutanprobe wahrend einer Pertussis voriiber­
gehend negativ werden und £iihrt an, daB auch Variot, Paisseau et Thier, 
Patte, Schlemmer gelegentlich das gleiche beobachtet hatten. SchlieBlich 
gibt Kleinschmidt auf Grund von Erhebungen durch des Arts die 
Minderung der Reaktionsfahigkeit gegen Tuberkulin bei Keuchhusten zu, 
bestreitet aber nachdriicklich, daB dieses Verhalten haufig starkere Grade 
annimmt. 

Es kommt also sicher bisweilen eine Herabsetzung der Allergie 
bei Keuchhusten vor, aber der Starke und vor aHem der Gesetz­
maBigkeit nach ist diese Verminderung der Reaktionsfahigkeit 
gegen Tuberkulin bei Keuchhusten mit der bei Masern nicht entfernt 
zu vergleichen. Es muB also die Forderung der Tuberkulose durch den Keuch­
husten, da, wo sie eintritt, andere Ursachen haben; fur die wahrscheinlichste 
gilt von jeher die mechanische durch die Erschutterung bei den Hustenanfallen. 

Grippe (Influenza) und Tuberkulose. 
Die bisher von uns erhobenen Feststellungen tiber den EinfluB von inter­

kurrenten Infektionen auf die Tuberkulose des Kindesalters konnten sich, da 
es sich um vorwiegende Kinderkrankheiten handelt, auf die Erfahrungen beim 
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Kind fast ausschlieBlich beschranken. Bei der Grippe - ich nehme zwischen 
Grippe und Influenza in diesem Zusammenhang keine Trennung vor und 
scheide auch nicht grundsatzlich die epidemischen Formen von den sog. banalen, 
d.a ich von der uberragenden und allgemeinen Bedeutung des Influenzabacillus, 
nicht zuletzt durch die Arbeiten vonPaulSchmidt und seiner Schule (siehe auch 
Barth, Herbst und Neumann), uberzeugt bin - mussen die Erfahrungen 
am Erwachsenen ausgiebig mit herangeholt werden, well sie die beim Kind weit­
aus uberwiegen. In meinem eigenen Material finde ich nicht einen 
Fall, der fur die Beeinflussung einer Tuberkulose durch Grippe im 
Kindesalter sprache. 

Der groBe Kenner der Influenza Leichtenstern (1896) schreibt, daB der 
Verlauf der Lungentuberkulose durch die Influenza und ihre pneumonischen 
Komplikationen sehr hiiufig ungiinstig beeinIluBt werde. Schlummernde Tuber­
kulosen werden geweckt; zur Heilung neigende aufs Neue angefacht. Dieser 
ungunstige EinfluB bleibt anderseits in vielen Fallen aus: "Nichtsdestoweniger 
haben aber doch auch zahlreiche Phthisiker nicht nur die einfache Influenza, 
sondern auch lobulare und lobare Pneumonien ebenso leicht uberwunden wie 
Gesunde." Unter dem Eindruck der letzten Influenzapandemie von 1918/19, 
in der ein groBes Sterben der Phthisiker und anderer gebrechlicher Leute ein­
setzte, kommt Jurgens zu wesentlich anderen Folgerungen als Leichten­
stern: Der Phthisiker stirbt in der Regel nicht an der in ein akutes Stadium 
versetzten Tuberkulose, sondern well sein durch die Tuberkulose geschwachter 
Organismus den Stiirmen des Influenzainfekts nicht mehr gewachsen ist. 
Wiese (1919) miBt der Grippe uberhaupt keinen sicheren EinfluB auf die Tuber­
kulose bei und damit stimmen viele andere Beobachter der letzten Pandemie 
uberein und manche gIauben sogar an eine unter Umstanden giinstige Wirkung 
auf die Tuberkulose. Von einer generellen BeeinIlussung der Tuberkulose kann 
also keinesfalls die Rede sein, wenn auch in einzelnen Beobachtungskreisen 
(z. B. Schulte - Tigges, Zehner, Gerwiener) deutliche Schadigungen 
durch die Grippe unverkennbar sind. Wohl sicher ungefahrdet sind aber die 
gutartig chronisch verlaufenden und vorwiegend fibrosen Formen, wahrend 
exsudative ulcerose Krankheitsbilder von rasch progredientem Charakter den 
Eindruck einer ausgesprochenen Neigung zur Verschlimmerung geben konnen 
(Zehner, Dei B). 

Entscheidend fiir die Frage des Einflusses der Grippe auf die Tuberkulose 
ist das Urtell des pathologischen Anatomen, wenn es auch insofern einseitig 
sein muB, als ihm aIle die FaIle entgehen mussen, wo die Grippe oder 
die Tuberkulose nicht zum Tode gefiihrt haben. Eine Zusammenstellung 
anatomischer Befunde findet sich in der erschopfenden Monographie von 
Kuczynski - Wolff uber die Pathomorphologie und Pathogenese der Grippe 
(1921). An wichtigen Ergebnissen seien die folgenden angefuhrt: Much, Ulrici 
und Sommerfeld sahen bei 47 Patienten, die vor der Grippe gar nioht oder nur 
leicht lungenkrank zu sein schienen und die im dichten AnschluB an die Grippe 
an schweren Lungenerscheinungen erkrankten, anatomisch kasige Pneumonien. 
Die Autoren meinen, daB, morphologisch betrachtet, dann, wenn die Lokalisation 
des gripposen pathologischen Prozesses dazu fiihrt, daB die Tuberkelbacillen 
aktiv werden, sie nach Einbruch in den Bronchialbaum bzw. in das GefaBsystem 
um so eher eine uberschnelle Aussaat erzeugen konnen, je mehr durch Resistenz-

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 10 
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verlust infolge der Grippe der Selbstschutz z. B. der Lungen erlischt. Weitere 
anatomische Befunde, welche die MogIichkeit des Aufflackerns inaktiver Formen 
und der Ausbreitung aktiver Prozesse durch Inzutreten einer Grippe beweisen, 
sind erhoben worden von Dietrich; Verse, Miloslavich, Beneke, Borst, 
Marchand, Prein. 

Auf Grund der pathologisch-anatomischen Beobachtungen konnen wir also 
sagen: Die Grippe kann eine Tuberkulose aktivieren und beschleunigen, wahrend 
ebenso einwandfreie klinische Beobachtungen lehren, daB diese Fahigkeit der 
Grippe sich nicht regeimaBig und sogar in der Mehrzahl der Fane nicht 
auswirkt. "WahrscheinIich ist die Grippe nur dann von wesentIichem EinfluB 
auf den Zustand bestehender oder den Erwerb neuer tuberkulOser Infektionen, 
wenn sie von sich aus schwere Veranderungen in den Lungen setzt" (Kuczynski­
Wolff). 

Bei dieser Lage der Dinge auf Grund der Forschung beirn Erwachsenen 
ist beirn Kind grundsatzIich Anderes kaum zu erwarten, es sei denn, daB die 
groBere GefahrIichkeit der Tuberkulose fUr das friihe Lebensalter oder das 
jungere Stadium, in dem sich die Tuberkulose beim Kinde befindet, andere 
Reaktionen bedingt. Zu erwarten ware eine gro13ere oder doch regelma13iger 
zu beobachtende Gefahrdung des tuberkulosen Kindes als des Erwachsenen 
durch den EinfluB der Grippe,aber das Gegenteil ist, wie wir schon andeuteten, 
der Fall. In der padiatrischen Literatur, auch aus Zeiten epidemischenAuftretens 
der Grippe, spielen die Beziehungen zur Tuberkulose kaum eine Rolle. Schlo13 
(1917) erlebte eine recht schwere Grippeepidemie auf einer Station mit 14 tuber­
kulosen SaugIingen, die wohl zu Anginen und Bronchitiden fiihrte und in deren 
Verlauf die Charakteristica der Bronchialdrusentuberkulose (bellender heiserer 
Husten und exspiratorisches Keuchen) zum erstenmal auftraten, urn spater 
wieder zu verschwinden, die aber keine erkennbare Schadigung der Kinder 
hinterIie13. Nach Hutinel (1920) kann die Grippe ahnIich wie die Masern, 
der Keuchhusten oder banale katarrhalische Erkrankungen gelegentIich ruhende 
tuberkulOse Herde des Kindes aktivieren, aber es ist dies ein seltenes Ereignis. 
Haufiger erzeugt die Grippe in der Umgebung vernarbter Lungenherde pseudo­
tuberkulose Erscheinungen mit guter Prognose. Knopfelmacher (1918) 
schreibt der Grippe keinen Einflu13 auf schleichende Tuberkulose zu, v. Barabas 
(1928) sah ebenfalls kIinisch keinen Schaden der Grippe bei tuberkulOsen Kindern. 
Er berichtet weiterhin uber die Aufzeichnungen der Prosektur am Budapester 
staatIichen Kinderasyl, wo von September 1918 bis Mai 1920 nur bei 34 von 
533 Kinderleichen mit Bronchopneumonien (von denen naturIich nur ein Teil 
Influenzainfektionen waren) tuberkulOse Veranderungen bestanden. Simon 
(1926) kennt eine Verschlechterung der Tuberkulose durch Grippe nur in fort­
geschrittenen Fallen. Kleinschmidt, der die Gefahr einer Grippe fur ein 
Tuberkulose infiziertes Kind ebenfalls nicht hoch einzuschatzen scheint, halt 
immerhin eine vornbergehende ungiinstige Beeinflussung insofern fUr mogIich, 
als derartige akzidentelle Infektionen das auslosende Moment fur perihilare 
Sekundarinfiltrierungen (Redeker) werden konnen. 

Die Grippe erinnert in ihrer Beziehung zur Tuberkulose lebhaft an die Masern: 
meist ist sie ohne EinfIuB, in immerhin nicht seltenen Fallen aber ist, wenn 
wir an den Erwachsenen denken, eine Schadigung unverkennbar. Worin diese 
Verschiedenheit der Reaktion verschiedener Menschen auf die Summation 
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der beiden Infekte beruht, ist undurchsichtig, ebenso wie es, abgesehen von 
dem sicher nicht zu vernachlii.ssigenden mechanischen Moment, unklar ist, 
warum einzelne Infektionskrankheiten die Resistenz gegen Tuberkulose haufiger 
beeintrachtigen als andere. Solche Fragen fUhren uns auf das Verhalten der 
tuberkulosen Allergie unter dem EinfluB der Grippe. Schiff (1918) 
glaubte festgestellt zu haben, daB, von einzelnen Ausnahmen abgesehen, die 
Pirq uetsche Cutanreaktion wahrend der Influenza negativ ausfallt. Die Zeit 
bis zum Wiederauftreten positiver Reaktionen dauere verschieden lang, bis 
zur 4. W oche der Rekonvaleszenz und dariiber hinaus. Etwas spater machte 
Berliner eine gleichsinnige Mitteilung. Wahrend der gesunde Erwachsene 
zu etwa 85% Pirquet-positiv reagiert, tut es der Grippekranke nur zu 19%. 
Nach Ablauf der Grippe hat eine Anzahl dieser FaIle eine positive Cutanreaktion. 
Die Komplementbindungsreaktion auf Antikorper gegen Alttuberkulin und 
Bacillenemulsion dagegen fallt bei Grippekranken ebenso oft positiv aus wie 
bei Gesunden, sogar da, wo wahrend der Grippe die Cutanreaktion negativ 
geworden ist. Dennoch ist aus dem Eintreten der Tuberkulin-Hautanergie 
zu schlieBen, daB die Grippe die Resistenz gegen Tuberkulose herabsetzt. 

Diese Befunde von Berliner und Schiff haben, obwohl (s. bei Nobe­
court) auch einige franzosische Autoren sich gleichsinnig aussprechen, der 
Kritik nicht standhalten konnen: u. a. ist eine Anergie bei Grippe vermiBt 
worden von Nobel, Knopfelmacher. Miiller findet die Cutanprobe bei 
Grippekranken nicht seltener positiv als bei Gesunden und negativ nur bei 
schwersten Fallen, wo dieses Verhalten auf die allgemeine Erschopfung, ebenso 
wie bei einer Kachexie aus anderer Ursache, zu erklaren sei. Es ist also das 
Verschwinden oder Nachlassen der Tuberkulinempfindlichkeit bei Grippe 
sicher eher die Ausnahme als die Regel und auf eine Anergie kann die Tuber­
kulosegefahrdung durch Grippe keinesfalls bezogen werden. Auch das Ver­
halten der Partialantigene erlaubt keine Schliisse auf die Tuberkuloseresistenz 
bei Grippe, denn sonst miiBte eine Aktivierung viel haufiger zustande kommen: 
Much, Ulrici und Sommerfeld sahen in 45% Er16schen der Reaktionen 
gegen einzelne Partigene, in 40% Abnahme oder Erloschen der Reaktionen 
gegen aIle Partigene und nur in 15 0/ 0 keine Veranderung der Immunitats­
verhaltnisse. 

Typhus und Tuberkulose. 
Der Typhus galt lange Zeit als Antagonist der Tuberkulose; heute noch 

steht z. B. Flick auf diesem Standpunkt, auf Grund personlicher Mitteilungen 
des Pathologen Longstreth in Philadelphia, der wahrend 20 Jahren niemals 
bei einer Typhusleiche eine Tuberkulose gesehen haben will. Widal hat mit 
dieser Vorstellung aufgeraumt und das Gegenteil gelehrt (zit. nach Hutinel): 
"der Typhus (wenn er einen Tuberkuloseinfizierten befallt) ergreift ihn als Tuber­
kulosen und verlaBt ihn als Phthisiker." Nach Hutinel wird die Tuberkulose 
durch einen Typhus nur in Ausnahmefallen nicht beeinfluBt und noch in der 
Rekonvaleszenz kann die Tuberkulose manifest werden, nicht nur der Lungen, 
sondern auch des Darmes,' der Knochen und Meningen. Auch das Auftreten 
einer Tuberkulinunempfindlichkeit wahrend des Typhus ist beschrieben worden 
von Nobecourt und, zitiert nach Nobecourt, von Mantoux, Paisseau 

10* 
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et Tixier. Wahrend auch noch andere franzosische Autoren diese tuberkulose­
fordernde Eigenschaft des Typhus erwahnen, finde ich in der deutschen Litera­
tur nur 2 derartige Hinweise: Ruehle beruft sich auf Bisch-Hirschfeld, 
der akute Miliartuberkulose sich unmittelbar an Abdominaltyphus an­
schliessen sah. 

Henoch, der iiber 307 eigene Faile von Kindertyphus verfiigt, schreibt 
folgendes: "Durch Nachschiibe der Bronchopneumonie kann der Verlauf sehr 
in die Lange gezogen werden. Die enorme Abmagerung .. , sindwohl geeignet, 
die Befiirchtung des kasigen Zerfalls der Infiltration oder einer hinzutretenden 
akuten Tuberkulose zu erregen. Gliicklicherweise ist aber diese Befiirchtung 
nicht immer gerechtfertigt und es erfolgt vollstandige Heilung". 

Wenn wir die starke Verbreitung des Typhus, allein heute noch in Deutsch­
land, und die Haufigkeit der Tuberkulose bedenken, dann muB die Kombi­
nation beider Krankheiten dem Arzt wie dem Pathologen nicht ganz selten 
zu Gesicht kommen. DaB dennoch eine gegenseitige Beinflussung auBer in der 
franzosischen Literatur kaum diskutiert wird, beweist, daB eine Beziehung 
zwischen Typhus und Tuberkulose weder im giinstigen noch im ungiinstigen 
Sinn bestehen kann, die iiber die Grenie des wahrscheinlichen Fehlers hinaus­
ginge. 

Syphilis und Tnberknlose. 
Die Frage, ob und wie das Zusammentreffen von Syphilis und Tuberkulose 

auf jede der beiden Krankheiten wirkt, ist bei der Haufigkeit beider Infektionen 
ein altes Problem. Die Literatur dariiber, soweit es sich um den Erwachsenen 
handelt, vollstandig durchzusehen, ist hier nicht unsere Aufgabe und wiirde 
kaum der Erkenntnis forderlich sein, weil ganz sicher vor Einfiihrung der Sero­
diagnostik der Lues einer- und der Tuberkulin- und Rontgendiagnostik der 
Tuberkulose andererseits die Auseinanderhaltung der beiden Krankheiten, 
und nicht nur der pulmonalen Formen, schwierig oder sogar unmoglich war 
und Fehldeutungen nicht verhiitet werden konnten. Noch 1922 betont Ritter 
die Unmoglichkeit, ein eindeutiges klinisches Bild der Lungensyphilis zu zeichnen 
und die noch groBere Schwierigkeit, die Lungenlues von einer gleichzeitig be­
stehenden Lungentuberkulose zu trennen, auch mit Hille des Rontgenver­
fahrens. Wie viel weniger moglich war das zu der Zeit, wo sogar der patho­
logische Anatom, vor Entdeckung des Tuberkelbacillus und der Spirochaeta 
pallida, die tertiare Lues von der Tuberkulose bisweilen nicht unterscheiden 
konnte. 

Folgende Fragen, die in der Literatur aller Sprachen erortert sind, ergeben 
sich: Disponiert die Lues zur Tuberkulose und wie wird eine Tuberkulose durch 
das Vorhandensein oder Hinzutreten einer Syphilis beeinfluBt ~ DaB Lues 
zur Tuberkulose disponiere, glaubten die alteren Kliniker (Morgagni, Laennec, 
Fournier, Gerhardt, Penzold usw.); bei der heutigen Kenntnis von der 
Verbreitung der Infektion mit dem Tuberkelbacillus hat diese Frage, da sie 
unbeantwortbar ist, ihr Interesse verloren. Die Beeinflussung einer Tuber­
kulose durch eine gleichzeitige Syphilis ist nach zwei Seiten zu priifen: die Lues 
kann das Fortschreiten der Tuberkulose begiinstigen oder ihm entgegenwirken. 
Beobachtungen, die in jenem Sinn gedeutet werden konnen, sind z. B. von 
Etienne (1896), Patoir (1901) und Frei und Spitzer (1922) gemacht worden, 
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in Gestalt des Aufflammens von Lymphdriisentuberkulose nach frischer lueti­
scher Infektion. Das Primar- und Sekundarstadium der Syphilis solI vor allem 
fiir eine fortgeschrittene Tuberkulose besondere Gefahren bergen (Bernheim, 
Petresco u. a.); Wolf-Eisner, Grasser u. a. halten die akuten Stadien 
beider Krankheiten fiir das Schicksal der doppelt Infizierten bedenklich, nach 
Bandelier und Roepke begiinstigt die Lues die Entwicklung der Tuber­
kulose im allgemeinen. Auf der anderen Seite soll die Lues eine Tuberkulose 
auch giinstig beeinflussen konnen und umgekehrt (z. B. Portualis); Leon 
Bernard meint, daB wenigstens eine latente Lues die Tuberkulose nicht fordere. 
Den Dermatologen ist das gleichzeitige Vorkommen von Spirochaten und 
Tuberkelbacillen in Prozessen der Lymphdriisen und Schleimhaute bekannt, 
ohne daB dabei eine besondere Art des Verlams zu beobachten ware, die Riick­
schliisse auf eine gegenteilige Beeinflussung gestattet. 

Bei dieser Verschiedenheit der Auffassungen scheuen sich auch die Autoren 
der neuesten Zeit vor einer bestimmten Stellungnahme: Schroder (1918) 
schreibt zwar der Syphilis keine wesentlich disponierende Rolle fiir das 
Hervorrufen aktiver Lungentuberkulose zu, fiirchtet aber eine Verschlechte­
rung der Prognose der erstvorhandenen Krankheit, wenn eine Lues zu Tuber~ 
kulose oder umgekehrt hinzutritt. Raffauf und Lentrodt (1924) enthalten 
sich einer Ansicht, verlangen aber besondere Behandlungsmethoden, je nachdem, 
ob die Lues zu cirrhotisch-proliferativen oder zu exsudativen Lungentuberkulosen 
sich hinzugesellt. Auch R. F. Weiss (1923) lehnt eine atiologische Beziehung 
zwischen den beiden Krankheiten abo Die Reaktion des Tuberkulosen auf 
eine Lues sei, je nach dem Allgemeinzustand bzw. der Konstitution des Be­
treffenden, verschieden; es konne einerseits eine alte Tuberkulose durch eine 
Lues aktiviert oder eine aktive Form beschleunigt werden, bei kraftigen 
Patienten habe man andererseits bisweilenden Eindruck, als ob von der Lues 
geradezu eine Heilwirkung auf die Tuberkulose ausgehe. 

Auch im Tierversuch hat man die gegenseitige Beeinflussung von Lues 
und Tuberkulose zu erkennen versucht. Frei und Spitzer (1922) infizierten 
syphilitische Kaninchen subcutan mit Tuberkelbacillen, ohne daB die Tuber­
kulose irgenwie anders als bei den Kontrolltieren verlief. Auch die luetische 
Infektion in Testes und Scrotum gestaltete sich bei tuberkulosen Tieren nicht 
anders als bei den gesunden Kontrollen. Ohnawa (zit. nach Epstein) hatte 
bei Doppelinfektion des Hodens von Kaninchen mit Lues und Tuberkulose 
den Eindruck, daB die Vorinfektion mit Tuberkulose zwar eine gewisse Wider­
standsfahigkeit gegen Lues erzeugt, daB dabei aber die Tuberkulose selbst 
ungiinstiger verlauft. Andererseits zeige der luesinfizierte Hoden auch eine 
gewisse Steigerung der Immunitat gegen Tuberkulose. 

Wenn wir gesehen haben, daB die Beziehungen zwischen erworbener Syphilis 
und Tuberkulose beim Erwachsenen strittig sind, so ist das erst recht der Fall 
beim Kinde mit kongenitaler Lues. Auf die Notwendigkeit, an die Kombination 
von Tuberkulose und Lues'congenita zu denken, da sie nicht so selten sei, macht 
neuestens auch G. Baer aufmerksam. Epstein, aus dessen Feder' die letzte 
zusammenfassende Darstellung iiber diese Fragen stammt, gibt eine gute 'Uber-­
sicht iiber die Entwicklung und den jetzigen Stand des Problems. Die wenigen; 
von ihm noch nicht beriicksichtigten oder spater erschienenen Arbeiten sind 
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nicht in der Lage, irgendetwas WesentIiches dazuzutragen (Munro, Raiz, 
Litova-Fejn). 

Schon frillier (1889) hat Hochsinger auf die Beziehungen zwischen /lnge­
borener Syphilis und Tuberkulose geachtet und den Eindruck einer auffailen­
den Haufung von Lungentuberkulose und Basilarmeningitis bei diesen Kindem 
gehabt. Daher und weil er spater (1898) bei 4 Neugeborenen eine angeborene 
Tuberkulose zusammen mit einer Lues beobachtete, kam er zu der Ansicht, 
daB die Syphilis der Tuberkulose den Boden ebene, auch noch fur die spatere 
Lebenszeit. Seine Erwartung, daB sich die Kombination von kongenitaler Lues 
und kongenitaler Tuberkulose, nachdem er die Aufmerksamkeit auf sie gelenkt 
hatte, ofter ereignen werde, hat sich nicht erfuilt. Nur Zarfl (1913) sah einen 
gleichartigen Fail bei einem 24 Tage alten Madchen, uber dessen weiteres Schick­
sal jedoch nichts bekannt ist. Ebenso wie Hochsinger sind von einer Dis­
position der Luetiker zur Tuberkulose uberzeugt Pott, Karcher, Winfield 
(diese 3 z!tiert nach Epstein); Sergent, Weiss, Caronia, Nasso, Hutinel 
et Merklen. Ricord, Fournier, Lugol (diese 3 zitiert nach Epstein) und 
Sergent halten sogar die Skrofulose fur eine Form der Tuberkulose, die sich 
auf syphilitischem Terrain entwickelt. Nach Caronia ist die haufigste Form 
der Tuberkulose bei syphilitischen Kindem die Knochen- oder Gtllenktuberku­
lose. 73% seiner Faile mit dieser Tuberkuloselokalisation sind luetisch(!). 
Die Spirochaeta pallida schaffe Kraft ihrer Tendenz zu Knochenveranderungen 
einen Locus minoris resistentiae fur die Ansiedelung von Tuberkelbacillen. H u ti­
nel und Merklen halten die Kinder mit Lues congenita fur besonders dis­
poniert zur tuberkulOsen Meningitis. In 19% ailer Faile dieser Krankheit finden 
sie eine sichere Lues. Die Bevorzugung der nervosen Zentralorgane ffir luetische 
Veranderungen schaffe den Boden auch fur die Ansiedelung der Tuberkelbacillen 
auf der weichen Hirnhaut. 

Solchen Ansichten von einer ungiinstigen Beeinflussung der Tuberkulose 
der Kinder durch die Erbsyphilis steht eine Anzah! Autoren mit guten Grunden 
entgegen. Nob e court vermiBt durchaus in seinen Beobachtungen jeden Anhalt 
fUr einen EinfluB der Lues auf den Verlauf der Tuberkulose und findet keine 
typischen LokaIisationen fur diese bei der Doppelerkrankung. Bei Massen­
untersuchungen auf tuberkulose Infektion und kongenitaleLues sieht er positive 
TuberkuIinreaktionen bei Kindem mit positivem Wassermann weniger haufig 
als bei seronegativen und ebenso haben Kinder mit positiver Cutanprobe seltener 
einen positiven Wassermann als andere. Auch Genevrier sieht keine relative 
Haufung der Tuberkulose bei Luetikem und keine besondere Verlaufsform in 
den Failen des Zusammentreffens. AhnIich auBert sich Lereboullet, der der 
Lues, hierin ubereinstimmend mit Etienne, Petresco, Sergent, Hutinel 
u. a., insofem eher einen giinstigen als einen nachteiligen EinfluB auf eine 
gleichzeitige Tuberkulose zuschreibt, als die Neigung der Lues zu sklerosierenden 
Prozessen der Tuberkulose einen fibrosen Charakter verleihe. Auch Miku­
lowski spricht sich neuestens in diesem Sinne aus. 

BezugIich der Haufigkeit des Zusammentreffens von Erbsyphilis 
und Tuberkulose gehen die Statistiken aus verschiedenen Landem weit 
auseinander. Je haufiger die Lues, desto haufiger naturIich auch ihre Kombi­
nation mit Tuberkulose. An der Spitze scheint weitaus die Bevolkerung von 
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Neapel zu marschieren. Nach N asso haben dort von den in die Klinik auf­
genommenen Kindern der ersten beiden Lebensjahre 25,6%' der vom 3.-12. 
Jahre 15% eine Lues. Von diesen luetischen Sauglingen sind 24,5% tuber­
kulos gegen 14,62% unter den nicht syphilitischen. Wahrend Nasso in den 
Kombinationsfallen die Tuberkulose bosartiger verlaufen sieht, hat, auch bei 
Neapeler Kindern, DeAngelis den Eindruck, daB die Doppelinfektion, wenigstens 
wo sie keine klinischen Erscheinungen macht, die allgemeine Entwicklung der 
Kinder eher fordere als hemme. 

In der deutschsprachigen Literatur ist man beziiglich der Haufigkeit 
des Zusammentreffens von kongenitaler Syphilis mit Tuberkulose und der Frage 
der gegenseitigen Beeinflussung vorsichtig und zurUckhaltend. Uber die ersten 
anders aussehenden Beobachtungen von Hochsinger ist schon berichtet 
worden. Zappert aber, d.er aus derselben Bevolkerung gleichfalls eine 
groBe Erfahrung iiber die Kindersyphilis besitzt, scheint· ihrem Zusammen­
treffen mit Tuberkulose, gestiitzt auf friihere Autoren, z. B. Marty, keine Be­
deutung beizumessen. Ritter findet unter 2620 tuberkulinpositiveri Kindern 
nur 3 mit Lues congenita; auf hohere Zahlen allerdings kommt Riischer, 
mit 18 seropositiven Kindern unter 120 tuberkulOsen, von denen 4 eine klinisch 
nachweisbare Lues haben. Cassel sieht gieichfalls keine Verschlechterung 
der Prognose einer Tuberkulose, die mit Syphilis zusammentrifft. 1m garizen 
hat er diese Kombination offenkundig nur bei 3 Kindern gefunden. Als tuber­
knlinpositiv erwiesen sich im ganzen 9 von 52 Kindern mit Lues congenita; 
4 davon hatten iiberhaupt keine XuBerungen der Tuberkulose, 2 hatten friiher 
Phlyktanen gehabt. 

SchlieBlich hat Epstein unter 11600 Sauglingen aus dem Material der 
deutschen Prager Kinderklinik von 1910-24 nur 13 gefunden, die gleichzeitig 
tuberkulin- und wassermannpositiv waren. Eine manifeste Lues hatten 9 von 
diesen 13 Sauglingen. So auBerordentlich klein diese Zahl ist, so fallt an ihr doch 
auf, daB von 9 Kindern mit Lues und Tuberkulose 4 tuberkulose Knochenherde 
haben, davon 2 imAlter von 5 Monaten. Zusammen mit denFallenHochsingers 
und Cassels haben also von 17 Kindern mit tuberkulOs-syphilitischer Doppel­
infektion 5 eine Knochentuberkulose und davon 3 im ersten Halbjahr. Wenn 
wir die Angaben von Caronia mit heranziehen, so entsteht in der Tat der Ein­
druck, als ob die Kombination von Lues congenita mit Tuberkulose 
i m friihen Sauglingsalter tuberkulose Metastasen i m Knochen 
begiinstige (Epstein). Umgekehrt scheint bei der Kombinatio.n Lues-Tuber­
kulose auch eine gewisse N eigung zu luetischen Knochenaffektionen zu be­
stehen: von den 17 von Epstein zusammengestellten Fallen haben 6 luetische 
Knochenherde. 

Wenn wir aus unserem eigenen Material die 8 Falle dazunehmen, in 
denen wir Syphilis und Tuberkulose vereint finden, ohne daB die mindeste 
gegenseitige Beeinflussung der beiden Infektionen zu erkennen waren, so ge­
langen wir zu dem Ergebnis, daB 1. die Doppelinfektion mit ange borener 
Syphilis und Tuberkulose recht selten ist und daB dabei 2. die 
Tuberkulose nicht ungiinstig, vielleicht sogar bisweilen giinstig be­
einfluBt wird. 
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Allgemeine Ergebnisse. 
Wenn wir zum SchluB den Versuch machen, aus unserer Zusammenstellung 

eine Folgerung zu ziehen, so wiirde sie folgendermaBen lauten: Nur zu einer 
Infektionskrankheit, den Masern, steht die Tuberkulose in besonderer und 
spezifischer Beziehung, wiihrend sie sich allen anderen gegenuber nicht anders 
verhalt, wie sich 2 beliebige zusammentreffende Infektionen gegeneinander 
verhalten konnen. Dazu kommen, besonders beirn Keuchhusten, bestimmte 
anatomische und mechanische Bedingungen mit entsprechenden Auswirkungen 
und von der Grippe und Influenza gilt in geringerem MaBe dasselbe. Grundsatz­
Hch wird jede interkurrente Infe'ktion den Ablauf einer Tuberkulose beeinflussen 
konnen, so wie es z. B. fur einen Typhuskranken nicht gleichgultig ware, wenn 
er gleichzeitig eine andere Infektionskrankheit sich zuzoge. DaB verschiedene 
Infektionen, die gleichzeitig in demselben Organismus ablaufen, sich gegen­
seitig nicht unberiihrt lassen, ist eine alte und fast selbstverstandliche Erkenntnis. 
Schon Heubner z. B. sah eine Verzogerung der Vaccineentwicklung durch 
interkurrente Masern, Hamburger und Schrey fanden Entsprechendes bei 
der Revaccination friiher vaccinierter Kinder, Benjamin und Witzinger 
formulieren derartige Beziehungen mit dem Ausdruck der "Konkurrenz der 
Antigene" . 

Je nach dem derzeitigen Immunitatsstand irn ganzen und im einzelnen 
den Einzelinfekten gegenuber hat eine Doppelinfektion verschiedene Ablaufe. 
Daher kommt es, daB der eine Beobachter an eine spezifische Bindung glaubt, 
die der andere ablehnen muB. Wenn wir heute uberzeuge~de Beeinflussungen 
einer Tuberkulose auch durch Masern und Keuchhusten seltener sehen als 
friihere Autoren, so Iiegt das sicher zum groBen Teil an der verbesserten Diagnose; 
wir konnen Tuberkulose von Tuberkuloseahnlichem klarer unterscheiden, als 
es alteren Generationen moglich war. 
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I. Die normale Anatomie und Physiologie der Capillaren. 

A. Der anatomische Ban der Capillaren. 
Unter Capillaren verstehen wir die kleinsten GefiiBverzweigungen, die die 

Arterien mit den Venen verbinden. Zuerst von Malpighi und Leuwenhoek 
entdeckt, wurden sie anfangs als strukturlose homogene Rohren angesehen. 
Bidder stellte jedoch 1847 die Theorie auf, "daB die Capillaren aus Zellen 
bestehen, die nach Art von Epithelgebilden zu einer rohrenformigen, glashellen 
Membran verschmolzen seien". Wiihrend der Jahre 1865/66 wiesen mehrere 
Forscher, wie Ebert, Aeby, Hoyer, KlebsundAuerbachnach, daB Bidders 
Ansicht, die Capillaren seien durch Zellen aufgebaut, richtig ware. Diese Zellen 
waren teils polygonal, teils spulformig. Schaffer, Iwanoff und Ebert 
nehmen auBerdem eine Adventitia darum an, "ein aus einer einfachen Zellen­
lage gebildetes Epithelrohr von verschiedenem Durchmesser", das "der Haupt­
bestandteil der BlutgefaBe ist" (Ebert). Diese beiden letzterwahnten Forscher 
(Ebert und Iwanoff) beschreiben diese Adventitia als aus sternformigen 
Zellen zusammengesetzt, die sich, miteinander anastomosierend, wie ein Netz­
werk urn das Epithelrohr schlingen. 

Diese sternformigen netzartig verzweigten Zellen bildeten den Gegenstand 
einer eingehenderen Untersuchung durch Rouget (1873). Er fand diese Zellen 
urn alie GefaBe in der Membrana hyaloidea des Frosches herum, und zwar 
selbst in den allerkleinsten Capillaren. Diese Adventitia urn die allerkleinsten 
Capillaren (von 30 f' Durchmesser) beschreibt er folgendermaBen: 

"Des noyaux vesiculeux, ovoides, diriges suivant l'axe du vaisseau, entoures 
d'une zone de protoplasma, d' ou partent des prolongements ramifies; les uns, 
ceux qui correspondent au bord du noyau, se portent transversalement vers 
les bords du vaisseau qu'ils contournent, pour s'unir a des ramifications sem­
blables du cote oppose, et former des anneaux complets autour du tube vascu­
laire; les autres prolongements, qui correspondent aux extremites du noyau, 
se portent d'abord obliquement vers les parties les plus rapprochees du bord 
de la gaine tubulaire et s'incurvent pour former d'autres anneaux; du sommet 
de l'extremite ovoide de chaque noyau, part un prolongement plus long dirige 
suivant l'axe de vaisseau, et d'ou se detachent successivement, comme les 
barbes, d'une plume, des filaments a direction transversale; ceux-ci, comme 
les precedents forment avec leur congeneres, des anneaux perivasculaires. Notons 
ici un point tres important: c'est que bien que plusieurs de ces filaments envoient 
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des anastomoses aux prolongements voisins, ou qu'un prolongement d'abord 
unique, se dedouble ensuite en deux, leur ordonnance generale en series d'anneaux 
superposes montre une regularite et une symmetrie qu'on ne recontre pas 
d'ordinaire, dans les ramifications des cellules plasmatiques des tissus conjonctifs; 
Ie reseau forme par ces ramifications annulaires et leurs anastomoses est duble 
par une membrane tubulaire amorphe, qui comble les vides du reseau, et se 
continue avec la membrane hyaloide dont elle semble etre un dedoublement. 
"Les gaines distendus par Ie liquide adsorbe presentent, sur Ie profil de leur 
bord, des bosselures alternant avec des etranglements: ceux-ci sont produits 
par les anneaux des ramifications cellulaires qui embrassent la gaine amorphe 
et font corps avec elle". 

Sigm. Mayer bestatigt 1902 diese Befunde von netzahnlich verzweigten 
Zellen um die Capillaren. Diese Zellen haben einen langlichen Kern, der in der 
Langsrichtung der Capillaren liegt. Das Protoplasma ist stark verzweigt und 
umfaBt die Capillaren mit vertikal gegen die Langsrichtung der Capillaren 
verlaufenden Zweigen. Mayer beschreibt diese Zellen in der Membrana hya­
loidea des Frosches auf folgende Weise: ,,- - daB ein kontinuierlicher, in aller 
Deutlichkeit zutage liegender Ubergang vorliegt von glatten Muskelfasern der 
Arterienwand, die erst noch Spindeln darstellen, die sich mehrfach teilen und 
um das GefaBrohr herumschlingen, wobei der Kern senkrecht zur GefaBachse 
steht, bis zu mehrfach verzweigten Zellen, deren Kern an den feinsten Capillaren, 
die aber noch aus Zellhaut und Grundhaut bestehen, nunmehr parallel zur Langs­
achse steht und von beiden Seiten feine Fadchen entsenden, von denen sich 
dann wiederum ringformig oder faBreifenartig das GefiiBrohrchen umgiirtende, 
sich teilende Reiserchen a blOsen" . 

In den Capillaren des Darmes und der Harnblase bei Rana und Salamandra 
findet er ahnliche Zellen: "Es liegen diskontinuierlich der Grundhaut auBere 
Gebilde a~gelagert, deren Kerne parallel der Langsachse der Capillare an­
geordnet sind und deren zugehorige Zellsubstanz sozusagen ausgeflossen ist 
derart, daB sie mit feinen senkrecht vom Kern ausstrahlenden und sich ofters 
teilenden Fadchen das GefaBrohrchen wie FaBreifen umspannt". 

Mayer nimmt an, daB die Capillaren aus einem dreifachen Lager bestehen: 
"im Innersten ein Endothelrohr, bestehend aus polygonalen Zellen, dariiber 
eine strukturlose Membran und obenauf diese verzweigten Sternzellen". Diese 
letzteren sah er wie auch Rouget und Steinach und Kahn als muskulare 
Elemente an. 

In dem letzten Dezennium hat Wimtrup (1922) wiederum den Befund 
verzweigter Zellen um die Capillaren bestatigt, und er bekraftigt vollstandig 
die oben erwahnten Untersuchungen von Rouget und Mayer. 

Wimtrup hat sowohl Capillaren von der Zunge, der Harnblase und der 
Schwimmhaut des Frosches wie auch von dem sehr durchsichtigen Schwanz 
von Larven des' Triton punctatus und der Rena fusca untersucht. 

Uber seine Untersuchungen berichtet er folgendermaBen: 
"Betrachtet man eine Capillare unter schwacher oder mittelstarker Ver­

groBerung, so sieht man auf gewohnlichem hamatoxylineosingefarbten Praparat 
die Wande der Capillare als zwei braunliche, einigermaBen geradlinig verlau­
fende Linien. Mit Zwischenraumen sieht man in diesen Konturlinien Kerne und 
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im Lumen der Capillare Blutkorperchen. Hat man nur eine schwache Kern­
farbung mit Hamatoxylin angewandt, so sieht man das Basischromatin in diesen 
Kernen der Wand mit einem graublauen Tone gefarbt, und der ganze Kern zeigt 
cine recht regelmaBige Begrenzung, zwischen oval oder in der Langsrichtung 
des GefaBes mehr langgestreckt und breit mit abgerundeten Enden wechselnd. 
Diese sind die wohlbekannten Endothelzellkerne". 

Auf diesen Endothelzellen und auBerhalb der Capillarkonturen sieht man 
andere Zellkerne von festerem Aussehen. Diese sind im Querschnitt kreisrund, 
wahrend die Endothelkerne leicht plattgedriickt sind. Diese auBen iiber den 
Capillaren lagernden Zellkerne sind langgestreckt, in der Langsachse parallel 
mit den Capillaren oder etwas schrag im Verhaltnis zur Langsachse. Diese 
Kerne werden von einem bei starkerer VergroBerung sichtbaren Protoplasma 
umgeben, das auBen iiber den Capillaren lagert. Dieses Protoplasma 
schickt verzweigte Auslaufer aus, die zum groBten Teile vertikal zur Langs­
achse der Capillare gehen. Die Auslaufer sind so lang, "daB sie mit denen der 
entgegengesetzten Seite zusammenstoBen, so daB die Capillare an dieser Stelle 
ganz von der betreffenden Zelle und deren Protoplasmaauslaufern umklammert 
ist" . 

Diese Rougetschen Zellen liegen in den Capillaren der Froschzunge so 
nahe beieinander, daB sie. mit ihren Auslaufern einander beriihren, wahrend sie 
in den Capillaren der Schwimmhaut etwas vereinzelter vorhanden sind. 

Auf menschlichen Capillaren sind die fraglichen verzweigten Zellen von 
Wi m tru p spater gefunden und zwar sowohl im interstitiellen Bindegewebe 
als auch in den HautgefaBen. 

B. Die Contractilitat der Capillaren und der 
Regulationsmechanismus des Capillarsystems. 

1m Jahre 1865 teilte Stricker mit, er habe in der Blinkhaut des Frosches 
Capillarkontraktionen wahrgenommen. Mit dieser Mitteilung wurde eine Debatte 
fiber die Contractilitat der Capillaren eroffnet, die erst in den allerletzten Jahren 
dank der Beweise, die Kroghs Untersuchungen erbracht haben, abgeschlossen 
werden konnte. 

Golubew und .Tarchanoff bestatigten Strickers Befund undo konnten 
auBerdem hinzufiigen, daB die Kontraktionen durch elektrische Reizung hervor­
gerufen werden konnen. 1m Jahre 1876 bekriiftigte Stricker auch diese 
Angabe. Nach Stricker sollen die Kontraktionen durch Veranderungen in 
den Capillarwanden verursacht werden: "Die Verengung des Lumens erfolgt 
nur durch eine Verdickung der Wande". Dieser Ansicht schlossen sich Roy 
und Brown wie auch Mares an. Der letztere erweiterte die Ansicht noch dahin, 
daB er annahm, daB die Capillarwande abwechselnd Fliissigkeit aufnahmen 
und abgaben und auf di~se Weise ihre Dicke veranderten. Er schreibt: "Die 
Anschwellung der Capillarepithelien erfolgt zweifellos durch Wasseraufnahme 
aus dem Blutplasma, und zwar durch Quellung der Protoplasmakolloide; durch 
nachfolgende Abquellung kann das Wasser an das Gewebe weitergegeben 
werden". 

Biedl beobachtete nach Durchspiilung mit warmem Wasser Kontraktionen 
in den Capillaren zunachst auf einer kreisformigen Stelle und dann auch auf 
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dem angrenzenden Gebiet. SchlieBlich wurde die ganze Capillare gleichformig 
kontrahiert. Severini stellte das gleiclle VerhaItnis nach erhohter Sauerstoff­
zufuhr fest. Nach Zufuhr von Kohlensaure dagegen wurden die Capillaren 
erweitert. Ch u taro To mi ta hat diese Befunde bestatigt. 

Steinach und Kahn (1903) reizten die Capillaren in der Nickhaut des 
Frosches und im Omentum von Katzen und Meerschweinchen elektrisch. 
Sie beobachteten dabei, wie die Capillaren kontrahiert wurden, wobei das Blut 
aus ihnen herausgepreBt wurde. Zuweilen blieben Blutkorperchen zuruck, 
wobei sie erheblich deformiert und zusammengepreBt wurden. Als die Reizung 
aufhorte, erweiterten die Capillaren sich wieder. Durch Reizung des isolierten 
Grenzstrangs verursachten Steinach und Kahn auch Capillarkontraktionen: 
"Durch Reizung des isolierten Grenzstranges des Sympathicus, welcher GefaB­
nerven fiir die Nickhaut fuhrt, gluckte es uns, echte Capillaren zur Kontraktion 
zu bringen", sagen sie. Diese beiden Forscher nehmen an, daB die Kontrak­
tionen durch die fruher erwahnten Korbzellen hervorgerufen werden. 

Die endgultigen Beweise fUr die Contractilitat und besondere Regulations­
mechanismen des Capillarsystems sind von Krogh durch seine wahrend der 
Jahre 1918-1922 herausgegebenen Untersuchungen erbracht worden. 

Krogh ging von Untersuchungen uber die Sauerstoffversorgung der Gewebe 
aus. Unter anderem rechnete er hierzu die Capillaren in einem gewissen Muskel­
gebiet und fand dabei, daB in einem ruhenden Muskel nur eine geringe Anzahl 
fiir die Blutstromung offen war. Wurde dagegen ein Muskel einige Sekunden 
tetanisiert oder mit einem Glasstab gereizt, so tauchten eine Menge Capillaren 
auf, und die Blutstromung durch sie hindurch wurde fur eine Weile recht leb­
haft. Spater verschwand eine Capillare nach der andern wieder, und nur eine 
geringe Anzahl blieb sichtbar. 

Diese Untersuchungen bestatigten mithin, was man schon friiher durch 
Angaben von Heubner, Dale, Nicolai u. a. wuBte, daB normalerweise nur 
eine geringe Anzahl von Capillaren von Blut durchstromt wird, daB die 
anderen aber bei Bedarf geoffnet werden konnen. 

Da es nicht moglich war, an lebenden intakten Muskeln sichere Ergebnisse 
uber das VerhaItnis zwischen offenen und geschlossenen Capillaren unter un­
gleichen Umstanden zu erlangen, untersuchte Krogh auch an fixiertem Mate­
rial. Um die Capillaren, die lebend unmittelbar vor der Fixierung des Gewebes 
offen gestanden hatten, leichter zu finden, spritzte er intravenos eine Tusche-
16sung ein. Die Capillaren, die offen gestanden hatten, wurden hierbei schwarz 
gefarbt und waren infolgedessen leichter aufzufinden. Krogh stellte nun fest, 
daB die im ruhenden Muskel offenen Capillaren, die wie erwahnt, gering an 
Zahl waren, sehr gleichmaBig mit gleichgroBen Abstanden voneinander verteilt 
waren. 1m arbeitenden Muskel waren die Abstande zwischen den Capillaren 
bedeutend geringer und die Anzahl groBer. AuBerdem war der Durchmesser 
der Capillaren im ruhenden Muskel bedeutend geringer als im arbeitenden. 

Die Blutkorperchen gehen durch nicht allzu enge Capillaren ein wenig 
zusammengerollt, jedoch ohne verlangert zu werden, hindurch. In engeren 
GefaBen dagegen konnen sie so zusammengepreBt werden, daB sie die Form 
einer Wurst mit bis zu 18 f-l Lange (gegen einen normalen Durchmesser von 
7.2 p) annehmen. 



Pathologie und Klinik det sogenannten a.kuten diffusen Glomerulonephritis. 167 

An den in den Zungenpapillen des Frosches vorhandenen Capillaren stellte 
Krogh den gleichen selbststandigen Reaktionsmechanismus fest. Er lieG die 
Zunge auf einer Glasscheibe aufliegen und betrachtete sie unter dem Mikroskop. 
Sofort nach Ausbreiten der Zunge waren die Capillaren in groGer Anzahl offen 
und der Blutstrom durch sie hindurch sem lebhaft. Nach einer Welle verlang­
samte sich der Blutstrom; gleichzeitig verschwand eine Capillare nach der 
anderen, nachdem sie immer schmaler geworden war. Durch Reizung mit 
einer Nadel konnten die Capillaren leicht wieder zur Ausd.ehnung und der Blut­
strom durch sie hindurch wieder in Gang gebracht werden. In einer spateren 
Arbeit hat Krogh auch gezeigt, daB die Capillaren inder Froschhaut das gleiche 
selbstandige Kontraktionsvermogen erhalten. Indessen steht hier die Mehrzahl 
der Capillaren offen. Nach Untersuchungen von Carrier und Kylin gilt das 
gleiche Verhaltnis fur die Capillaren in der menschlichen Raut. 

Durch Reizung einzelner Capillaren mit einer feinen Nadel kann man, wie 
Krogh bewiesen hat, sie J;U volliger oder nur tellweiser Erweiterung bringen. 
Kratzt man mit der Nadel an einer kleinen Vene entlang, so kann man beob­
achten, wie, von der Vene ausgehend, sich eine Capillare offnet. Wenn man mem 
ritzt, so offnet sie sich weiter und wird von der Vene aus mit Blut gefiillt. Auf 
diese Weise kann man es dahin bringen, daB sie sich so weit Bffnet, daB sie bis 
zur Arterie herankommt und der Blutstrom von dieser durch die Capillare in 
FluG kommt. Dieser Versuch zeigt, daB der Venendruck genugt, eine erweiterte 
Capillare zu fullen, daB aber der Blutdruck in der Arterie sie nicht zu offnen 
vermag. Die Capillarerweiterung kann daher keine Folge von Druck in den 
Arterien sein. 

Durch chemische Reizung mit einer Anzah! Stoffen wie Uretan, Cocain, 
schwacher SaurelOsung, Nicotin usw. erhielt Krogh das gleiche Ergebnis wie 
mit mechanischer Reizung. 

Aus diesem Experiment zog Krogh die SchluBfolgerung, daB die Ca pillaren 
eine selbstandige Contractilitat und einen eigenen Regulations­
mechanismus besitzen, durch den das Capillarsystem unabhangig 
von den Arterien reguliert wird. 

Diese Resultate Kroghs wurden durch Untersuchungen von Hagen bestatigt. 
Er reizte auf mechanische Weise die Capillaren in der menschlichen Raut sowohl 
wie im Om des Kaninchens und stellte fest, daB eine leichte Reizung Capillar­
dilatation und eine kraftigere Arterienkontraktion mit darauffolgender Stockung 
der Blutstromung in den Capillaren ergab. Nach einigen Augenblicken wurden 
jedoch die roten Blutkorperchen aus den Capillaren getrieben, und die letzteren 
standen darauf 2-15 Minuten leer. In weitergefiihrten Untersuchungen labo­
rierte Ragen auch mit Froschzungen, und seine Ergebnisse stimmen mit 
Kroghs schon erwahnten uberein. 

Die Untersuchungen von Magnus haben zu dem gleichen Resultat gefiihrt. 
Er stach eine Nadel bis "eben zur Schmerzempfindung" in die Fingerhaut 
eines Menschen. Die Capillaren in der Nahe der Stichstelle verschwanden sofort, 
die in einer Randzone herumgelegenen erweiterten sich und wurden mit Blut 
gefiillt. Nach einigen Minuten anderte sich das Verhaltnis, so daB in dem 
anamischen Gebiet eine Capillare nach der andern auftauchte. Bald war das 
anamische Gebiet statt dessen hyperamisch. Seine Ergebnisse kann ich auf 
Grund eigener Erfahrung bestatigen. 
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Seine Befunde entsprechen dem, was wir seit langem unter der Bezeich­
nung Dermographismus kennen. Diese Reaktion beschreibt Carrier so, daB 
die Capillaren nach der Reizung erst geoffnet und dann nach 15 Sekunden 
wieder geschlossen werden. Wahrscheinlich kann die Reaktion ungleich ver­
laufen. 

Durch seine Untersuchungen hatte Krogh, wie oben erwahnt, gezeigt, 
daB die Capillaren im arbeitenden Muskel in groBerer Anzahl offen waren als 
im ruhenden. Wenn ein Muskel zur Ruhe gebracht wurde, kontrahierten sich 
die Capillaren also. Er nahm daher an, daB irgendein chemischer Stoff im Blute 
die Kontraktion der Capillaren verursacht. Um sich von der Richtigkeit dieser 
Annahme zu iiberzeugen, unterband er in der Froschzunge einen Arterienzweig. 
Als dieser nach einer Weile wieder fiir den Blutstrom geoffnet wurde, kam 
eine Hyperamie mit Erweiterung der Arterien sowohl wie der Capillaren zu­
stande. Dieser Umstand, daB nach einer Absperrung des Blutstroms Hyper­
amie im beriihrten GefaBgebiet auf tritt, nachdem der Blutstrom wieder frei­
gelassen worden ist, war indessen seit langem bekannt, und in diesem Zusammen­
hang diirfte ein Hinweis auf Biers bekannte Untersuchungen angezeigt er­
scheinen. Schon lange hatte man geglaubt, daB die Hyperamie auf einem 
Sauerstoffhunger des Gewebes beruhe. Krogh zeigte indessen, daB die Sauer­
stoffversorgung in der Entstehung dieser Hyperamie keine Rolle spielte. Dagegen 
hat er durch Versuche bewiesen, daB ein noch unbekannter Stoff im Elute 
die Fahigkeit besitzt, die Capillaren zu kontrahieren. (Spater hat er gewisse 
Belege dafiir vorgebracht, daB dieser Stoff Pituitrin ist.) 

Seine Versuchsanordnung war folgende: Eine Kaniile wurde in die Arteria 
femoralis beim Frosche eingefiihrt und Fliissigkeiten und Losungen unter 
geeignetem Druck durch die GefaBe des in Frage kommenden Beines hindurch­
gespiilt. Es zeigte sich, daB Ringer -Losung die Kontraktionsfahigkeit der 
Capillaren nicht aufhalten konnte, wohl aber defibriniertes Ochsenblut ebenso 
wie Serum aus diesem Blut. Wurde ein Ringer-Losung enhaltendes Kollodium­
sackchen in defibriniertes Ochsenblut getaucht, so erhielt die SalzlOsung nach 
Dialyse von einigen Stunden die gleiche Fahigkeit wie das Ochsenblut selbst. 

Es ist mithin bewiesen, daB die Capillaren selbstandige Contractilitat und 
Regulationsmechanismen besitzen. Von groBter Bedeutung wurde danach, 
die contractilen Elemente anatomisch kennen zu lernen. In bezug auf diese 
Frage haben sich schon seit langem zwei abweichende Ansichten gegeniiber 
gestanden, namlich 

1. daB die Kontraktionen von den Endothelzellen selbst verursacht werdell, 
2. daB contractile Elemente um die Capillaren die Zusammenziehungen 

her beifiihren. 
Die erstgenannte Ansicht wird von Stricker, Golubew, Tarchanoff, 

Mares und Heidenhain, Roy und Brown, Hagen u. a. vertreten. 

Die andere Meinung stiitzt sich auf das Vorkommen verzweigter Zellen 
um die Capillaren herum, welche, wie erwahnt, zuerst von Rouget und 
spater von Meyer und Wimtrup nachgewiesen worden sind. Der letzt­
genannte Forscher hat auch den Beweis dafiir erbracht, daB, wie Steinach 
und Kahn friiher angenommen hatten, die Capillarkontraktion durch diese 
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Rougetschen Zellen hervorgerufen wird. Er findet das Protoplasma dieser 
Zellen verschieden bei stark kontrahierten, mittelweiten und stark erweiterten 
Capillaren. Bei den stark kontrahierten findet er das Protoplasma um den Kern 
herum gesammelt und mit kleinen Auslaufern versehen. Auf mittelweiten 
Capillaren sind die Auslaufer ein wenig lii.nger. Auf stark erweiterten Capillaren 
erscheinen diese Zellen in bedeutend unregelmaBigeren Formen. Nur ein diirftiges 
Protoplasma umgibt den Kern. Die Auslaufer sind lang und stark verzweigt 
und spitz en sich am Ende zu. 

Durch Reizung der sympathischen Ganglien konnte Wimtrup sehen, wie 
in vivo diese zweigigen Zellen ihr Aussehen veranderten, wie oben beschrieben, 
wahrend gleichzeitig die Capillaren kontrahiert wurden. Die Kontraktion 
setzte immer bei einer oder gleichzeitig bei mehreren solcher Zellen ein, und zwar 
in der Regel am Kern. 

Verschiedene Capillargebiete sind ungleich reichlich mit Rougetschen 
Zellen versehen. In den Zungencapillaren z. B. sind sie so reichlich vorhanden, 
daB ihre Auslaufer aneinander stoBen, wahrend sie in den Capillaren der 
Schwimrnhaut sparlicher vertreten sind. 

C. Die Peristaltik der Capillaren. 
Verschiedene Verfasser wie Thaller und Draga, WeiB, Neumann, 

Schur, Nickau, Magnus, Parrisius, Pribram, Kylin u. a. haben das 
Auftreten peristaltischer Wellen an den Capillaren beschrieben. Diese peri­
staltischen Wellen sind auch von verschiedenen Seiten aus als Beweis dafiir 
angesehen worden, daB die Capillaren helfen, das Blut durch sich hindurch 
vorwarts zu treiben. Andere dagegen wie Hagen und Carrier sind der Ansicht, 
daB diese Wellen optische Tauschungen sind, hervorgerufen durch Plasma­
liicken in der von den Blutkorperchen gefarbten Blutsaule in den Capillaren. 

Um Klarheit dariiber zu gewinnen, ob peristaltische Wellen in den Capillaren 
vorhanden sind oder nicht, habe ich eine Anzahl Versuche angestellt. Ich habe 
dabei die Capillaren am Nagelfalz eines Fingers studiert. 

Um diese Eigenbewegungen der Capillaren priifen zu konnen, ° ohne durch 
den vom Herzen kommenden Blutstrom gestort zu werden, muBte diesero 

gehemmt werden, was ja vermittels einer elastischen Binde leicht zu erreichen 
ist. Aber abgesehen davon miissen die Verhaltnisse in den Capillaren im iibrigen 
moglichst den normalen gleich kommen. So sollte u. a. der Druck den normalen 
nicht iibersteigen. Legt man indessen unter normalen Verhaltnissen eine Gummi­
binde um die erste Phalanx eines Fingers herum, so wird der in der Arteria 
digiti vorhandene Druck in dem ganzen abgesperrten GefaBgebiet sich aus­
gleichen und der Druck in den Capillaren dadurch steigen. Nach meinen 
Messungen wird so der capillare Kompressionsdruck, mit meinem Apparat 
bestimmt, bis zu 50-60 mm Hg, ein wenig abweichend bei verschiedenen Ver­
suchen betragen. Unter diesen Umstanden ist es ganz und gar nicht angebracht, 
die Eigenbewegungen der Capillaren zu studieren. Der Druck ist zu hoch, 
und die Capillaren stehen prall mit Blut gefiillt. Ich versuchte daher den 
Finger mit einer Esmarch-Binde zu anamisieren. Die Binde blieb mit ein paar 
kraftigen Umwindungen um die unterste Phalanx gebunden, wurde aber nach 
oben zu wieder gelockert. Wenn man darauf die Capillaren beobachtet, sieht 
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man sie schmaler und in geringerer Anzahl als normal. Der capillare 
Kompressionsdruck zeigt sich jetzt auch als normal oder ein wenig niedriger 
als normal. 

Wenn man nunmehr die Capillaren betrachtet, so erscheinen sie anfangs 
vtillig unbeweglich. Fixiert man jedoch jedes CapillargefaB fUr sich, so 
bemerkt man doch vollkommen deutlich, wie die Wande der Capillaren ab­
wechselnd zusammengezogen und erweitert werden. Hier und da sieht man 
eine Kriimmung nach innen und abwechselnd damit Ausbuchtungen. Ebenso 
sieht man, wie der Blutstrom langsam nach vorne bewegt wird. Zuweilen kann 
man bemerken, wie eine Kontraktion die ganze Blutsaule abschneidet und auf 
diese Weise eine Liicke in den Capillaren bildet. Die Liicke kann sich aus­
dehnen und das Blut vor sich nach den Venen zu treiben, wobei man auBer­
ordentlich deutlich das Stromen der Blutkorperchen sieht. Diese Kontraktionen 
erfolgen in jedem CapillargefaB fUr sich und nicht gleichzeitig in mehreren. 

1. 2. 3. 4. 
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Abb. 1. Verschiedene Phasen einer peristaltischen Bewegung in einer Capiilare. 

Diese meine Ergebnisse sind durch Untersuchungen von Magnus bestatigt. 
Er hat durch eine Esmarchsche Binde den ganzen Arm blutleer gemacht und 
dann die Capillaren am Nagelfalze beobachtet. Horen wir, was er dann gesehen 
hat: "Ein weiterer Befund war eine Peristaltik der GefaBwand, die nicht kon­
stant und nicht einmal oft, aber doch hier und da und dann absolut deutlich 
zur Beobachtung kam. Es ist eine wurmartige ziemlich trage Bewegung, die der 
Kontraktion eines Darmabschnittes sehr ahnlich sieht und sich in der Regel 
nur auf eine sehr kurze GefaBstrecke ausdehnt". 

Diese Bilder peristaltischer Wellen im Capillarsystem sind so deutlich und 
geben so offenbar den Eindruck hamodynamischer Kraft, daB, wer sie einmal 
gesehen hat, die volle Uberzeugung erhalt, daB in diesen peristaltischen Wellen 
ein wirklicher Kraftfaktor liegt. 

Durch Einspritzung von I mg Adrenalin subcutan in ein Bein habe ich auch 
mehrfach eine Verstarkung dieser Capillarperistaltik in diesem anamisierten 
und vom Blutstrom abgesperrten Capillargebiet eines Fingers feststellen ktinnen. 
In diesen Fallen ist also offenbar geworden, daB die Capillarkontraktion durch 
eine auf den Sympathicus hervorgerufene Reizung durch Adrenalin erregt 
worden ist. 

Interessant ist auch die Beobachtung des Blutstroms durch die Capillaren, 
wenn der Blutstrom wieder freigelassen worden ist. In dem Augenblick, wo 
die Binde gelost wird, fiillen sich dann die Capillaren mit Blut. Der Blutstrom 
durch die Capillaren wird jedoch nicht kontinuierlich und lebhaft, im Gegen­
teil, man sieht in der Mehrzahl der Capillaren zeitweise vollstandige Stasis, 
die durch eine peristaltische Welle geltist wird, worauf der Blutstrom wieder 
in FluB kommt. Er kann bald wieder stocken, um nach einigen Augenblicken 
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von neuem gelOst zu werden. Ich habe im Laufe einer Minute bis zu 10 solcher 
peristaltischen Wellen, die mit Stagnation abwechselten, zahlen k6nnen. 

Bei diesen peristaltischen Wellen mit abwechselnder Stasis handelt es sich 
sicherlich um Veranderungen in einem CapillargefaB und nicht in kleinen 
Arterien oder Venen. Denn die Veranderungen, also die Stasis oder ihr GelOst­
werden, geschieht immer in jedem CapillargefaB fUr sich und licht in mehreren 
nahe aneinander liegenden gleichzeitig, was man annehmen muBte, wenn die 
Veranderungen in einem etwas groBeren GefaB erfolgten. 

Durch diese Versuche glaube ich also mit Sicherheit festgestellt zu haben, 
daB das Capillarsystem durch seine peristaltischen Wellen mithelfen kann, 
das Blut vorwarts zu treiben. In welch starker Ausdehnung diese Kraft sich 
im Verhaltnis zu der des Herzens geltend macht, daruber kann ich mich jedoch 
nicht auBern. Aber an Hand der d-urch die Capillaroskopie gewonnenen Bilder 
diirfte man doch mit Bestimmtheit sagen k6nnen, daB die Kraft des Herzens 
die auBerordentlich viel gr6Bere ist. 

D. Die Innervation der Capillaren. 
Bereits 1863 beschrieb Beale das Vorhandensein zweier markloser Nerven­

faden langs der Capillaren. Den Endapparat dieser Faden beschrieb er auch 
in Form sog. "nervetufts". Seine Entdeckung wurde von verschiedenen anderen 
Forschern wie Klein, Gonj aew, Kola tschewski, Bre mer, Kessel, To msa, 
Muller und Glaser sowie kiirzlich von Robbers bestatigt. Von diesenhaben 
Kessel, Tomsa und Robbers auf das Vorkommen der Nervenfaden in 
Capillaren des Menschen hingewiesen. Der Verlauf der Nervenfaden wird von 
Muller und Glaser folgendermaBen beschrieben: "Die Capillaren schlieBlich 
werden von Nerven netzartig umsponnen, indem sich zwei begleitende Nerven 
durch zahlreiche Anastomosen verbinden. Die Nerven tragen in nicht ganz 
gleichmaBigemAbstand voneinander angeordnete knotchenformige Verdickungen. 
Manche Capillaren werden auch von ihrem Nerven spiralig umwunden." DaB 
die Capillaren mit Nervenfaden ausgeriistet sind, scheint demnach eine fest­
stehende Tatsache zu sein. 

Steinach und Kahn wiesen auch, wie schon friiher erwahnt, nach, daB 
durch elektrische Reizung des isolierten Grenzstrangs Capillarkontraktion ver­
ursacht werden kann, ein Umstand, der spater durch Krogh, Harrop, 
Rehberg und Vimtrup bestatigt worden ist. 

Krogh, Harrop und Rehberg haben die Capillarinnervation im Hinter­
bein des Frosches untersucht. Dabei haben sie festgestellt, daB eine elektrische 
Reizung der sympathischen 9. und 10. Ganglien Capillarkontraktion in Haut 
und Muskeln des Hinterbeines des Frosches hervorruft. Elektrische Reizung 
der hinteren Ruckenmarkswurzel dagegen bewirkt eine Erweiterung der Capil­
laren. Elektrische Reizung der vorderen Ruckenmarkswurzel verursacht eine 
schwache Erweiterung. 

Es diirfte angezeigt sein, hier auf die Blasenbildung bei Herpes zoster zu 
verweisen. Diese Krankheit ist, wie wir wissen, ein entzundlicher ProzeB in 
den hinteren Ganglien. Das Entstehen dieser Blasen scheint nun leichter zu 
erklaren zu sein, nachdem wir wissen, daB 1. eine Capillardilatation an und fUr 
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sich Odem bewirkt, 2. eine ReiZung der hinteren Ruckenmarkswurzel Capillar­
erweiterung verursacht. 

In Zusammenhang hiermit sei erwiihnt, daB Marcus bei Falien der 
Raynaudschen Krankheit Geschwiilste ge£unden hat, die die sympathischen 
GangHen af£iziert haben. Er war daher geneigt, diese Krankheit als durch 
Tumordruck auf das sympathische Nervensystem verursacht anzusehen, welcher 
Druck seiner Ansicht nach Ge£aBkramp£ verursachen konne. Auf Grund eigener 
Untersuchungen bei Raynaudscher Krankheit mochte ich dieser Auf£assung 
Marcus beip£Iichten. Sie scheint weiter durch die genannten Resultate von 
Krogh, Harrop und Rehberg gestutzt zu werden. Andererseits kann eine 
Capillarerweiterung auch unabhangig vom nervosen System durch chemisch 
wirkende Sto££e hervorgerufen werden. 

Wenn wir also durch diese Untersuchungen Kenntnis von den peripheren 
Nerven der Capillaren besitzen, so ist damit jedoch die Frage der Innervation 
des Capillarsystems noch nicht gelOst. Denn nicht minder wichtig ist es, den 
Mechanismus kennen zu lemen, der die durch psychische Reizungen hervor­
gerufene Reaktion im Capillarsystem vermittelt. Wir alie wissen, daB z. B. 
die Gesichtshaut durch Schreck, Arger, Scham und andere M£ekte die Farba 
andert, rot wird oder erbleicht. DaB diese Veranderungen in erster Linie 
mit Zusammenziehung oder Erweiterung der Capillaren zusammenhangen, 
kann schon von vorneherein als sicher angesehen werden. Den Mechanismus 
dieser psychischen Re£lexe aber kennen wir nicht. Wir konnen wohl mit guten 
Grunden annehmen, daB sich Zentra £ur das GefaBsystem in der Gegend 
des Thalamus und der groBen grauen Ganglien befinden. Diese Vermutung 
wird auch dadurch bestarkt, daB nicht so selten wahrend des chronischen 
Stadiums von Encephalitis lethargica (dem sog. Parkinsonschen-Stadium) GefaB­
paresis angetroffen wird. Denn bei dieser Krankheit sind, wie wir wissen, in 
erster Linie Globus pallidus, Corpus striatum und die darum befindlichen 
Ganglien verletzt. Wie die Bahnen von diesem GefaBzentrum im Cerebrum 
nach dem sympathischen Nervensystem oder den hinteren Ruckenmarkswurzeln 
laufen, ist uns indessen unbekannt. 

E. Die Durchdringbarkeitsverhaltnisse des Capillarsystems. 
Die bisher dunkelste, am wenigsten gelOste alier Fragen, die die Capillar­

studien unserer Forschung vorgelegt haben, ist diejenige der Durchdringbarkeit 
der Capillarwande. Und doch ist gerade diese Frage vielieicht die wichtigste, 
da ja die Gewebe des Korpers durch die Capillarwande mit Nahrungssto££en 
versehen und durch sie die verbrannten und verbrauchten Bestandteile weg­
gefiihrt werden solien. Diese Frage hat seit langem das Forschungsinteresse 
wach halten konnen, und verschiedene Theorien sind uber diesen Teil der 
Funktion der Capillaren aufgestelit worden. Ohne hier auf Spekulationen 
naher eingehen zu wollen, kann ich doch nicht umhin, die wichtigsten der­
selben zu nennen. 

Wir kennen die alte Cohnheimsche Theorie, die annahm, daB sich in den 
Capillarwanden kleine O£fnungen be£inden, die als Durchgangstiiren £iir weiBe 
Blutzellen dienen. Kauffmann bezweifelt das Vorhandensein dieser pra­
formierten Stigmata, und seine Zweifel scheinen durch Kroghs und Harrops 
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Untersuchungen gesttitzt zu werden. Diese Forscher weisen namIich nach, 
daB feine Perlentusche, deren Partikel bedeutend kleiner sind als die weiBen 
Blutzellen, nicht einmal durch erweiterte Capillaren hindurch kommen konnen. 

Die Frage der Durchdringbarkeit der Capillaren ffir Fltissigkeit, Kolloide 
und Kristalloide ist noch weniger gelost, und wir konnen in der Tat zu der 
Behauptung berechtigt sein, diese Frage sei noch vollig unedorscht. Wir wissen 
wohl, daB z. B. Heidenhain und Mares annehmen, der Fltissigkeitsstrom 
zwischen Blut und Korpergewebe werde durch eine eigene Tatigkeit der Capillar­
wand geregelt. So schreibt z. B. Mares: "Durch rhythmische Quellung und 
Abquellung der CapillarepitheIien mtiBte so ein Wasserstrom aus dem Blute 
in das Gewebe zustande kommen, dessen Triebkraft auf der Quellung und 
Abquellung der Zellen beruhen wiirde. Die ReguIierung dieser physikaIischen 
Prozesse kann durch den physiologischen Stoffwechsel der Capillarepithelien, 
der unter dem NerveneinfluB steht, bestimmt werden. Die Bedeutung der 
Capillarwand als eines reizbaren und spezifisch tatigen Organs ist besonders 
durch die Untersuchungen Heidenhains tiber die Lymphbildung ans Licht 
getreten. Die Capillaren bewirken durch eigene koordinierte und geregelte 
Tatigkeit einen Wasserstrom aus dem Blute in die Gewebe." 

Andererseits kennen wir jedoch auch Fischers Ansicht, der meint, daB 
der Austausch zwischen Blut und Korpedltissigkeit vollig mit veranderten 
kolloidalen Verhaltnissen erklart werden konne. So ist er auch der Ansicht, 
daB das Odem durch eine pathologische Steigerung der Fahigkeit der Gewebs­
zellen, Fltissigkeit zu binden, und mit einer abnormen Anschwellung des Gewebes 
erklart werden konne. (Siehe hieriiber weiter auf S. 211-217.) 

Gewisse Aufklarungen tiber die Durchdringbarkeitsverhaltnisse der Capillaren 
konnen uns die Capillarstudien geben. Dale und Laidlow fanden, daB durch 
kraftige Histaminwirkung die Capillaren erweitert wurden und gleichzeitig 
Odem entstand. Krogh erwahnt spater, daB bei einer kraftigen Capillar­
erweiterung, sie moge durch nervose, chemische oder mechanische Reizung 
hervorgerufen worden sein, die Blutkorperchen in den Capillaren immer mehr 
zusammengedrangt wurden. "Man erhalt " , sagt Krogh, "den Eindruck, 
daB die Capillarwand ffir die Blutfltissigkeit durchdringbar wird, wahrend 
die Blutkorperchen zurtickgehalten werden". Denselben Befund erwahnt 
Hagen. Er sagt, daB bei einer gewissen mechanischen Reizung eine kraftige 
Erweiterung des Capillargebiets zustande kommt. "Der Blutstrom wird in den 
vorher engen Capillaren zunachst rascher, bald jedoch verlangsamt er sich, 
und es kommt schIieBlich unter bedeutender Verminderung des Plasmagehalts 
zur Anschoppung der roten Blutkorperchen und zur Stase". Ahnliche Beob­
achtungen erwahnen auch andere Forscher, indem sie angeben ,daB bei Capillaro­
skopie und Versuchen, die Capillarreaktion ffir z. B. Kalte zu studieren, die 
Capillaren bald nachdem sie erweitert worden waren, immer weniger schad 
in ihren Umrissen und gewissermaBen verschleiert werden. Auch ich selbst 
habe bei meinen Untersuchungen oftmals diese Beobachtung gemacht, u. a. 
nach Stasierung, nach Anlage von Esmarchs Binde und dergl. Schon viel 
friiher hatte indessen Heubner bei seinen Versuchen mit Goldchlorid, wobei 
er das Capillarsystem so vergiftete, daB eine intensive Capillarerweiterung 
entstand, von Exsudation aus den Capillaren gleichzeitig mit der Dilatation 
berichtet. 
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Krogh und Harrop priiften die Durchdringbarkeit fUr gewisse kolloidale 
Partikel bei normal zusammengezogenen und stark erweiterten Capillaren. 
Sie stellten dabei fest, daB Vitalrot und Starke durch erweiterte Capillarwande 
hindurchdrangen, von normal zusammengezogenen dagegen zuriickgehalten 
wurden. Diese Veranderung in der Durchdringbarkeit war unabhangig von der 
Art, auf welche die Capillaren zur Erweiterung gebracht wurden (auch wenn 
es durch nerviise Reizung geschah). 

In diesem Zusammenhang will ich erneut auf die Blasenbildung bei Herpes 
zostet hinweisen. Sie ist immer als schwer verstandlich angesehen worden. 
Den Verlauf kann man sich indessen jetzt leicht denken. Wir wissen, daB die 
Krankheit von einer infektiiis-entziindlichen Veranderung in den hinteren 
Ganglien verursacht wird. Wir wissen nun auch, daB Reizung der hinteren 
Wurzeln Erweiterung der Capillaren bewirkt, die ihrerseits Veranlassung zur 
Ausscheidung von Blutfliissigkeit gibt. 

Die Odeme, die bei gewissen vasoneurotischen Krankheiten wie Quinckes 
Odem u. a. entstehen, kiinnen miiglicherweise auch besser beleuchtet werden, 
wenn man von den Capillarstudien ausgeht. 

Die Odembildung bei der akuten Glomerulonephritis wird jetzt von mehreren 
Forschern als durch diffuse Capillarschaden verursacht angesehen. Dieser Teil 
der Odemfrage diirfte duch Capillarstudien beleuchtet werden kiinnen. Hieriiber 
indessen in einem spateren Kapitel. 

E\ Die Hautcapillaren beim Menschen. 
Heuter erwahnte bereitsl879, daB man bei auffallendemLicht die Capillaren 

in der Haut auf der Innenseite der Lippen direkt sehen kann. Diese Mitteilung 
scheint keine Aufmerksamkeit erregt zu haben. Erst 1912 entdeckte Lombard 
von neuem, daB man bei auffallendem Licht die Hautcapillaren im Mikroskop 
direkt sehen kann. Er studierte diese kleinen GefaBe auf der Dorsalseite eines 
Fingers nahe am Nagelfalz und machte zu diesem Zwecke die Haut lichtdurch­
dringlich, indem er sie mit einem 01 einrieb. Diese Methode, die am zweck­
maBigsten, "Kapillaroskopie nach Lombards Methode" genannt wird, 
wurde dann von Miiller in Tiibingen aufgenommen, der zum Teil selbst, zum 
Teil durch eine griiBere Anzahl SchUler die Miiglichkeiten dieser neuen Technik 
wissenschaftlich erforscht hat. In einer groBartigen Arbeit "Die Capillaren 
der menschlichen Kiirpero berflache in gesunden und kranken Tagen" 
hat er die Methoden und Miiglichkeiten der Capillaroskopie dargelegt. Er hat 
uns hiermit auf eine meisterhafte Weise die Verdienste der Methode, aber auch 
ihre Begrenzung bewiesen. Mit vollendeter kritischer Scharfe hat er die Uber­
treibung in SchluBfolgerungen, zu denen eine neue Technik immer verlockt, 
zuriickgewiesen. Andererseits richtet er sich, gestiitzt auf Sachgriinde, gegen 
die iibertriebene Kritik, die, die ganze Methodik verweisend, "das Kind mit 
dem Badewasser ausschiitten" will. Er beweist klar und logisch, daB die 
Capillaroskopie trotz ihrer Begrenzung eine groBe Aufgabe als eines unserer 
wichtigsten Hilfsmittel fUr das Studium der Physiologie und Pathologie des 
Capillarsystems zu erfiillen hat. 

Die Capillarschlingen am Nagelfalz haben das besondere Interesse der 
Untersuchenden wachgerufen, und es sind iiber sie in normalen und sog. patho­
logischen Zustanden genaue Beschreibungen einer groBen Anzahl von Forschern 
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vorhanden (Lombard, WeiB, Nickau, Parrisius, Holland und Meyer, 
Rosenberger, Jurgensen, Jaensch, Carrier, Bruns und Konig, 
Hisinger - Jagerskiold, Secher, Schur, Tsang G. Ni, Danzer und 
Hooker, Magnus, Hagen, Pribram, Hinselmann, Nevermann, Haupt 
u. a.). 

Diese Limbus-Capillaren konnen, abhangig von auBeren Verhaltnissen, 
zwischen Individuum und Individuum physiologisch bedeutend verschieden 
sein, oder, wie O. Muller bemerkt: "Eine Waschfrau wird andere Finger­
capillaren haben wie ein Schreiber, ein Landarbeiter andere wie ein Fabrik­
arbeiter, ein schwerer Alkoholiker andere wie ein Abstinent". In der Regel 
sieht man sie wie Haarnadeln geformte, mehr oder weniger lange und mehr 
oder weniger krumme Schlingen. Die arterielle Schlinge ist in der Regel schmaler 
als die venose, zuweilen fast haarfein, aber zuweilen auch beinahe ebenso dick 
wie diese. Die Biegung der Schlinge selbst, der Ubergang zwischen dem arteriellen 
und venosen Teil, das Jurgensensche Schaltstuck, ist oft etwas erweitert, 
braucht es aber nicht zu sein. Der venose, in der Regel dickere Schenkel ist 
gewohnlich etwas gewundener als der arterielle, er kann aber auch ganz gerade 
sein. Das Gewundensein wechselt erheblich. Acht und mehr verwickelte Formen 
sind auch bei vollig gesunden Menschen nicht ungewohnlich. Die langen, geraden 
Capillarformen sieht man bei solchen Menschen, bei denen der Nagelfalz Gelegen­
heit hat, ungestort uber den Nagel vorwarts zu wachsen. Die verschlungenen und 
kurzen Formen treten besonders bei solchen auf, die entweder infolge ihrer 
Arbeit (Schwerarbeiter, Landarbeiter, Dienstmadchen, Krankenschwestern usw.) 
oder aus kosmetischen Grunden (Halbweltdamen, Damen der Gesellschaft, 
Manicuristen) den Nagelfalz gegen die Nagelwurzel zu zuruckgeschoben haben. 
Gerade hierin liegt zweifellos der wichtigste Faktor fur Verande­
rungen in der Morphologie dieser Capillaren. 

Der Blutstrom durch die Capillaren wechselt normalerweise in hohem Grade. 
In der Mehrzahl der Capillaren flieBt er wie ein gleichmaBiger und hastiger 
Strom. In bald der einen, bald der anderen Capillare dagegen wird der Blut­
strom langsamer, wobei die Blutsaule mehr zerteilt aussieht ("kornige Stromung" 
nach WeiB). Stellenweise steht der Blutstrom fur einen oder einige Augen­
blicke still und kann dann plotzlich wieder in Gang kommen. Dabei geht oft 
eine peristaltische Welle durch die Capillaren. Zuweilen schlieBt sich eine Capillare 
vollig, preBt die Blutsaule durch sich hindurch und wird unsichtbar, um even­
tuell spater wieder zu kommen. Hin und wieder kann man auch sehen, daB 
der Blutstrom die Richtung wechselt und von dem Schenkel, den man als den 
venosen ansah, nach dem arteriellen rinnt. 

Sticht man mit einer Nadel auf die Fingerhaut, so verandert sich die Anzahl 
der Capillaren nach einigen Sekunden, wie ich zuerst erwahnte und Carrier 
spater bestatigt hat. Zuweilen erhoht sie sich sofort, indem eine Anzahl neuer 
Capillaren auf tritt, zuweilen ergibt sich auch zunachst scheinbar eine Kon­
traktion der Capillaren, wie Magnus besonders an anamisierten Fingern 
beobachtet hat. Die Capillarzusammenziehung wird nach einigen Augenblicken 
von einer Erweiterung abgelOst. 

In meiner erst en Mitteilung hieruber schrieb ich: "Beim menschlichen Nagel­
falz findet man eine gewisse Anzahl Capillarschlingen bestandig wieder. Von 
Untersuchung zu Untersuchung kann man sie wiederfinden und jede einzelne 
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wahrend jahrelanger Perioden wiedererkennen. Eine jede ist oft so charak­
teristisch, daB man ihr einen Namen geben konnte. Diese Capillaren mochte 
ich mit "Rauptcapillaren" bezeichnen. Zwischen diesen schimmert hier 
und dort ein Capillarge£aB hervor, das schon nach einem Augenblick wieder 
verschwindet. Diese "Nebencapillaren" bleiben selten so lange sichtbar, 
daB man sie z. B. genau abzeichnen kann. Doch kann man gelegentlich einen 
lebhaften und starken Blutstrom durch sie hindurch gehen sehen, worauf sie 
wieder verschwinden. Auch die Rauptcapillaren konnen einmal verschwinden, 
selten jedoch ganz und gar. Dagegen kann man zuweilen etwas wie eine peri­
staltische W oge, beginnend am Anfang des arteriellen Schenkels, durch sie 
hindurchgehen sehen, worauf die Blutstromung gewohnlich lebhafter wird. 
Sticht man mit einer Nadel in die Raut, so bemerkt man eine bedeutende 
Veranderung der Capillaren. Die Rauptcapillaren werden dick und kraftig, 
die Nebencapillaren vollig sichtbar, und auBerdem sieht man einige kleine 
feine Capillaren, die ich Reservecapillaren nennen mochte. Die oben 
erwahnten Anastomosebilder zeigen sich jetzt als selbstandige Capillaren. Eine 
groBere Veranderung in der Struktur der Capillaren, abgesehen davon, daB 
sie dicker werden, ergibt sich nicht nach dieser mechanischen Reizung. 

Es ist indessen offenbar, daB normalerweise in der Raut am menschlichen 
Nagelfalz nicht so viele Capillaren leer stehen - oder nicht so viele Reserve­
capillaren vorhanden sind - wie es nach Krogh in der Zungenschleimhaut 
beim Frosche zu sein scheint. Dies stimmt auch mit dem Kroghschen Befund 
iiberein, da er darauf hingewiesen hat, daB die Capillaren in der Schwimmhaut 
des Frosches tatsachllch beinahe aIle offen stehen. Wahrend die Limbus­
capillaren am Nagelfalz mehr horizontal verlaufen, haben sie an anderen Stellen 
der Raut nicht das gleiche Aussehen, da sie mehr winkelrecht zur Raut hinauf­
gehen. Man sieht daher die Capillaren auf z. B. Brust, Randriicken usw. wie 
Punkte oder kiirzere Schlingen. Ausfiihrlich auf ihre Struktur an verschiedenen 
Stellen der Raut einzugehen, halte ich nicht fur notwendig, sondern mochte 
an O. MiilIers groBe oben erwahnte Arbeit oder an Nickaus Monographie 
in "Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde 1922" hinweisen. 

Unter gewissen Umstanden, die an der Grenze zwischen dem Physiologischen 
und Pathologischen stehen, wie bei Neurosen, verschiedenen Diabetesformen 
usw., andert sich das Aussehen der Capillaren in gewissen Beziehungen typisch. 
Auch bezuglich dieser Fragen verweise ich auf die obenerwahnten ausfiihrlichen 
und auBerordentlich interessanten Arbeiten. 

II. Die pathologische Physiologie del' Capillaren. 
Wir sind uns nunmehr iiber die wichtigsten Daten betreffs der normalen 

Physiologie der Capillaren klar geworden. Es ist indessen notwendig, auch 
damit ins klare zu kommen, was die Folge sein wird, wenn die Capillaren einer 
starkeren Reizung (chemischen, toxischen oder thermischen) ausgesetzt werden 
als was man physiologisch nennen kann. 

Wenn es darauf ankommt, diese Fragenstellung zu beleuchten, folge ich der 
fundamentalen Darstellung, die Ricker gegeben hat. 

Ricker hat seit einer langeren Zeit an verschiedenen Organen lebender 
Tiere die periphere Strombahn unter verschiedenen Bedingungen studiert. 
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Ricker hat hier auf verschiedene Weise eine Reizung in dem Capillarsystem 
hervorgerufen und hat dabei gefunden, da6 die Capillaren und die Arteriolen 
gleichzeitig reagieren, die Capillaren mit Dilatation, die Arteriolen mit Kontrak. 
tion. (Dies entspricht dem, was Krogh bei einer gewissen starkeren Reizung 
der Capillaren gefunden hat.) 

Ricker hat aus diesen Untersuchungsresultaten geschlossen, da6 die Arte· 
riolen und die Capillaren eine funktionelle Einheit bilden, die immer gleich. 
zeitig reagieren miissen. Er bezeichnet darum Arteriolen, Capillaren und Venulae 
mit dem gemeinsamen Namen: Das terminale Gebiet der Strombahn der 
Gefa6e. 

Gegen die Auffassung und Terminologie Rickers moge hier nur hervor· 
gehoben werden, da6 nach Krogh die Capillaren keineswegs immer mit den 
Arteriolen gemeinsam reagieren, sondern bei wenig starker Reizung allein 
reagieren. 

Wir stellen also folgendes fest: Bei einer schwachen ReiZung reagieren die 
Capillaren momentan und mit Dilatation, bei einer starkeren, aber immer 
noch physiologischen Reizung mit Dilatation, die Arteriolen mit Kontraktion. 

Zu gleicher Zeit, wo die Capillaren dilatiert werden, besonders wenn die 
Arteriolen gleichzeitig kontrahiert werden, erhalt man eine Stase in den 
jetzt ausgedehnten Capillaren. Durch die dilatierte Capillarwand wird Fliissig. 
keit und daneben in dieser geloste Stoffe durchgelassen. Je kraftiger die 
Capillardilatation, desto leichter dringt die Fliissigkeit durch die Capillarwand 
und desto gro6ere Partikeln diffundieren durch sie hindurch. 

Wie verhalten sich nun die Capillaren und die Arteriolen, wenn die Reizung, 
die die Capillaren trifft, noch starker wird 1 Davon geben uns die Unter. 
suchungen Rickers Bescheid. Ricker betont, da6 die Capillaren, unter solchen 
Verhaltnissen ausgedehnt, wahrend die Arteriolen maximal kontrahiert sind. 
Die Capillaren sind strotzend mit Blut gefiillt. Es kommt zu einer Liquor. 
diapedese durch die Capillarwand, die bei den hochsten Graden der Capillar. 
dilatation zu einer Diapedesisblutung hiniibergeht. Der Blutstrom flie6t au6er. 
ordentlich langsam, es herrscht fast. vollstandige Stase. 

Tritt dieser Zustand in den Glomerulis der Niere ein, so sehen wir als 
Folge eine Blutung durch die Capillaren, einen Blutergu6 in den Harn. Wir 
erhalten die akute glomerulonephritische Nierenblutung. 

Ricker setzt voraus, daB bei noch weiter gegangenem Schaden in diesem 
terminalen Gebiet eine momentane Stase in den Glomerulis auf tritt, die zeitweise 
gelost wird, um ein wenig Blut durchzulassen, wodurch ein - wenn auch am 
hochsten verlangsamter - Blutstrom momentan aufrecht erhalten werden 
sollte. Die Gewebe sollten hierbei geniigend ernahrt werden, um die Nekrose. 
bildung, die eine Dauerstase verursachen mii6te, zu verhindern. 

Man mu6 sich jetzt fragen, was im Laufe der nachsten Zeit in den Strom. 
bahnen dieser vorher beschriebenen Niere vorgeht. Diese Frage beantwortet 
Ricker in folgender Weise: "Unsere hierher gehorigen Experimente - iiber 
den postrubrostatischen Zustand - haben zunachst ergeben, daB die Nach. 
wirkung der ihn erzeugenden Reizung der innervierten Strombahn selbst dann 
auBerordentlich lange wahrt, wenn, wie im FaIle der Nephritis, die Stase nur 
kurz bestanden hatte und partiell gewesen, die Reizung also submaximal 
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gewesen war. Wir fiihren als Belege an, daB die partielle, namlich die nur in 
Teilen des Capillarnetzes aufgetretene Stase - ein Zustand, der auf etwas 
schwachere Reizung entsteht als die, die allgemeine Stase bewirkt -, nach 
ihrer Losung einem poststatischen Zustand von 7 Tagen Platz gemacht hat, 
wenn die relativ schwache Reizung der Conjunctivalstrombahn mit 44-460 
warmer (physiologischer) KochsalzlOsung auf 3 Minuten vorgenommen worden 
war; und daB, ebenso angewandt, Senfol in der starken Verdiinnung von 
0,005 v. H., die nur partielle Stase bewirkt, eine Nachwirkung von 6 Wochen 
hatte. Unsere Beispiele sind von Reizen in Konzentrationen genommen, die 
sehr weit unter denen liegen, die das Gewebe zerstOren und die, wie gesagt, sehr 
kurz eingewirkt haben. Wenn wir dazu anfiihren, daB langere Dauer des starken 
und sich zu partieller voriibergehender roter Stase steigernden perirubrosta­
tischen Zustandes - eine Dauer, die durch kiinstliche Reizung nur schwer 
zu erzielen ware, die aber z. B. der hochstens einige Tage ins Gewebe nach 
Gangunterbindung austretende Pankreassaft setzt - noch nach 13 Monaten 
sehr deutHche Folgen an der Strombahn hinterlassen hatte: sehr geringes 
Odem, Stasecapillaren, Ekchymosen, herabgesetzte Erregbarkeit der Constric­
toren gegeniiber Adrenalin und Kalte, so dUrfen wir als einwandfrei nach­
gewiesen betrachten, daB die kurze einmalige Wirkung einer Reizung der inner­
vierten Strombahn dann viele Monate wahren kann, wenn die Reizung unter 
dem allgemeine Stase hervorgerufenen Grade geblieben war." 

lndem die gedachte Reizwirkung aufhort, mag es also, nach Ricker, eine 
langere oder kiirzere Zeit dauern, bis der terminale Strombahnteil seine normale 
Funktionsfahigkeit zuriickbekommt. Hierbei kann der Blutstrom in ver­
schiedener Weise verandert werden. Die erste Veranderung wird dadurch 
charakterisiert, daB das Blut immer mehr weiBe Blutkorperchen erhalt, "die 
in den Venchen der terminalen Gebiete wandstandig werden und ins Gewebe 
oder in den angrenzenden Hohlraum eintreten". Ricker spricht von einem 
postrubrostatisch-Ieukodiapetetischen Zustand. In diesem Zustand enthalt 
die Exsudation reichlich Leukocyten und diese Exsudation bedingt entweder 
AusgieBung in die Korperhohlraume oder in den Urin. Ricker betont "nach­
driicklich auf Grund unserer zahlreichen Versuche an verschiedenen Orten des 
Saugetierkorpers, daB dieser starke leukodiapedetische Zustand ausschlieBlich 
nach dem starken oder starksten perirubrostatischen Zustande eintritt, niemals 
nach lschamie oder Fluxion." 

Uberwinden die Capillaren den Schaden, welchem sie ausgesetzt worden 
sind, so nimmt die Capillardilatation wie auch die Arterienkontraktion abo 
Der Blutstrom wird wieder, obgleich verlangsamt, in Gang gesetzt, die An­
haufung von Leukocyten nimmt abo Der Zustand nahert sich immer mehr dem 
N ormalen, bis daB man im Mikroskop nichts Abnormes mehr sehen kann. "Aber 
auch dann noch" hebt Ricker hervor, "sind bei der Priifung mit Reizen des 
Grades, der die normale Strombahn (Arterien und Capillaren gleichzeitig) 
verengt oder verschlieBt, Abweichungen festzustellen, die in allen vorher­
gegangenen Stadien, starker abnehmend, bestehen". 

W enn die schadliche Reizung nicht au£hort auf die Capillaren zu wirken, 
wird der vorher beschriebene Zustand immer hochgradiger werden. Wir konnen 
denselben Zustand erhalten, den Heubner durch Vergiftung von Tieren mit 
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Goldchlorid bekam. Die Tiere starben. In den serosen Hohlraumen' fand 
Heu bner einen blutigen ErguB. 

Anstatt zu einem akuten Tod zu fUhren, kann der beschriebene pathologische 
Zustand in den Capillaren sich in die Lange ziehen, wobei Gewebsveranderungen 
zu erwarten sind. 

Wenn entweder die jetzt genannten Storungen wahrend des akuten 
Krankheitsstadiums zum Tode fUhren, oder irreparable Gewebsverande­
rungen von solcher Schwere eintreten, daB spater das Leben nicht mehr auf­
recht zu erhalten ist, so konnen die Krankheitserscheinungen auf dem Ob­
duktionstisch klargelegt werden. Der Pathologe, der die Gelegenheit dazu 
bekommt, wird mit oder ohne Hille des Mikroskopes das Schlachtfeld studieren, 
wo der Kampf um Leben und Tod zwischen der Krankheitsursache und dem 
menschlichen Organismus ausgestritten worden ist. 

III. Pathologische Anatomie bei der akuten 
Glomerulonephritis. 

Wir haben vorher auf die normale Anatomie und Physiologie der Capillaren acht­
gegeben und ihre pathologische Physiologie kurzfass~nd beriihrt. Es bleibt jetzt 
ubrig zu sehen, welche Veranderungen man bei der akuten Glomerulonephritis 
in den Glomerulis nach dem Tode findet. Wenn es heiBt, iiber diese Verande­
rungen Bescheid zu geben, mochte es von der groBten Bedeutung sein, erst die 
Falle zu beschreiben, wo der Tod schon bald nach dem Einsetzen der Krankheit 
erfolgt ist. Je kiirzere Zeit vom Anfang der Krankheit verflossen ist, bis der 
Pathologe Gelegenheit bekommt, die Niere mikroskopisch zu untersuchen, 
desto bessere Einsicht erhalt man in die Veranderungen, die von pathogene­
tischer Bedeutung sind. 

Es ist indessen nicht meine Absicht, ausfiihrlich die pathologische Anatomie 
der akuten Glomerulonephritis zu beschreiben. Ich will nur die Ergebnisse 
der pathologisch-anatomischen Forschung beriihren, die die Atiologie und Patho­
genese beleuchten k6nnen. 

Ich will dann erst die Fane in der Literatur erwahnen, wo man die patho­
logisch-anatomische Untersuchung bald nach dem Einsetzen der Krankheit 
machen konnte und spater die bekannten pathologisch-anatomischen Verande­
rungen in der Niere beschreiben, die in einem etwas spateren Stadium folgen. 

Der friiheste Fall, der in der Literatur erwahnt ist, ist von Hiickel 
beschrieben worden. In diesem Fane war der Tod 21/2 Tage nach dem Ein­
setzen der Glomerulonephritis eingetreten. Die Sektion wurde 21/2 Stunden 
nach dem Tode ausgefiihrt. Den mikroskopischen Befund beschreibt H ii c k e 1 
folgendermaBen: 

AIle Glomeruli zeigen Veranderungen, deren Bilder allerdings recht verschieden sind. 
Blutgehalt der Knauel wechselnd; viele strotzend mit Blut geftilIt, ihre Vasa afferentia 
stark erweitert, reichlich Blut enthaltend. Von diesen Glomeruli fiihren fIieBende Uber­
gange zu vollig blutleeren Knaueln, deren Vasa afferentia aber ebenfalls noch deutlich er­
weitert sind. Die Auszahlung einiger hundert Glomeruli aus den verschiedensten Schnitten 
ergibt etwa folgende Verhii.ltnisse: strotzend mit Blut gefiillte Glomeruli etwa 30%, stark 
bis mii.Big bluthaltige etwa 30%, maBig bis wenig bluthaltige etwa 35%, vollig blutleere 
etwa 5%. Die strotzend mit Blut gefiillten Knauel weisen die geringsten Ver­
anderungen auf; sie herrschen vielfach gruppenweise vor und sind dann gegen Gruppen 
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mindeF bluthaltiger oder blutleerer Glomeruli ziemlich scharf abgesetzt. Das Nieren­
parenchym, in dem sie liegen, zeigt im Gegensatz zu dem, welches die minder bluthaltigen 
Knauel aufweist, ebenfalls eine starke Blutfiille der Aa. arcuatae, interlobulares und der 
intertubularen Capillaren. Durch die pralle Blutfiillung treten die Schlingen der in Rede 
stehenden Glomeruli auBerordentlich deutlich hervor, erscheinen plump, stark geblaht, 
stellenweise geradezu seeartig erweitert. Endothelien vielfach geschwollen, teilweise mit 
sehr groBen hellen, eiformigen, sich trotz der prallen Blutfiillung in das Lumen vorwolbenden 
Kernen. Dieses durch die Endothelschwellung an einzeInen Stellen erheblich eingeengt; jene 
ist meist an den aus dem intraglomerularen, erweiterten Endteil des Vas afferens doldenformig 
abgehenden Schlingenanfangsteilen besonders deutlich ausgepragt. Protoplasma der ver­
anderten Endothelien an diesen Stellen eine triibe, blaBrosa Farbe (Hamatoxylin-Eosin­
farbung). In einzeInen Schlingen dieser blutstrotzenden Glomeruli die roten Blutkorper­
chen nicht mehr korperlich gegeneinander abgrenzbar, eine homogene, aber mit Eosin 
sich noch leuchtend rot farbende Masse bildend. Die durch die Oxydasereaktion dargestellten 
Leukocyten in diesen Glomerulis nicht nennenswert vermehrt, bis etwa 30 im Knauel 
bei Schnittdicke von etwa 15 f" zu zahlen (normal). Zahl nach Graff bei Schnittdicke 
von 15 f" 3-35. Ansamm1ung von Leukocyten um die Malpighischen Korperchen herum 
nirgends erkennb!l.r. Kapselraum dieser strotzend mit Blut gefiillten Glomeruli stets leer, 
Kapselepithelien o. B. Der prall gefiillte Glomerulus groB, Kapselraum auBerordentl\ch 
schmal; eine hemienartige Einstillpung des Knauels in den Hampel konnte jedoch nirgenas 
beobachtet werden. Die Veranderung dieser Glomeruli besteht demnach nur 
in einer Endothelschwellung bei hochgradiger Hyperamie und stellenweise 
homogener Verklumpung von roten Blutkorperchen sowie stellenweise hoch­
gradiger Capillarerweiterung. 

FlieBende tJbergange fiihren zu den stark bis maBig, und von diesen zu den wenig 
bluthaltigen bis blutleeren Glomeruli. In all diesen KnaueIn (ausschlieBlich der vollig 
blutleeren, s. unten) tritt zunachst die Verdickung der Schlingenwande deutlicher hervor. 
Endothelkerne noch teilweise groB, hell und rundlich, aber auch vielfach kleine, dunkle, 
unregelmaBig gestaltete, pyknotische Formen zeigend. Leukocyten in diesen KnaueIn 
deutlich vermehrt (iiber 50, Oxydasereaktion), wahrend sie auch hier in der unmittelbaren 
Umgebung des Nierenkorperchens vermiBt werden. Die Leukocyten im Glomerulus scheinen 
vielfach am GefaBpol dichter zu liegen als in den iibrigen Teilen. Die meisten der in Rede 
stehenden Glomeruli zeigen nun Besonderheiten, die dem ProzeB im ganzen ein besonderes 
Geprage geben: 1. Sieht man in zahlreichen KnaueIn umschriebene Nekrosen. EinzeIne 
Schlingen sind in eine teils homogene, teils kornige, sich mit Hamatoxylineosin schmutzig 
dunkelrot farbende Masse verwandelt, in der hier und da verstreut etwas groBere, mi~ 
Hamatoxylin dunkelblau gefarbte Brockel von unregelmaBiger Form (Kemtriimmer), zu 
finden sind. Man kann deutlich verfolgen, daB diese Nekrosen aus zusammengesinterten 
verdickten Capillarwanden entstanden sind. In diesen nekrotischen Zonen ist hier und da 
auch Fibrin nachzuweisen. Wir finden femerhin, daB entweder eine Schlinge oder Schlingen­
gruppe nekrotisch verandert ist (haufig), oder daB im gesamten Schlingenknauel zahl­
reiche kleine Nekroseherde diffus verteilt sind (selten). Die Nekrosen haben die Neigung, 
die ersten, unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens hervorgehenden Schlingen­
abschnitte zu befallen. Auch in diesen Glomerulis sind trotz der im ganzen oft nur maBigen 
Blutfiille hier und da einzeIne Schlingenabschnitte stark erweitert. 2. Finden sich in einzeInen 
Schlingenabschnitten einiger weniger Knauel intracapillii.re Fibrinpfropfe (Fibrinfarbung), 
in denf:'n hier und da noch einzeIne rote Blutkorperchen zu sehen sind. Diese Fibrinpfropfe 
stecken ebenfalls mit Vorliebe in den unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens hervor­
gehenden Schlingenabschnitten und senden einzelne Faden in den Endteil des Vas afferens 
aus. Sie gehen nicht zwangslaufig mit Schlingennekrosen einher. Die Kapselraume der 
in Rede stehenden Glomeruli sind erheblich weiter als die, die blutstrotzenden Glomeruli 
umgebenden meistens leer, enthalten aber hier und da einige rote Blutkorperchen und 
geronnene Massen. Vas afferens meist weit, jedoch nicht so stark mit Blut gefillit wie das 
der eingangs beschriebenen Glomeruli. Sein Endteil stellenweise mit zartem Fibrinnetz. 
Die Veranderungen der stark bis wenig bluthaltigen Glomeruli sind also: um­
schriebene Nekrosen, vereinzelte Fibrinpfropfe, Schwellung der Endothelien 
und Leukocytenvermehrung. Sie beherrschen in wechseInden Verhii.ltnissen das 
Bild; Nekrosen und Fibrinpfropfe konnen ganz fehlen, erstere sind jedoch meist vorhanden. 
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Die vollig blutleeren Kna.uel machen zuna.chst einen etwas kernreicheren Eindruck 
als die bisher beschriebenen. Nekrosen und Fibrinpfropfe kommen auch hier vor. Endo­
thelkerne auffallend vielgestaltig, vielfach mehrschichtig angeordnet. Die einzelnen Schlingen 
nicht gegeneinander abgrenzbar. GroBe des Kapselraumes auBerordentlich wechselnd. 
Vas afferens noch weit, aber meist fast leer. 

Bakterien lassen sich in keinem einzigen Glomerulus trotz langwieriger Durchsuchung 
zahlreicher Schnitte nachweisen. 

Ehe wir diesen Fall zur Diskussion stellen, scheint es mir notwendig, 
ein paar wichtige Daten betreffs der Physiologie der Capillaren wieder zu 
betonen. Wir wissen von den vorher erwahnten Untersuchungen von Krogh 
u. a., daB normalerweise nur ein Teil der Capillaren fUr den Blutstrom offen 
steht, wahrend andere geschlossen sind. Nach Bedarf offnen sich neue 
Capillaren, wahrend andere sich dagegen schlieBen. Diese Tatsache, die zuerst 
von Krogh an der Zunge des Frosches gezeigt wurde~ gilt, wie erst Kylin 
und danach Carrier nachgewiesen haben, auch fUr den Menschen, wenigstens 
fiir die oberflachlichen Hautcapillaren. 

Wie wir aus den histologischen Befunden ersehen, sind in verschiedenen 
Glomeruli die Veranderungen von ungleichem Aussehen. Diese Tatsache diirfte, 
wie auch Huckel meint, darauf beruhen, daB die Veranderungen in den ver­
schiedenen Glomeruli von verschiedenem Alter sind. Diese Tatsache wiederum 
mag ihre Erklarung an dem erwahnten physiologischen Verhaltnis finden, 
daB normal nur ein Teil der Capillaren fur den Blutstrom offen steht. Wenn 
dieser Blutstrom fur das Capillarsystem giftige Sto££e mitfiihrt, werden die 
Capillaren, die schon anfangs Blut empfangen, am friihesten beschadigt. AlI­
mahlich werden spater neue Capillaren geschadigt, je nachdem sie fiir den Hlut­
strom geoffnet werden (natiirlich unter der V oraussetzung, daB der Blutstrom 
fortwahrend fur die Capillaren giftige Stoffe mitfiihrt. Konnte man dagegen 
denken, daB der Blutstrom das Gift nur momentan mitfiihrte, wiirde die Folge 
sein, daB nur ein Teil der Capillaren geschadigt wurde, andere nicht. Dies 
sollte also mit dem pathologisch-anatomischen Bild ubereinstimmen, das Bahr, 
Wiesel und HeB, Roth und BloB nach einer Einspritzung von Uran in die 
Arteria renalis gefunden haben. Man hat namlich dabei herdformige Glomerulus­
schaden gefunden, wahrend andere Glomeruli intakt gewesen sind). 

Wenn der vorher angefuhrte Gedankengang richtig ist, mussen aIle dif­
fusen Glomerulonephritiden, theoretisch, herdformig anfangen. 

Beginnen wir so das vorliegende Obduktionsprotokoll kritisch zu priifen, so 
scheint es mir richtig, wie Huckel getan hat, die hyperamischen, am wenigsten 
veranderten Glomeruli mit ihrem weiten blutgefullten Vas afferens als die am 
spatesten ergriffenen Glomeruli aufzufassen. Huckel kommt dabei zur 
folgenden Auffassung: "Es scheint sich primar urn eine Lahmung der Glomerulus­
capillaren zu handeln, die sich auch auf die zufiihrende Arteriole erstreckt. 
Die unmittelbare Folge davon ist die starke Blutfullung, die Hyperamie dieser. 
GefaBabschnitte. Zugleich kommt es zu einer - vielleicht unter Mitwirkung 
der durch die Lahmung bedingten veranderten Durchstromungsverhaltnisse -
toxischen Schadigung der Endothelien, die weiterhin zur Schwellung, AbstoBung, 
Blutung und stellenweise zur Versinterung der Capillarwande mit Nekrose 
fiihrt. Fernerhin kommt es hier und da zur Stase in den Knauelschlingen und 
stellenweise zur Bildung kleiner intracapillarer Fibrinpfropfe, welche als throm­
botische Vorgange gedeutet werden konnen. Diese im Glomerulus gelegenen 
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Hindernisse fiir den Blustrom fiihren weiterhin zu einer Anstauung des Blutes 
in das Vas afferens, welche bei seiner Erweiterung mitwirkt und zur Durch­
pressung des Blutes durch die geschadigten GefaBwande fiihrt. Aile diese Ver­
anderungen lassen sich ungezwungen durch die Wirkung des Streptokokken­
giftes erklaren." 

Andere Glomeruli, die sich blutfrei oder beinahe blutfrei erwiesen, faBt 
H iickel als friiher geschadigt auf. Der KraukheitsprozeB sollte also in diesen 
von iilterem Datum sein. 

An der Seite dieses Falles verdient ein Fall von Fahr erwahnt zu werden. 
Es handelt sich urn einen 37 jahrigen Mann, der plOtzlich an einer Glomerulo­
nephritis erkrankte. Er starb 3 Tage spater. Fahr beschreibt die wichtigsten 
Nierenbefunde in folgender Weise: "Nieren vergroBert (je 200 g), Zeichnung 
verwaschen. Mikroskopisch: Glomeruli ungleichmaBig vergroBert. Gehalt an 
roten Blutkorperchen in den Glomerulusschlingen wechselnd, reichlich Leuko­
cyten in den Schlingen, auBerdem vielfach fadige, kornige oder wurstformige, 
mit Kerntriimmern vermischte, geronnene Massen von glasigem Aussehen. 
AuBer diesen exsudativen Prozessen deutliche starke Proliferation der Capillar­
endothelien, wie ich sie haufig beschrieben habe. Capillarwand tells diinn, 
tells breit gequollen oder leicht kornig. In den Kapseln sparliches Exsudat 
und rote Blutkorperchen, desgleichen in den Kanalchen, deren Epithelien 
keine Abweichung von der Norm erkennen lassen. Das Strukturblld ist vollig 
unbeeintrachtigt. GefaBe gut mit Blut gefiillt, sonst ohne Befund. Interstitielle 
Capillaren strotzend gefiillt. 

Die GefaBe, die bei dieser Beschreibung etwas kursorisch abgehandelt sind, 
habe ich nun in Serien genau untersucht, und zwar verfolgte ich immer in liicken­
losen Serienschnitten den Verlauf des Vas afferens von seinem Abgang aus dem 
Vas interlobulare bis zur Einmiindung des Vas ef£erens. 

Das Vas interlobulare verhielt sich dabei immer absolut gleichmaBig, seine 
Wandung, speziell die Intima, ist ohne Veranderung, das Lumen sehr gut mit 
Blut gefiillt, manchmal ist die Fiillung direkt als strotzend zu bezeichnen. 
Die Vasa afferentia dagegen verhalten sich ungleichmaBig. Die Abgangsstelle 
vom Vas interlobulare erweist sich vielfach noch als unverandert, je naher 
man jedoch an den Glomerulus herankommt, desto haufiger und deutlicher 
finden sich Veranderungen, die sich im wesentlichen mit denen an den Glomerulus­
schlingen selbst identifizieren lassen, d. h. es findet sich eine Schwellung der 
Endothelien, die sich knospenartig von der Wand abheben, vielfach ist es zu 
einer Desquamation gekommen. Zwischen den desquamierten Endothelien 
finden sich Leukocyten, stets auch rote Blutkorperchen, wenn auch ihre Zahl 
in dem durch die Endothelschwellung eng gewordenen Vas afferens von Ery­
throcyten frei. Manchmal ist das Vas afferens sogar dicht vor und noch an 
seiner Einmiindungsstelle sehr gut mit roten Blutkorperchen ge£iillt, in anderen 
Fallen wieder reicht die Endothelschwellung und Desquamation bis an den 
Abgang aus dem Vas interlobulare heran, aber auch dann findet man im Vas 
a£ferens als solchem immer noch rote Blutkorperchen, wenn es auch im einzelnen 
Schnitt, wie gesagt, manchmal anders scheinen mag. In analoger Weise, wie 
das Vas afierens, ist auch das Vas efierens verandert." 

Wir finden also in diesen beiden friihen Fallen, daB der KrankheitsprozeB 
mit einer Blutiiberfiillung der Glomeruli angefangen hat. Zu derselben 
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Auffassung sind auch Herxheimer und Ricker u. a., zufolge der Befunde 
der von ihnen untersuchten friihen FaIle, gelangt. 

M unk, der sich friih eingehend mit diesem Gebiet beschaftigt hat, behauptet, 
daB er bei Gefrierschnitten an Nieren, kurz nach dem Tode herausgenommen, 
die Glomerulusschlingen auffailend breit und dick gefunden hat, "noch mehr 
war dies bei Doppelmesserschnitten von ganz frischem Material der Fail. iller 
sah man niemals ein geblahtes Lumen, im Gegenteil, das Lumen war nicht zu 
erkennen, wahrend es in den gefarbten Schnitten der gleichen Niere deutlich 
zu unterscheiden war." 

Beginnen wir jetzt den pathologisch-anatomischen Befund der ein wenig 
alteren Faile zu beschreiben, so finden wir eine weitgehende Ubereinstimmung 
in den Mitteilungen der verschiedenen Autoren (Friedlander, Langhans, 
Reichel, Lohlein, Herxheimer, Volhard, Kuczynski, Fahr, Koch, 
Klebs, Munk). Das Typische ist, daB die Glomerulusschlingen weit offen und 
blutleer sind. Die Glomeruluswande scheinen mehr oder weniger verandert 
zu sein. 

An unserem geharten, geschnittenen und gefarbten, histologischen Praparat 
finden wir also, gemaB einstimmiger Auffassung, die Glomerulusschlingen 
blutleer und geschwollen. 

Wenn es sich darum handelt, wie man die Entstehung erklaren moge, so 
herrschen verschiedene Auffassungen. Volhard huldigt mit seinen Schiilern 
Koch und Hiilse der bekannten Volhardschen Krampftheorie, welcher sich 
auch Kuczynski angeschlossen hat. Diese Ansicht geht darauf hinaus, daB 
infolge einer chemischen Reizung ein GefaBkrampf in den Arteriolen entsteht, 
wodurch das Blut verhindert wird, in die Glomeruli zu kommen. Gegen diese 
Krampftheorie Volhards haben fast samtliche Fachpathologen Einwande 
erhoben. 

Von groBem Interesse ist es nun, von den Veranderungen Kenntnis zu 
nehmen, die Huckel bei seinem friihen Fall der Glomerulonephritis beschrieben 
hat. Wir erinnern uns, daB Hiickel Glomeruli in verschiedenen Stadiengefunden 
hat. Von diesen verschiedenen Stadien berichtet er folgendes: "Die Entzundung 
ist in den hyperamischen Glomerulis vorwiegend alterativer Natur (Schwellung 
der Endothelien), in den weniger blutreichen alterativer und exsudativer Natur 
(Schwellung der Endothelien, Fibrin, Leukocyten), in den blutleeren kommt 
es noch zu einem leichten produktiven Anteil (Wucherungder Endothelien}." 

In diesem Zusammenhang ist es auch von Interesse, an die Injektions­
versuche von Langhans zu erinnern (S. 192). 

Wir finden also, daB nach Langhans Injektionsversuchen, Munks Gefrier­
schriittsuntersuchungen und Doppelmesserschnittsuntersuchungen, und Fahrs 
undHiickels Forschungen zu beurteilen, die Glomerulusschlingen wahrend des 
Lebens nicht ausgedehnt, "geblaht", sondern inflammatorisch angeschwollen sind. 
Es scheint mir also richtig zu sein, wennM unk folgendes schreibt: "Mikroskopisch 
wird als charakteristischer Befund bei der Glomerulonephritis die Blutleere und 
eine gleichzeitig vorhandene eigentiimliche "Blahung" der Glomerulusschlingen 
angefiihrt. Diese sich scheinbar widersprechenden Erscheinungen sind nur so 
zu erklaren, daB zu Lebzeiten dem Eintritt des Blutes in die Schlingen 
durch die Verengerung des Lumens ein Widerstand entgegengesetzt 
wurde. Dieser Widerstand ist unbedingt durch eine Quellung der 
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GeHiBwand, d. h. ihrer lebenden Zellsubstanz bedingt; nach dem Tode tritt 
dagegen eine Entquellung ein; die Quellflussigkeit kann an den freigelagerten 
Schlingen der Glomeruli mit Leichtigkeit in den Kapselraum austreten und 
das Lumen wird dadurch wieder frei und weiter und erscheint darum "ge­
blaht". Diese Entquellung wird durch unsere Fixierungs- und Farbemethoden 
naturlich noch gefordert." 

In den "geblahten" Glomerulusschlingen findet man unter dem Mikroskop 
groBere oder kleinere EiweiBmassen. Ob diese pramortal oder postmortal 
gebildet sind, daruber ist Einigkeit nicht gewonnen. Volhard und seine Schiller, 
die einen Arteriolenkrampf als Ursache der Blutleere ansehen, meinen, daB diese 
EiweiBmassen aus dem Blutserum kommen, das durch die gesperrten Arteriolen 
heraussickert. Munk u. a. dagegen glauben, daB die EiweiBmassen durch 
Exsudat bei dem postmortalen Schrumpfen der Zellen und vor allem durch 
Einwirkung der Fixierungs-Hartungs- und Farbeflussigkeiten entstehen. 

In einem wenig spateren Stadium findet man, wie besonders Huckel 
und Fahr erwahnt haben, nebst den vorher beschriebenen Veranderungen 
in den Glomeruli, eine produktive "Wucherung der Endothelien". 
Man findet auch bei den mehr vorgeschrittenen Stadien halbmondformige 
Fibrinklumpen in Bowmans Kapsel. In einigen Fallen kann man auch einzelne 
Blutkorperchen in dieser Bowmanschen Kapsel finden. Die Nierenkanalchen 
werden in spaterem Stadium auch degenerativ verwandelt. Die genannte 
Halbmondform in Bowmans Kapsel bekommt oft einen ZuschuB abgestoBener 
Zellen von sowohl dem visceralen als dem parietalen Blatt. Dazu kommen, 
mehr oder weniger, eingewanderte Leukocyten. 

In den meisten Fallen geht der KrankheitsprozeB in den Nieren unter 
resorptiver, regenerativer und reparativer Veranderung zur vollstandigen Gesun­
dung uber. In anderen Fallen schreitet der Krankheitszustand fort und geht in 
das chronische Stadium uber. Der Krankheitsverlauf kann ungleich lange 
dauern, von Monaten bis zu Jahren und Jahrzehnten. Man kann dabei zwei 
verschiedene pathologisch-anatomische Typen unterscheiden, namlich: . 

1. Eine Form, wo die Veranderungen der Glomeruli in mehr oder weniger 
hohem Grad zurUcktreten, wahrend dagegen degenerative Veranderungen 
sich in den Epithelien einstellen. 

2. Eine andere Form, wo sich die inflammatorischen Prozesse wegen pro­
duktiver Veranderungen der Glomeruli und des Bindegewebes fortsetzen. 

Die erste Form wird in erster Linie durch eine lipoide Veranderung des 
Epithels der Nierenkanalchen gekennzeichnet. Wir erhalten auf diese Weise 
eine sekundare Lipoidnephrose. Diese Form gehort in ihrer Fortsetzung 
zu den eigentlichen Nierenkrankheiten und fallt einigermaBen aus dem Rahmen 
des gegenwartigen Themas . 

. Die andere Form wird vor allem durch inflammatorische Verande­
rnngen in den Glomeruli charakterisiert. Makroskopisch ist die Niere 
anfangs von ungefahr normaler GroBe, yom Aussehen ein wenig rotlich, und fUr 
das Gefiihl von fester Konsistenz. Die Kapsel ist oft mit Schwierigkeit von 
dem Parenchym zu losen. An der Schnitt£lache ist die Zeichnung nicht ganz 
deutlich. Hier nnd da sieht man gelbIiche Flecke. Bisweilen kann die ganze 
Rinde mehr blaBgelb sein. 
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Mikroskopisch findet man hier und da Glomerulusschlingen in fortschreiten­
der Hyalinisierung und "Verodung". D~e Halbmondformen in der Bowman­
schen Kapsel werden immer mehr in Bindegewebe verwandelt, wodurch die 
Kapsel verdickt wird. In den Harnkanii.len kann man lipoide Korner und 
lfettdegeneration von mehr oder weniger ausgesprochenem Grade finden. Haufig 
ist das Epithel in den Kanalchen niedrig, atrophisch. Die GefaBe sind gewohn­
lich intakt, bisweilen findet man jedoch inflammatorische Arteriolusverande­
rungen. 

Viele FaIle gehen spater in das chronische Stadium uber, das wir 
unter dem Namen sekundare Schrumpfniere kennen. Dieses Stadium wird in 
meiner jetzigen Arbeit nicht erortert und ich verweise darum auf die speziellen 
pathologischen Handbucher. 

IV. Xtiologie. 
DaB die Ursache dieser Krankheit in gewissen akuten Infektionskrank­

heiten zu suchen ist, dUrfte als festgestellt betrachtet werden konnen. In 
der Regel geht die Infektion yom Schlund oder den oberen Luftwegen aus. 
Volhard gibt an, daB "fast in Dreiviertel aller Nephritiden bekannter Atiologie 
(in zirka 125 von 179 im Atlas bearbeiteten Fallen) die Mandeln bzw. der lym­
phatische Rachenring die Eingangspforte fUr den Infektionserreger bilden". 
Diese Angabe durfte auch der allgemeinen Erfahrung entsprechen. S i e b e c k, 
Lichtwitz u. a. stimmen hierin mit Volhard uberein. In anderen Fallen 
wird die Krankheit durch Infektionen von Hautgeschwuren, wie z. B. Pana­
ritien, Abscessen, Pemphigus usw. verurs!Lcht. In einer kleineren Anzahl von 
Fallen kann man die Ursache der Krankheit nicht finden, man dad aber 
mit gutem Grund annehmen, daB auch bei diesen eine ubersehene leichtere 
Infektion, z. B. in den oberen Luftwegen, vorhanden war. 

Sicherlich durfte man voraussetzen konnen, daB die Mehrzahl der aller­
leichtesten akuten Glomerulonephritiden nach den genannten Infektionen 
unbeachtet verlaufen. Wenn in den nachsten Tagen nach akuten Tonsillitiden 
tagliche Harn- und Blutdruckuntersuchungen vorgenommen waren, wurde 
man wohl bei einer gar nicht so geringen Zahl von Fallen Anzeichen einer 
Glomerulonephritis konstatieren konnen. So habe ich bei einem ziemlich 
groBen Material von akuten Tonsillitiden bei ungefahr 10 % der so ver­
folgten FaIle Symptome einer Glomerulonephritis gefunden. Es hat sich dabei 
auch gezeigt - was durch die allgemeine Erfahrung weiter bestatigt wird -, 
daB oft schwere Tonsillitiden und andere Infektionen der oberen Luftwege 
ohne ein Hinzutreten von Glomerulonephritis verlaufen, wahrend leichte FaIle 
AnlaB zu dieser Erkrankung geben konnen. Diese Beobachtung stimmt mit 
dem Verhalten uberein, was z. B. bei postdiphtheritischen Lahmungen zu 
beobachten ist. Die Lahmungssymptome konnen bekanntlich nach leichten 
Fallen von Diphtherie auftreten und nach schweren oft fehlen. 

Ob ein Bacterium oder eine Bakteriengruppe spezifisch die Glomerulo­
nephritis verursacht, ist nicht bekannt. Allgemein wird angefUhrt (Volhard, 
Lichtwitz, Hulse u. a.), daB besonders die Streptokokkeninfektion die Krank­
heit hervorrufen solle. Auch ich konnte mich davon uberzeugen, daB die 
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Streptokokkenangina der hervorrufende atiologische Faktor sein kann. Ferner 
mag hervorgehoben werden, daB bei Viridanssepsis, sowie bei Erysipel, nur 
ausnahmsweise Glomerulonephritis anzutreifen ist. 

Haufig beobachtet man das Entstehen der Krankheit nach Scharlach, 
der auch prozentuell am haufigsten Glomerulonephritis nach sich ziehen diirfte. 
Augenfallig ist auch, daB sie hier in der zweiten oder dritten Woche auf tritt, 
also eine bestimmte Zeit nach dem Beginn des Scharlachs. Worauf dies beruht, 
ist nicht bekannt. 

DaB die in Rede stehende Krankheit postinfektioser Natur ist, kann also 
als festgestellt betrachtet werden. Aber damit ist nur einer der Faktoren, die 
zur Entstehung der Krankheit beitragen, bekannt. Der Schleier des Geheim­
nisses, der iiber ihrer Atiologie weilt, ist nicht gehoben. Denn warum tritt die 
Krankheit erst Tage bis W ochen nach der primaren Infektion auf, und in der 
Regel erst, wahrend sich der Patient danach in voller Rekonvaleszenz befindet ~ 
Warum tritt sie ferner mitunter nach leichten Fallen auf und fehlt oft nach 
schweren? Welche anderen geheimnisvollen Faktoren konnen zur Entstehung 
der Krankheit beitragen? 

Friiher spielte die Erkaltung eine groBe Rolle in unserer Auffassung iiber 
die Atiologie der Glomerulonephritis. Man hatte die Vorstellung von einer 
"gewissen geheimnisvollen Beziehung zwischen Haut und Niere" (Krehl). 
Fiir die Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges sollte auch die Beobachtung 
sprechen, daB bei Personen, die im Winter in eiskaltem Wasser baden, unmittel­
bar danach EiweiB und einzelne rote Blutkorperchen im Urin auftreten konnen. 
Die experimenteIlen Untersuchungen dariiber haben indes keine einheitIichen 
Aufschliisse ergeben. Siegel fand bei Hunden nach Kalteeinwirkung eine 
Nephritis. Uber dasselbe positive Resultat berichtet Reicher. Chodounsky 
und Polak dagegen haben weder bei Tieren noch bei sich selbst nach einem 
10-20 Minuten langen FuBbad in 3-6 0 kaltem Wasser EiweiB im Urin finden 
konnen. 

Die allgemeine Erfahrung lehrt, daB es nach Kalteeinwirkung leicht zu 
Infektionen der oberen Luftwege kommt, die, wie bereits gesagt, ihrerseits 
Glomerulonephritiden hervorrufen konnen. DaB Erkaltungen auf diese Weise 
zur Entstehung von Glomerulonephritis beitragen konnen, diirfte sicher sein. 
Dadurch liiJ3t sich auch die Erfahrung erklaren, die Pel auf folgende Weise 
formuliert hat: "Die erschreckende Haufigkeit der Nierenentziindungen, spezieIl 
der chronischen Formen, in den Klimaten mit vorherrschender feuchtkalter, 
sehr wechselnder Witterung (England, Holland, Danemark, Ostseekiisten, 
also an den Meereskiisten nordlicher Gegenden) zwingt zur Annahme eines 
Kausalnexus, weil die groBe Frequenz nicht allein von der Lebensweise und 
Ernahrung der Bewohner bedingt sein kann." 

Am ratselhaftesten im ganzen Problem der Ursache dieser "an Paradoxen 
so reichen Krankheit" (Volhard) ist meiner Meinung nach gerade die Frage, 
wie und auf welche Weise die diffuse AIlgemeinkrankheit als Folge der aku ten 
Infektion hervorgerufen wird. Bei einem Teil der FaIle tritt die Krankheit 
schon zusammen mit der Infektionskrankheit oder einige Tage nach derselben 
auf. In der Regel setzt sie aber erst etwas spater ein, wenn der Patient schon 
das Bett verlassen hat. 
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Die Krankheit beginnt also bei der Mehrzahl der Falle zu einer Zeit, 
wo die lokalen Veranderungen der Iniektionskrankheit in Form entzund· 
licher Schwellung oder dergleichen schon im Verschwinden begriffen sind. 
DaB zu diesem Zeitpunkt EiweiBspaltungsprodukte, Toxine, Antitoxine und 
Gewebszerfallsstoffe verschiedener Art vom primaren Krankheitsherd resor­
biert werden, muB man als sicher annehmen. Derartige Stoffe werden um 
diese Zeit in den Blutbahnen zirkulieren, um dann unschadlich gemacht und 
aus dem Korper ausgeschieden zu werden. In den Wirkungen der erwahnten 
toxischen Substanzen sehe ich die unmittelbare Ursache der Glomerulonephritis. 

Es moge indes hervorgehoben werden, welche Schwierigkeiten bei der 
Erklarung der Wirkungsweise dieser Substanzen entstehen. FUrs erste ware 
darauf hinzuweisen, daB bei vielen schweren Fallen von Angina tonsillaris, 
bei akuten Pneumonien, Fallen schwerer Eiterungen von Geschwiiren u. dgl., 
bei welchen man durchweg annehmen muB, daB groBe Mengen toxischer 
Stoffe in Form zerfallender EiweiBsubstanzen u. dgl. resorbiert werden, die 
Glomerulonephritis trotzdem nicht zustande kommt. Nach vielen leichten 
Iniektionen der oberen Luftwege, bei welchen man nicht mehr als eine unbedeu­
tende Ansammlung von Toxinen u. dgl. voraussetzen kann, entsteht dagegen 
die fragliche Krankheit. In einem FaIle muB man sich denken, daB groBe 
Mengen von Giftstoffen resorbiert werden und im Blute zirkulieren; im anderen 
Falle dagegen, daB nur kleinere Quantitaten solcher Stoffe aufgesaugt werden. 
Welcher Faktor kann es nun sein, der das eine Mal die Krankheit nicht zustande 
kommen laBt, und sie im anderen auslOst? 

Man kann sich vorstellen, 
1. daB bei den verschiedenen Fallen Stoffe von verschiedenem Giftigkeits­

grad wirksam waren. Man wiirde dann voraussetzen mussen, daB eine spezi­
fische Bakterienart das schadliche Agens produziert und daB die primare 
Krankheit bei den beiden oben von mir skizzierten Gruppen von verschiedenen 
Bakterienarten hervorgerufen war. Dem widerspricht meiner Meinung nach 
der Umstand, daB die eine Streptokokkeninfektion die Krankheit nach sich 
zieht, die andere nicht. Andererseits ist es auch moglich, daB verschiedene 
Streptokokkenstamme Trager verschiedener toxischer Eigenschaften sind; 

2. daB sich ein individueller Unterschied in der Widerstandskraft gegen die 
spezifische Infektion und ihre toxische Substanz geltend macht. Wenn es sich 
so verhielte, muBte die akute Glomerulonephritis eine familiare Krankheit sein. 
Dem widerspricht aber die allgemeine Erfahrung, die keine Stutze fiir eine 
solche Annahme gewahrt. 

Welcher Vermutung man sich auch anschlieBen moge: man steht damit 
auf dem Boden der reinen Spekulation und wird gut tun, ohne Umschweife 
anzuerkennen, daB sich das Problem mit unseren gegenwartigen Kenntnissen 
nicht losen laBt. 

DaB toxische Substanzen indes die in Rede stehende Krankheit hervor­
rufen, durfte man mit einer an GewiBheit grenzenden Wahrscheinlichkeit 
behaupten konnen. Hierin werden wir noch weiter durch den Umstand bestarkt, 
daB die Graviditatshypertoniekrankheit (Graviditatsnephritis) gleichfalls 
durch toxische Stofie verursacht wird, die vom Fetus oder seinen Hullen 
aus resorbiert werden. Das ist die Auffassung, der die modernen Forscher 
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auf diesem Gebiete huldigen (Hiissy, Heinemann, Hinselmann u. a.). 
Beweisend fiir die Richtigkeit des Standpunktes ist auch die aligemeine Er­
fahrung, daB die Graviditatsnephritis nach durchgemachtem Partus aufhOrt 
und rasch ausheilt. 

Gewisse Gesichtspunkte in atiologischer Beziehung scheinen mir auch 
Untersuchungen der spateren Jahre betreffs der Scharlachnephritis geben 
zu konnen. Wie wir wissen, erscheint die Scharlachnephritis gewohnlich zwischen 
dem 14. und 22. Tag, friihestens am 12. Tag und spatestens in der 6. Woche 
nach dem Anfang der Krankheit. 

Die Tatsache, daB die Nephritis nach einer gewissen Inkubationszeit auf­
tritt, hat den Ausgangspunkt der Untersuchungen betreffs der Atiologie der 
Krankheit gebildet. Verschiedene Theorien sind auch entstanden. So haben 
Sorensen und Jiirgensen angenommen, daB die Nephritisveranderung der 
Nieren schon wahrend der ersten Tage des Scharlachs ausgebildet sein solite. 
Nach von Szontagh iibt das Scharlachvirus wahrend der ganzen Krankheits­
dauer einen Reiz auf die Nieren aus. Die klinische Nephritis solite die Folge 
einer Kumulierung dieses Reizes sein. Poppischill und WeiB haben betont. 
daB die Nephritis im aligemeinen mit den gewohnlichen Rachenentziindungen 
nach Scharlach zusammen auftritt. Escherich und Schick glaubten, daB 
die Scharlachnephritis eine aliergische Reaktion des Organismus sei. 

Von ganz besonderem Interesse sind Untersuchungen von Duval und 
Hibbard. Sie immunisierten Kaninchen gegen Scharlachstreptokokken, 
injizierten dann den hoch immunen Tieren groBere Mengen von Streptokokken­
kulturen in die Bauchhohle. Das gewonnene Peritonialexsudat wurde filtriert 
und unbehandelten Kaninchen injiziert. Es trat danach eine typische Glomerulo­
nephritis auf. 

Friedemann und Deicher haben nun die Frage iiber das Entstehen der 
Scharlachnephritis aufgenommen. Zuerst haben sie versucht, die Entstehung 
der Nephritis auf die von G. und H. Dick entdeckten spezifischen Scharlach­
toxine zuriickzufiihren. Sie untersuchten darum den Scharlachnephritiskranken 
mit Dicktest, stellten aber fest, "daB die Mehrzahl der Nephritiskranken zur 
Zeit des Auftretens der Nierenstorung bereits einen negativen Dicktest ergab". 
Spater gingen sie von folgender Vorstellung aus: "Nach Abklingen der akuten 
Erscheinungen bleiben irgendwo im Korper, in den Tonsillen, in den regionaren 
Lymphknoten, im Mittelohr, vielieicht auch in den Nieren selbst, Streptokokken 
zuriick, die zunachst reaktionslos vom Organismus vertragen werden. Gegen 
Ende der 3. W oche treten nun antibakterielle Antikorper gegen Streptokokken 
auf, die mit diesen unter Bildung giftiger Reaktionsprodukte (Endotoxine) 
in Verbindung treten; die Endotoxine rufen ihrerseits die Nierenschadigung 
hervor." 

AnlaBlich ihrer Untersuchungen, welche zu umfangreich sind, um sie hier 
naher zu erwahnen, kamen sie zu folgenden Ergebnissen: "Wahrend bei den 
nephritisfreien Scharlachkonvaleszenten Antikorper nur in auBerst geringer 
Menge nachweisbar sind, ist der Antikorpergehalt der Nephritissera ein auBer­
ordentIich hoher." 

F r i e d e man n und Dei c her stellen sich die Frage: "In welcher Be­
ziehung steht nun die friihzeitige Antikorperbildung zur Entstehung der 
Scharlachnephritis ?" 
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Sie denken sich folgende zwei Moglichkeiten: 
1. Die Antikorperbildung ist im Sinne von Schick und Escherich die 

Ursache der Nephritis. 
2. Die Nephritis ist Ursache der fruhzeitigen Antikorperbildung. 
Durch fortgesetzte Untersuchungen glauben die erwahnten Verfasser gezeigt 

zu haben, daB die friihzeitige Antikorperbildung nicht durch die Nephritis 
verursacht sein kann. Sie ziehen darum den SchluB, daB die Antikorper­
bildung die Ursache der Scharlachnephritis sei. 

Es scheint mir indessen, als ob sie eine dritte Moglichkeit vergessen haben, 
namlich daB eine gemeinsame Ursache sowohl die Antikorperbildung als auch 
die Nephritis hervorrufe. 

Die erwahnten Untersuchungen scheinen von allergroBtem Interesse zu 
sein. Wenn sie auch, wie mir scheint, die Atiologie der Nephritis nicht end­
giiltig klargelegt haben und wenn es sich auch spater vielleicht zeigen wird, daB 
die Frage betreffs die Atiologie der sog. akuten Glomerulonephritis nicht durch 
die Annahmen Friedemanns zu erklaren ist, so sind gewiB diese Forschungen 
fur uns bedeutungsvoll, da sie uns einen neuen und anregenden Forschungs­
weg in diesem schwierigen Gebiete zeigen. 

V. Pathogenese. 
Wenn es nun gilt, auseinanderzusetzen, wie die toxischen Stoffe von dem 

primaren Entziindungsherde aus das Krankheitsbild hervorrufen, das wir als 
die sog. akute Glomerulonephritis kennen gelernt haben, so ist es von der 
groBten Bedeutung, sich daran zu erinnern, daB die Krankheit von Anfang 
an eine allgemeine Krankheit ist, die den ganzen Korper und nicht nur 
die Nieren beriihrt. Diese Tatsache ist in letzter Zeit immer mehr anerkannt 
worden, unter anderem auch von Autoritaten wie Ricker, von Berg­
mann u. a. 

Wenn es heiBt, das Geschehen wahrend der Entstehung der akuten Glome­
rulonephritis zu erklaren, so ist es notwendig, die normale und pathologische 
Physiologie der Capillaren klar im Gedachtnis zu behalten. Es ist ferner not­
wendig, sich der pathologischen Nierenanatomie zu erinnern, besonders von 
Fallen, die friih nach dem Einsetzen der Krankheit zur Sektion gekommen 
sind. 1m oben Erwahnten habe ich diese Gebiete eingehend erortert. Ich will 
hier nur einige wichtige Tatsachen wiederum unterstreichen. 

Eine bestimmt dosierte chemische, thermische oder mechanische Reizung 
der Capillaren ruft eine gewisse Capillarenerweiterung mit Neigung zur Ex­
sudatbildung durch die Capillarwand und eine gewisse Verlangsamung des 
Blutstromes hervor. Eine ein wenig starkere Reizung fiihrt zu Capillar­
erweiterung und Arteriolenkontraktion. Der Blutstrom wird hochgradig ver­
langsamt, die Durchdringbarkeit der Capillarwand wird weiter vermehrt, so 
daB immer groBere Blutbestandteile durch die Capillarwand passieren konnen. 

Eine noch starkere Reizung verursacht eine maximale Erweiterung der 
Capillaren mit Lahmung der contractilen Elemente und mit Auftreten blutigen 
Exsudats. Die Gewebenutrition kann hierbei so hochgradig leiden, daB das 
Gewebe abstirbt. 
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In den Nieren findet man in sehr frillien Fallen von sog. Glomerulonephritis 
(2-5 Tagen nach dem Erkranken) stark erweiterte und hyperamische Glomeruli. 
Hier und da k6nnen Glomerulusnekrosen gefunden werden (Hiickel). In 
spateren Stadien findet man blutleere und weitoffene Capillaren. 

Die Veranderungen, die hier beschrieben worden sind, scheinen leicht­
verstandllch zu sein. Nur die letzte bereitet gr6Bere Schwierigkeit. Sie hat 
auch zu vielen Diskussionen und vielen Theorien AnlaB gegeben. 

Die bekannte Theorie Volhards geht darauf aus, daB die Glomerulo­
nephritis primar von einem Spasmus in den Arteriolen verursacht wird. Dieser 
Krampf wird nach Volhard in der Niere so stark, daB die Blutkorperchen 
nicht durch die Nieren durchgelassen werden. Das Plasma dagegen kann durch­
gepreBt werden. Nach Volhard ist dieser Plasmastrom so stark, daB er dazu 
fahig ist, samtliche rote Blutkorperchen aus den Glomerulusschlingen zu treiben. 
Der Plasmastrom geniigt, nach Volhard auch die ~~iti?n des Nierenglome­
rulus zu Ql'vjjbreR. Eine gewisse Schadigung entsteht jiiuoch, nach Volhard, 
in den Glo'-:riie'ruli, wodurch diese sekundar einigermaBen aIteriert werden. In 
den Glomeruli entsteht spater ein Endothelienzuwachs, dadurch verursacht, 
daB sie blutleer sind (Vakatwucherung). (Volhard scheint in dem Moment, 
wo er von Vakatwucherung spricht, vergessen zu haben, daB die Glomeruli 
nicht blutleer, sondern vielmehr von Plasma gefiillt sind. Wie er unter solchen 
VerhaItnissen von einer Vakatwucherung sprechen kann, scheint mir unfaBbar. 
Offenbar liegt hier ein GedankenIapsus vor.) 

Volhard hegt die Ansicht, daB seine Theorie von einem Arteriolenspasmus 
durch den hiibschen Versuch Hiilses bestatigt worden ist. Hiilse hat nam­
lich gezeigt, daB post mortem Nieren von glomerulonephritiskranken Patienten 
fiir das Blut ganz durchdringlich sind unter Druckverhaltnissen, die jene nicht 
iibersteigt, die im Leben in der Niere vorhanden war. Dieser Befund Hiilses 
kann indessen auch so gedeutet werden, daB die Glomeruluscapillaren postmortal 
abgequollen sind, und die Injektionsfliissigkeit darum leicht durch die Glomeruli 
flieBen konnte. 

Die Theorie Volhards hat von pathologisch-anatomischer Seite einen sehr 
intensiven Widerstand gefunden (Herxheimer, Fahr, Aschoff, Loehlein, 
Ricker, Hiickel u. a.). Ricker hat in einer verdienstvollen Weise die Theorie 
Volhards kritisiert, und das so vollstandig, daB sie jetzt iiberhaupt 
jede Daseinsberechtigung entbehren diirfte. Ricker geht von seinem 
Befund betreffs der pathologischen Physiologie der Capillaren aus. Wie wir 
vorher erwahnten, hatte er dabei gefunden, daB eine gewisse Reizung der Capil­
laren eine Capillardilatation mit Arteriolenkontraktion hervorrief. Hierbei wird 
die Liquordiapedesis durch die Capillarwand vermehrt, wodurch ein Odem 
entsteht. Der Blutstrom durch die Capillaren wird verlangsamt. Wahrend 
einer hochgradigen Capillarschwellung und Blutverlangsamung entsteht eine 
Blutung per diapedesim. Das Blut dringt dadurch in die Bowmansche Kapsel 
ein und mischt sich mit dem Harn. Es tritt Hamaturie auf. 

Wie wir sehen, stimmt Rickers Auffassung vollstandig mit der iiberein, 
die ich schon frillier in meinem Hypertoniebuch betreffs der Pathogenese der 
Glomerulonephritis vertreten habe. 

Um die Frage der Pathogenese bei Glomerulonephritis lOsen zu konnen, 
suchte ich auf einem anderen Wege als dem bisher eingeschlagenen vorwarts 
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zu kommen. Seit der Zeit Brights hat sich die Aufmerksamkeit und das 
Interesse bei der Erkrankung vor allem auf den Harnbefund konzentriert. 
DaB sie eine primare Nierenkrankheit sei, war frillier kaum von jemandem 
bezweifelt worden. Bei meinen Untersuchungen setzte ich mir folgende Frage­
stellung zum Ausgangspunkt: Welche Krankheitssymptome sind nach ihrem 
zeitlichen Auftreten die ersten 1 Das Organ, das zuerst Zeichen einer krank­
haften St6rung aufwies, durfte, meiner Meinung nach, der primare Sitz der 
Krankheit sein. 

Durch Bestimmung des capillaren Kompressionsdruckes hatte ich gefunden, 
daB fur die akute Glomerulonephritis eine Steigerung dieses Druckes charak­
teristisch ist. Bei der essentiellen Hypertonie konstatierte ich dagegen ein 
normales Verhalten dieses Druckes. 

Nachdem ich diesen Unterschied zwischen zwei verschiedenen Formen von 
Blutdrucksteigerung gefunden hatte, versuchte ich zu ergrunden, wann bei 
Entstehen der Nephritis die Capillardrucksteigerung zuerst zum Vorschein 
kommt. Dabei beobachtete ich, daB der Scharlachnephritis ein Vorstadium 
von einigen Tagen vorausgeht, wahrenddessen der Capillardruck sukzessiv 
ansteigt. Ich fand ferner, daB bei gewissen Fallen nur Capillardrucksteigerung 
auftrat, dagegen nichts von den Urinsymptomen einer Glomerulonephritis. 
Ich schloB daraus, daB das Primare bei der genannten Krankheit in einem 
diffusen Capillarschaden bestehen muBte, der das ganze Capillarsystem des 
K6rpers trifft. Erst wenn dieser Capillarschaden einen gewissen Grad er­
reicht hatte, traten im Urin die typischen Symptome: Albumin, Zylinder und 
Blut auf. 

Meine geschllderte Auffassung stieB auf starken Wider stand , u. a. von 
seiten V olhards. 

Spater von mir ausgefiihrte Untersuchungen bei akuten Tonsillitiden zeigten, 
daB dasselbe Verhalten, das frUber bei der Scharlachnephritis nachgewiesen 
worden war, betreffs des arteriellen Blutdruckes auch bei der Anginanephritis 
bestand. Bei einem Tell der FaIle von Angina tonsillaris begann der Capillar­
und Blutdruck einige Tage nach der Krankheit zu steigen. In den Fallen, wo 
die Steigerung am hochgradigsten wurde, trat Albuminurie, Zylindrurie und 
Hamaturie auf. 

Meine Untersuchungen betreffs der Scharlachnephritis haben Lundberg 
und Koch, der letztere einer der Assistenzarzte V olhards, verifiziert. Beide 
haben gefunden, daB der arterielle Blutdruck schon einige Tage bis zu einer 
Woche vor dem Auftreten der Nephritis zu steigen beginnt. Lundberg fand 
auBerdem, daB wahrend dieses pranephritischen Stadiums auch eine Gewichts­
zunahme eintrat, die wohl auf ein Auftreten von Odem zuriickgefuhrt werden 
muB. 

Schon weit frillier soIl, nach Volhards Angabe, Riegel darauf aufmerk­
sam geworden sein, daB der Blutdruck bereits vor dem Auftreten der Albu­
minurie ansteigt. Dasselbe Verhalten soIl, wie ich hore, S. E. Henschen bei 
seinen klinischen V orlesungen hervorgehoben haben. 

Diese Forschungsergebnisse erklaren uns die sporadischen FaIle von Glo­
merulonephritis sine albuminuria, die Nonnenbruch, C. Muller (Oslo), 
Volhard, Wickbom, Kylin u. a. beschrieben haben. 
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Meiner Auffassung, daB das Primare bei der in Rede stehenden Krankheit 
ein diffus im Korper auftretender Capillarschaden sei, widerspricht Volhard, 
der indes nunmehr so weit zu meiner Anschauung iibergegangen ist, daB er diese 
Krankheit fiir einen primaren diffusen Arteriolenspasmus halt und den Nieren­
schaden als den diffusen Schaden im Korper koordiniert betrachtet_ Volhard 
ist jedoch der Ansicht, daB der Arteriolenspasmus das Primare sei und meint, 
daB die Capillarschaden, welche die Odeme, die capillarmorphologischen Ver­
anderungen und die Capillardrucksteigerung bedingen, sekundar nach diesem 
GefaBspasmus auftreten. In dieser Beziehung muB ich jedoch auch weiter 
entschieden an meiner abweichenden Meinung festhalten_ Volhard stiitzt 
sich auf das oben erwahnte Verhalten, daB die Glomerulusschlingen im akuten 
Stadium der Krankheit blutleer, offen stehen. Er halt dies fiir einen Beweis, 
daB zu diesem Zeitpunkt noch keine organischen Veranderungen in diesen 
Glomerulusschlingen aufgetreten sind. M unk dagegen ist der Ansicht, daB in 
den Capillaren eine primare Alteration vorhanden ist, eine Auffassung, gegen 
die Volhard entschieden Stellung nimmt, indem er sagt: "Munk, der die 
Ansicht vertritt, daB die Hypertonie den anatomischen Veranderungen an den 
GefaBen vorausgeht, neigt mehr zu der Annahme einer "Alteration" als einer 
"Kontraktion". Er denkt dabei daran, bereits in dem Vorstadium der hyalinen 
Degeneration die Ursache einer Vermehrung des Widerstandes in den GefaBen 
zu erblicken und findet diese Erklarung der Blutdrucksteigerung wegen ihrer 
"Natiirlichkeit" sehr verlockend; "die Ursache der Blutdrucksteigerung ware 
dann wohl auch eine anatomische, aber eben noch nicht nachweisbare Ver­
anderung des GefaBes; er meint die GefaBe der gesamten Peripherie, eine Vor­
stellung, die nicht nur gar zu phantastisch, sondern wegen der Ausdehnung 
auf die ganze Peripherie indiskutabel ist, wenn man nicht darunter eine funk­
tionelle Zusammenziehung aller GefaBe versteht". 

Ich kann indes in Volhards Argument keinen entscheidenden Beweis 
fiir die Richtigkeit seiner Auffassung sehen. Was wir am histologischen Praparat 
finden, kann nicht a priori mit dem, was zu Lebzeiten vorliegt, als identisch 
angenommen werden. Die Hartungsfliissigkeiten, die wir anwenden, haben 
bekanntlich das Vermogen, Fliissigkeit an sich zu saugen. Wenn die Zellen 
im Leben angeschwollen sind, werden sie durch Einwirkung dieser Hartungs­
fliissigkeiten unter Wasserabgabe schrumpfen. DaB man die Glomerulusschlingen 
offen und blutleer antrifft, braucht nicht auszuschlieBen, daB ihre Wande zu 
Lebzeiten angeschwollen waren. Fiir die Richtigkeit einer solchen Auffassung, 
daB beim Lebenden eine Schwellung in diesen Schlingen bestand, die das 
Lumen ganz oder teilweise ausfiillte, spricht die Beobachtung von Langhans. 
Er schreibt: "Solche Capillaren konnen fiir das Blut immer noch durchgangig 
sein. Das ergibt sich in vielen Fallen aus der Anwesenheit von roten Blutkorper­
chen und femer aus den Resultaten der Injektion. Allerdings bedarf es dabei 
eines oft sehr erheblich hoheren Druckes als gewohnlicb; allein das leicht­
fliissige Berliner Blau dringt doch immer in die Glomeruli ein, und zwar erst 
in schmalen, in der Achse der Capillaren gelegenen Bahnen, um von hier spater 
auch die an die Peripherie gedrangte feinkornige Masse gleicbsam zu filtrieren 
und blau zu farben." Wenn die Schlingen, wie Volhard annimmt, offen 
stiinden, miiBte die Injektionsfliissigkeit die ganze Schlinge a usfiillen 
und nicht nur den schmalen Raum in der Achse der Capillaren. 
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Gegen Volhards Auifassung scheint mir ferner folgendes Verhalten zu 
sprechen. Bei der essentieUen Hypertonie, die sicherlich durch eine spa­
stische Kontraktion in den Arteriolen bedingt wird, treten keine Zeichen 
von Capillarschaden auf. Und dies trotzdem die Blutdrucksteigerung bei 
dieser Krankheit, wie Volhard selbst an vielen SteUen hervorhebt, bedeutend 
hochgradiger ist als bei der Glomerulonephritis. Dagegen treten bei der letzteren 
Krankheit schon friih Zeichen von Capillarschaden auf. Ware V olhards An­
sicht richtig, daB der Arteriolenspasmus in beiden Krankheitsarten das Primare 
und Wesentliche sei, so miiBte auch der gleiche Capillarschaden mit folgendem 
(jdem, Retinitis, Urinbefund und allgemeinem Krankheitsgefiihl in beiden Fallen 
auftreten. Ja bei der essentiellen Hypertonie miiBten diese Symptome um so 
hochgradiger auftreten als die Blutdrucksteigerung starker ist. Es ist mir 
unmoglich, mir das Verhalten anders zu denken, als daB wir es bei der 
Glomerulonephritis mit ~inem di££usen, primaren Capillarschaden zu tun haben, 
bei der essentiellen Hypertonie dagegen mit einem primaren Arteriolenspasmus. 
Darin stimme ich indes mit Volhard iiberein, daB auch bei der ersteren 
Krankheit ein Arteriolenspasmus vorkommt. Meiner Auf£assung nach ist dieser 
Arteriolenspasmus aber sekundar und reflektorisch durch den Capillarschaden 
hervorgerufen. 

Meine Anschauung wird durch die Ergebnisse physiologischer Unter­
suchungen gestiitzt. Dale, Laidlaw, Richard und Krogh haben gezeigt, 
daB gewisse Stoffe, darunter Histamin, in schwacher Konzentration eine 
Capillardilatll>tion (Lahmung der Rougetschen Zellen) und in starkerer auBer­
dem eine Arteriolenkontraktion hervorrufen. Es scheint mir nichts der An­
nahme zu widersprechen, daB die Arteriolenkontraktion reflektorisch von den 
affizierten Capillaren ausgelost wird. Die Innervation der kleinen GefaBe 
ermoglicht einen solchen Reflex. 

DaB bei der akuten Glomerulonephritis Capillarschaden diffus im Korper 
vorkommen, ist nunmehr so gut bekannt, daB hier keine eingehende Beweis­
fiihrung erforderlich ist. Die (jdeme, die capillarmorphologischen Veranderungen 
und die Capillardrucksteigerungen sind Beweis genug da£iir. Weitere Beweise 
dafiir, daB bei der Glomerulonephritis besondere Krafte im Capillarsystem 
mitspielen, sind die Anderungen der Druckverhiiltnisse in jeder einzelnen 
Capillare, die Go bel zuerst nachgewiesen hat und ich selbst in Fallen von 
Glomerulonephritis habe bestatigen konnen. 

In allen wesentlichen Teilen faUt meine Auffassung iiber die Atiologie und 
Pathogenese der Glomerulonephritis mit der Auffassung Munks zusammen 1 • 

1 Seine diesbeziigliche Auffassung hat Munk in der ersten Auflage seines Buches iiber 
die Nierenkrankheiten vorgelegt. Diese Auflage, die seit mehreren Jahren im Buchhan,del 
vergriffen war, habe ich leider nicht zur Hand bekommen konnen. Ob sie zeitlich alter ist 
als der Vortrag, den ich 1919 auf dem nordischen Internistenkongrell in Kopenhagen hielt, 
weill ich nicht. Schon bei diesem Vortrag waren meine Capillardruckuntersuchungen 
beendet, und meine Auffassung iiber die extrllorenale Genese der akuten Glomerulonephritis 
war schon damals gefestigt. Infolge widrigen Geschicks wurden meine Untersuchungen 
erst 1922-1923 in eingehenderer Weise in aullerschwedischer Sprache veroffentlicht. 
Das Prioritii.tsrecht betreffs der Auffassung iiber die Atiologie und Genese der Glomerulo­
nephritis, die nunmehr erstarkt und immer mehr anerkannt war, fiel infoIge dieser Ver­
hii.ltnisse Munk zu, obzwar seine und meine Auffassung ungefiihr gIeichzeitig entstanden 
sein diirften und voneinander unabhii.ngig waren. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 36. 13 
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M unk ist der Ansicht, daB die akute Glomerulonephritis eine Allgemein­
erkrankung ist, bei der das GefaBsystem besonders affiziert wurde und speziell 
die Capillaren des Korpers diffus beteiligt sind. Er driickt sich folgender­
maBen aus: "Wenn an irgendeiner Stelle des Organismus ein schadlicher Reiz, 
namentlich iniektios-bakterieller Natur, ausgeiibt wird, so beschrankt sich 
dessen Wirkung und die gegen sie gerichtete Abwehr nicht allein auf die bereits 
besprochenen lokalen Entziindungserscheinungen, vielmehr nimmt in mehr 
oder weniger ausgedehntem MaBe der ganze Organismus passiv, aber auch 
aktiv daran teil. Rib bert, der in seiner Entziindungslehre ganz besonders 
diese allgemeinere Auffassung des Wesens der Entziindung hervorhebt, unter­
scheidet dementsprechend lokale und allgemeine entziindliche Vorgange. Die 
ersteren haben wir bereits kennen gelernt, zu den letzteren zahlen das Fieber, 
die Leukocytenvermehrung, die Bildung der Antitoxine und Antikorper, die 
Schwellung der Lymphdriisen, ferner auch die allgemeine Alteration aller 
Korper-, namentlich der Organzellen im Sinne einer albuminosen Degeneration, 
die wir als eine anianglich gesteigerte vitale Tatigkeit der Zellen ansehen miissen. 
Diese Veranderung der Zellen haben wir als eine physikalische Dekonstitution 
des Protoplasmas erkannt, und es ist anzunehmen, daB nicht allein das Proto­
plasma, sondern aIle Korperkolloide, d. h. auch die Korpersafte, eine Anderung 
ihres physikalisch-chemischen Zustandes erleiden. Mit dieser Zustandsanderung 
hangt das Verhalten der GefaBe, namentlich der Capillaren, deren Zellen ganz 
besonders betroffen werden, sowie des Stoffwechsels zwischen Gewebe und 
Saften in einem viel hoheren MaBe zusammen, als uns dies heute bekannt 
und mit den heutigen technischen Mitteln und Methoden nachzuweisen moglich 
ist. Jedenialls ist es angezeigt, bei der klinischen Beurteilung des Wesens der 
Nephritis und ihrer klinischen Erscheinung, namentlich auch der funktionellen 
Storungen der Nieren, des Odems, der Blutdrucksteigerung usw., diese extra­
renalen Vorgange nicht auBer acht zu lassen. Je mehr es einer zukiinitigen 
Forschung gelingt, den Zusammenhang dieser Vorgange mit den physiologischen 
und pathologischen Erscheinungen der Niereniunktion zu erkennen, um so 
hoher wird die Warte sein, von der aus wir die klinischen Erscheinungen der 
Nephritis betrachten konnen. Die Beriicksichtigung der rein chemischen 
Storungen, wie sie in den modernen Funktionspriifungen zum Ausdruck kommen, 
ist ebenso unzureichend wie die streng ausschlieBliche anatomische Bewertung 
des Zustandes, um der Nephritis als Krankheit gerecht zu werden. Die Patho­
genese der Entziindungsvorgange in der Niere, welche letztere ja in weitaus 
den meisten und gerade in den sich besonders durch GefaB- und Funktions­
storungen auszeichnenden Fallen nicht die Folgen eines lokalen Reizes, sondern 
die allgemeine Wirkung einer bakteriellen lniektion darstellen, bringt uns 
deutlich zum BewuBtsein, daB die Nephritis stets eine Allgemeinerkrankung 
ist und als solche aufgefaBt und beurteilt werden muB." 

lch wollte die Auffassung Munks mit seinen eigenen Worten wiedergeben, 
da meine Ansicht so gut mit der seinen iibereinstimmt. Wir stehen beide in 
prinzipiellem Gegensatz zu Volhard, der den Arteriolenspasmus als das primare, 
hervorrufende Moment der Krankheit betrachtet,die Moglichkeit eines Capillar­
schad.ens aber bestreitet. Die Annahme einer Capillaraffektion als der ersten 
krankhaften Erscheinung wird jedoch durch aIle bisher bekannten capillar­
physiologischen und capillarpathologischen Phanomene gestiitzt. 
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Volhard steIlt sich die Frage, "Wo und wie kommt die Abdrosselung des 
Blutstromes in den Arterien zustande?" Seine Antwort auf die Frage lautet: 
"Es gibt nur zwei Moglichkeiten, entweder ist die Drosselung organisch bedingt 
oder funktionell." Nach meiner Meinung ist dieses Entweder - Oder nicht 
berechtigt. Fiir mich miiBte es vielmehr heWen Sowohl-als-auch. Meiner 
Anschauung nach kommt die Krankheit sowohl auf Grund eines organi­
schen Schadens in den Capillaren als auch durch einen £unktionellen 
Krampf in den Arteriolen zustande. 

Die AU££assung von Munk, Ricker und Kylin iiber die Pathogenese 
jener Krankheit wird von dem pathologisch-anatomischen Befund solcher 
FaIle, die schon nach einer kurzdauernden Glomerulonephritis gestorben 
sind, bekraftigt. Solche friihzeitige FaIle sind von Fahr, Hiickel, Herx­
heimer, Ricker, Graeff u. a. veroffentlicht worden. 

An dieser Stelle muB hervorgehoben werden, wie auch Ricker ganz richtig 
betont hat, daB der bekannte von Kuczynski beschriebene Fall nicht zu den 
friihzeitigen Fallen gezahlt werden kann. In diesem Fall war jedoch eine 
elftagige Glomerulonephritis dem Tode vorhergegangen, der an Pneumonie 
erfolgte. Es diirfte sich auch lohnen zu erwahnen, daB Kuczynski in seiner 
ersten Beschreibung des Falles ihn wie einen Fall mit "durchaus typischem 
Befund einer vollentwickelten Glomerulonephritis", beschrieben hat. 

Die wirklich friihen Falle, wie sie von den genannten Forschern beschrieberi 
worden sind, haben blutgefiillte Glomeruli gezeigt, wenigstens in den Glomeruli, 
wo der ProzeB jiingsten Datums slB. 

(Es diirfte sich lohnen in diesem Zusammenhang wieder daran zu erinnern, 
daB normal nur ein Teil der Capillaren fiir den Blutstrom offen steht. Wenn 
die Niere Blut empfangt, das mit capillartoxischen Stoffen vermischt ist, werden 
die Glomeruli zuerst geschadigt werden, die bei jener Gelegenheit fiir den Blut­
strom offen standen. In den andern Glomeruli wird die Schadigung zu ver­
schiedenen Zeitpunkten einsetzen, wobei es darauf ankommt, wann sie sich fiir 
den Blutstrom offnen. Die Frage ist da, ob die toxisch bedingten Glomerulo­
nephritiden nicht immer herdformig sind, in gleicher Weise wie die von Bahr 
experimentell hervorgerufenen Uranglomerulonephritiden herdformig waren.) 

Die pathologische Anatomie, wie auch die pathologische Physiologie, spricht 
also mit Bestimmtheit gegen die Auffassung Volhards von einem Arteriolen­
spasmus als das Primare und Fundamentale betreffs der Pathogenese der 
Glomerulonephritis. Dnd diese physiologischen und pathologischen Daten be­
statigen gerade die Ansichten, die Ricker und Kylin unabhangig von einander 
vorgelegt haben. Diese Daten bilden auch den einzigen wissenschaftlich un­
anfechtbaren Beweis zur ErkHirung der Entstehungsart der obenerwahnten 
Krankheiten. 

In einer Hinsicht stimmt die gemeinsame Auffassung Rickers und Kylins 
mit Volhards iiberein, namlich darin, daB eine Arteriolenkontraktion sich bei 
der akuten Glomerulonephritis vorfindet. Aber dieses ist auch der einzige 
Punkt, in welchem wir einig sind. 

Die pathologisch-anatomischen Bilder, auf welche Volhard entscheidendes 
Gewicht legt, namlich die Blutleere und Erweiterung der Glomerulusschlingen, 
sind spatere Bildungen wie auch "die Wucherung der Capillarzellen". Hiermit 

13* 
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stimmen auch Duval und Hibard iiberein. Sie haben als friihzeitige Symptome 
Hyperamie in den Glomeruli, Dilatation der Schlingen und eine Extravasation 
von Serumund Blut in den Kapselraum gefunden. Der Zuwachs der Capillar­
zellen wie auch die Halbmondbildungen waren dagegen spatere Befunde. 

Wie die Blutleere und die Erweiterung der Capillarschlingen zu erklaren 
sind, ist nicht leicht mit Bestimmtheit zu sagen. Es scheint mir, als ob hier­
bei verschiedene Faktoren wirksam sein konnen, wobei im einen FaIle der 
eine und im anderen der andere Faktor die groBte Bedeutung haben kann. 
Die Blutleere kann namlich von einer Schwellung der Kapillarwand hervor­
gerufen werden, wie M unk angenommen hat. ]'iir diese Moglichkeit sprechen 
die pathologisch-anatomischen Befunde Munks an Gefrierschnitt- und Doppel­
messerschnittpraparaten, wobei er die Endotheizellen deutlich angeschwollen 
gefunden hat (s. S. 183). Darauf deuten auch die Injektionsversuche Langhans 
(S.192). DaB man an unseren gewohnlichen pathologisch-anatomischen Prapa­
raten, die nach Fixierung, Hartung und Farbengebung erhalten sind, die Glo­
meruli ausgedehnt findet, kann, wie M unk annimmt und wie ich in meinem 
Hypertoniebuche betont habe, die Folge einer "Abquellung" der Endothel­
zellen sein. 

Ricker bringt eine andere Erklarung zur Blutleere der Kapillarschlingen 
vor, die mir, wenigstens fiir einige FaIle, wahrscheinlich scheint. Er schreibt 
folgendes: 

,,1m Voriibergehenden haben wir gesehen, daB eine terminale Strombahn, 
soweit ihre Constrictoren gelahmt gewesen waren, an der Reizung der Constric­
toren, die das Erloschen der Zirkulation beim fibergange des Lebens in den 
Tod mit sich bringt, nicht teilnimmt. Wenn auch in dem uns jetzt beschafti­
genden Stadium die Constrictoren der terminalen Gebiete bereits ein sehr 
Geringes an Erregbarkeit wiedergewonnen haben, so kann doch keine Rede 
davon sein, die Armut der sogenannten geblahten Schlingen an Blutkorperchen 
auf Entleerung durch Kontraktion infolge Constrictorenreizung zuriickzufiihren, 
also so zu erklaren, wie dies beim Eintritt des Todes in der normalen Niere 
vor sich geht. Wenn sich also die Glomeruli sozusagen aus eigener Kraft nicht 
entleeren, so muB eine andere Kraft im Werke sein, die beim Sterben entsteht. 

Um sie namhaft zu machen, berichten wir iiber folgenden Versuch, den wir 
oft an verschiedenen Organen mit dem gleichen Ergebnis angestellt haben; 
und zwar hier, wo wir es mit der Niere zu tun haben, an der Niere des Kanin­
chens. 

Die Niere nach Unterbindung des Harnleiters befindet sich in einem starken 
peristatischen Zustande, der namentlich in den ersten Tagen mit (geringer) 
Diapedesisblutung aus den Glomerulis einhergeht. Betrachtet man durch die 
diinne Fibrosa eines jungen Tieres mit dem binokularen Mikroskop die (inter­
tubularen) Capillaren, so sieht man sie samtlich erweitert, mit dunkelrotem 
Blut (verlangsamt) durchstromt; Adrenalin (1: 10 000) ist aufgetraufelt ohne 
EinfluB, dasselbe Mittel, das in der normalen Niere die Oberflache blaB macht. 
Totet man das Tier durch Atherinhalation, so sieht man unter dem Mikroskop 
einen groBeren Teil der Capillaren sich entleeren. 

Wie erklart sich diese Wirkung der Totung? Das ergibt sich leicht aus der 
Beobachtung der (muskulOsen) Aorta und ihrer Xste sowie deren Zweige bis 
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zu kleinen, z. B. bis zu den in die Darmwand eintretenden. Sie aIle erfahren 
beim Aufhoren der Herztatigkeit, wie das Herz, dessen linke Halfte bei der 
Sektion starkst zusammengezogen ist, eine starke Kontraktion, die das Blut in 
Organen mit normal erregbarem Strombahnnervensystem unter Beteiligung der 
Capillaren in das Venensystem wirft. Wie das Erblassen eines groBeren Telles 
der 'Rinde beweist, ist diese Kontraktion, die auch die engen oder verengten 
Arterien betrifft, die die Verlangsamung des Blutes im erweiterten Tell unter­
halten hatte, stark genug, Blut auch aus sich nicht kontrahierenden Capillaren, 
wie sie in der Niere nach Harnleiterunterbindung vorhanden sind und wie sie 
die Nierenkorner in dem uns jetzt beschiiftigenden Stadium der Nephritis 
besitzen, hinauszubefordern; sie gelangen dadurch in die Efferentes und die 
umspinnenden Capillaren, das zweite Strombahnsystem der Nierenrinde, das 
sich als ebenfalls im peristatischen Zustande befindlich zwar nicht zusammen­
zieht, aber von der eintreffenden Welle in wechselndem Grade mit beeinfluBt 
wird. 

Es ist ein leichtes, eine solche Niere mit dem erweiterten Ureterstiick so 
abzubinden, daB sie bei der Herausnahme aus dem Korper keine Spur von 
Blut verliert, untersucht man sie nach Fixierung in Formol, dessen Eindringen 
durch Ersatz der Beckenfliissigkeit durch diese Fixierungsfliissigkeit und durch 
Warme von 37 0 erleichtert wird, in Paraf£inschnitten, so findet man die Caplllaren 
groBer Rindentelle, dieselben Capillaren, die man im lebenden Tier gefiillt 
gesehen hatte, blutleer; man findet auch viele Glomeruli mit blutleeren Schlingen; 
dort klaffen sie selten, hier klaf£en sie ausgesprochen. 

Wir wenden uns zu einem anderen hierher gehorenden Versuch. 
In der Regio pankreatica nach Unterbindung des Ductus pankreaticus, in 

der in den ersten Tagen ein sehr starker peristatischer Zustand herrscht mit 
partieller Stase und mehr oder minder ausgedehnter Diapedesisblutung, werden 
in dem Tell, wo die Kreislaufsanderung am starksten ausgeblldet ist, namlich 
im Mesenterium, diejenigen terminalen Gebiete, die man in Arteriolen, Capillaren 
und Venen stark erweitert und starkst verlangsamt durchstromt sieht, Gebiete, 
in denen Stasecapillaren vorhanden sind, bei der Totung trotz Kontraktion 
des Herzens und der vor dem erweiterten Tell der Strombahn gelegenen, im 
peristatischen Zustande engen und verengten groBeren und mittleren .Arterien 
nicht auf die angegebene Weise entleert; wir £iihren das auf die dann bestehende 
"ungeordnete" Stromung zuriick, bei der ein plasmatischer Wandstrom fehlt, 
die roten Blutkorperchen unregelmaBig im Plasma vertellt sind und Neigung 
haben, Kliimpchen zu bllden; hierdurch diirfte das Blut schwer beweglich 
werden. Beobachtet man aber die DrUse mit dem nur wenig geringeren Grade 
der Kreislaufsanderung, wie er 4-5 Tage nach der Gangunterbindung besteht, 
so sieht man unter seinen Augen die erweiterten Capillaren leer werden, die 
man vor der Totung ge£iillt und verlangsamt durchstromt gesehen hatte; dies 
vollzieht sich so, wie von der Niere mit etwa demselben Grade des peristatischen 
Zustandes angegeben. Diese Entleerung kann unvollstandig ausfaIlen, ins­
besondere so, daB (vermehrte) weiBe Blutkorperchen zurUckbleiben. 

Von den Arterien sei noch bemerkt, daB im Tod durch Kontraktion entleerte 
sich £rwer oder spater wieder erweitern; sie konnen dann sogar wieder eine 
gewisse Menge Blut erhalten, und zwar, wie es scheint, aus groBeren Arterien, 
die sich beim Sterben nicht vollig entleert hatten; meist aber bleiben dieselben 



198 E. Kylin: 

Arterien (der Regio pankreatica), die man sich hatte verschlieBen sehen, nach 
Eintritt der Erweiterung blutleer. 

SchlieBlich sei noch, zu spaterer Verwendung, eines Versuches gedacht, den 
wir jiingst angestellt haben. 

Wir haben in der Niere einige Tage nach der Unterbindung des Harnleiters 
die erweiterten, verlangsamt durchstromten Capillaren £estgestellt, haben dann 
mit einem scharfen Messer eine diinne Kalotte abgetragen und sie ohne sie zu 
beriihren in Formol gebracht. Es entwich in dieser Losung eine kleine Menge 
Blut; Paraffinschnittpraparate ergaben blutleere, klaf£ende Capillaren. 

Diese Bemer kungen miissen hier geniigen. Es handelt sich um einen Gegen­
stand, der dringend der systematischen Bearbeitung bedarf; wir selbst sind 
zu ihr bisher nicht gekommen, haben aber viele gelegentliche Erfahrungen 
gesammelt, die uns die hohe Komplikation des Verhaltens der Strombahn 
nach dem ErlOschen der Herztatigkeit deutlich vor Augen gefiihrt haben. Was 
wir oben an haufig gemachten gelegentlichen Beobachtungen mitgeteilt haben, 
ist durch Versuche ,die wir wahrend des Niederschreibens dieser Abhandlung 
angestellt haben, von uns bestatigt worden. 

Was wir im vorhergehenden von der Zusammenziehung der linken Herz­
halfte und des erregbaren Teiles der Strombahn angegeben haben, ist ein Vor­
gang nervosen Ursprungs, eine letzte Kontraktion, die auch nach Herz- und 
Arterienschwache (nicht zu starken Grades) auf tritt, in einer Starke, die wie 
im Leben verwirklicht gewesen war, und ein Verharren auf langere Zeit im 
kontrahierten Zustande ,den man (soweit Muskulatur in Betracht kommt) als 
Totenstarre bezeichnet, die sich spater lOst. An dieser Stelle unserer Darstellung 
entnehmen wir dem Mitgeteilten nur die Erklarung dafiir, daB nach einer 
gewissen Dauer der Nephritis, in der zweiten Periode, aus der die ersten mikro­
anatomischen Praparate zur Verfiigung stehen, die Glomeruli, mit denen wir 
es jetzt zu tun haben, in der Leiche mehr oder minder blutleer angetroffen 
werden konnen." 

Wir finden also, daB die Volhardschen Hypothesen betreffs der Ursache 
der Blutleere der Capillarschlingen nicht zutreffend sind. Und wenn Volhard 
annimmt, daB diese Capillarschlingen im Leben des Glomerulonephritiskranken 
offen stehen, scheint dies nicht zu gelten. 

VI. Symptomatologie. 

A. Die subjektiven Symptome. 
Da die betreffende Krankheit in den meisten Fallen sich einer akuten In­

fektionskrankheit anschlieBt, ist es nicht leicht zu bestimmen, welche subjektiven 
Symptome zu der abklingenden Infektionskrankheit oder zu der anfangenden 
Glomerulonephritis gehoren. Diese Schwierigkeit kommt vor allem daher, daB 
die subjektiven' Symptome der akuten Glomerulonephritis im ganzen mit den 
Symptomen iibereinstimmen, die zu einer gewohnlichenKrankheitsrekonvaleszenz 
gehoren. Ein haufiges subjektives Symptom macht jedoch hier eine Ausnahme. 
Es sind die typischen Schmerzen in der Nierengegend, die jedoch nicht selten 
fehlen. 
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Das Symptom, das die Patienten manchmal am friihesten beobachten, 
ist der Harndrang. Dieser gibt dem Patienten oft AnlaB, das Aussehen 
seines Urins selbst zu beobachten. Gewohnlicherweise findet der Patient dann, 
daB der Ham mehr oder weniger rotlich gefarbt ist. Wie bekannt, ist dies durch 
einen BlutzuguB im Urin verursacht. 

Das Symptom, das nachst den Schmerzen in der Nierengegend den Pa­
tienten am meisten belastigt, ist bedingt durch die von der akut einsetzenden 
Blutdrucksteigerung hervorgerufene Herzinsuffizienz. Der Kranke wird von 
Herzklopfen, Druck auf der Brust und Atemlosigkeit belastigt. In schwierigen 
Fallen kann hierzu ein mehr oder weniger hervortretendes Lungenodem kommen, 
in den schlimmsten Fallen erfolgt der Tod unter dem Bilde einer akuten 
Herzin suffizienz. 

Andere gewohnliche Symptome sind allgemeine Mtidigkeit und Kopfschmer­
zen. Sie werden teils von dem durch allgemeinen Capillarschaden hervorc 
gerufenen Defekt in der Gewebsnutrition verursacht, teils von der. Herzin­
suffizienz, die auBerdem nach ihrem MaBe dazu beitragt, die Gewebsnutrition 
zu verschlechtern. 

In nicht so ganz ungewohnlichen Ausnahmefallen gibt der Kranke an, daB das 
Sehvermogen schlechter geworden ist, in diesem FaIle von einer hinzukommen­
den Retinitis albuminuric a bedingt. 

Oft klagt der Kranke tiber einen herabgesetzten Appetit, tiber Brechreiz 
und bisweilen Erbrechen. 

In einigen Fallen findet man auch heftiges Nasenbluten. 
Ziemlich oft, besonders in Fallen mit Odem oder Odemtendenz, klagt der 

Kranke tiber gesteigerten Durst. 

B. Die objektiven Symptome. 
Bei der Frage nach der Atiologie und Pathogenese vorliegender Krankheit 

wurde schon betont, daB die Krankheit als ein allgemeiner, diffuser Kapillar­
schaden des ganzen Korpers entsteht. Als eine Folge dieses diffusen Capillar­
schadens und der im Zusammenhang hiermit diffus im Korper entstehenden 
Arteriolenkontraktion wird eine Reihe von Symptomen in den verschiedenen 
Organen des Korpers hervorgerufen, soweit diese Symptome subjektiv wahr­
nehmbar sind. Einige dieser Symptome konnen objektiv festgestellt werden 
schon einen oder einige Tage, ehe der Barn die Bestandteile enthalt, die 
frillier als pathognomonisch fUr die Krankheit angesehen wurden. Dieses 
Stadium, das dem Auftreten des EiweiBes im Harlie vorhergeht, ist das 
'pranephritische Stadium genannt worden. Mit diesem Namenhat man 
feststellen wollen, daB die Krankheit primar eine allgemeke Krankheit und 
anfangs nicht allein eine Nierenkrankheit ist. Der Name muB indessen in 
dieser Hinsicht als miBlungen angesehen werden, da die diffuse GefaBkrankheit 
sowohl die Nieren als den tibrigen Korper berUhrt. Der Namen pranephritisch 
diirfte darum lieber mit praalbuminurisch ersetzt werden. Ich werde darum 
hier von dem praalbuminurischen Stadium sprechen. 

Es gibt kein Symptom, das an und ftir sich bei der akuten Glomerulo­
nephritis pathognomonisch ist. Die Diagnose kann daruin niemals aus 
einem einzigen Symptome gestellt werden, sondern das ganze Krankheitsbild 
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ist fiir die Diagnose entscheidend. Die iiihrenden Symptome sind die B 1 u t­
dr u c k- und Capillardrucksteigerung, das Odem und die Drin­
symptome, d. h. Albuminurie, Hamaturie und Cylindrurie. 

Wickbom hat unter diesen Symptomen die Cylindrurie und Hamaturie 
als die fiihrenden abscheiden wollen, und will beim Vorkommen dieser beiden 
die Diagnose "akut Glomerulonephritis" stellen, und zwar auch in solchen 
Fallen, wo Blutdrucksteigerung und Albuminurie fehlen. Wi c k b 0 m scheint 
mir hier auf einem falschen Wege zu sein, besonders da er ein entscheidendes 
Gewicht schon auf das V orkommen mikroskopisch kleiner Mengen von Blut 
im Urin legt. Wir wissen jedoch, daB Blut im Drin bei vielen anderen 
krankhaften Zustanden vorkommt, ja daB rote Blutkorperchen im Urin sogar 
bei vollstandig gesunden Personen angetroffen werden konnen. Betreffs des 
Vorkommens der Cylinder kann man auch im Drin vollstandig gesunder Per­
sonen einzelne antreffen, eine Tatsache, die vielleicht nicht so bekannt ist, 
wie es wiinschenswert ware. 

1. Die Capillardrucksteigerung. 

a) Wahrend des praalbuminurischen Stadiums. 

Untersuchungen iiber das Verhalten des Capillardruckes wahrend des pra­
albuminurischen Stadiums der sogenannten akuten Glomerulonephritis wurden 
zuerst von mir vorgenommen. Ich maB bei Scharlachpatienten den Capillardruck 
jeden (oder jeden zweiten) Tag und fand, daB wahrend der iiir das Einsetzen 
der Glomerulonephritis kritischen Periode der Capillardruck oft -anstieg. In 
einigen Fallen, bei welchen die Capillardrucksteigerung die hochsten Werte 
zeigte, setzte eine Glomerulonephritis ein. Die Capillardrucksteigerung ging 
den Nierensymptomen einige Tage bis eine Woche yoraus. In den Fallen, 
bei denen Erhohung des Capillardruckes nicht gefunden war, trat niemals 
Nephritis auf. 

Spater habe ich in derselben Weise Falle von Angina tonsilIaris mit taglichen 
Capillardruck- und arteriellen Blutdruckmessungen samt Harnuntersuchun­
gen betreffs Albumen, Blutkorperchen und Cylinder verfolgt. In einem von 
diesen Fallen ist eine akute Glomerulonephritis entstanden. Auch in diesem 
Falle setzte eine Capillardrucksteigerung £riiher als die Harnsymptome der 
Nephritis ein. 

Der Fall war folgender: Herr Th. 20 Jahre alt. Erkrankte 23. 1. 1924 an Angina ton­
sillaris. Wurde 24. 1. in das Militarkrankenhaus zu Eksjo eingeliefert. 1m Rachen typi­
sche Angina tonsillaris. Mikroskopisch bnd man in einer Rachenprobe Streptokokken •. 
Innere Organe ohne Befund. Blutdruck 110 mm Hg. Capillardruck 120 mm. H 20 Schwan­
kungen zwischen den einzelnen abgelesenen CapiIIardruckwerten 30 mm H 20. 1m Ham 
kein Albumen. 26. 1. Blutdruck 115 mm Hg. Der Druck in einer einzelnen fixierten CapiIIare 
schwankt zwischen 95-140mmH20. 1m Ham kein Albumen. 27.1. Blutdruck 125mmHg. 
1m Ham kein Albumen. 28. 1. Am Morgen Blutdruck 130, Capillardruck 240 mm H20 (Durch­
schnittswert). Bei Bestimmungen an einer fixierten Capillare findet ma.n groBe Schwan­
kungen (zwischen 160-290 mm H 20). 1m Ham kein Albumen. Am Abend desselben Tages. 
enthielt der Ham Albumen, einzelne rote Blutkorperchen und einzelne Zylinder. Der 
Fall verlief wie eine typische leichte akute Glomerulonephritis. 

Diese klinischen Ergebnisse werden durch die schonen tierexperimentellen 
Untersuchungen Beckmanns erganzt. Beckmann untersuchte an Kaninchen. 
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das Verhalten des arteriellen Blutdruckes und des Capillardruckes bei experi­
menteller Nierenveranderung tells nach Adrenalininjektion, teils nach Blei­
vergiftung und tells nach VergiItung mit Uretan oder Diphterietoxin. 

Nach einer einzigen Injektion von Adrenalin fand Beckmann eine gleichzeitige 
Steigerung des Blutdruckes und des Capillardruckes. Die Capillardrucksteigerung gab 
Werte bis auf 300 mm H 20. (Die Normalwerte des Capillardruckes bei Kaninchen fand 
Beckmann zwischen 100-200 mm H 20.) 

Nach Injektionen von taglich 2,0 ccm d-Suprarenin an Kaninchen fand Beckmann 
hochinteressante Ergebnisse. Die Adrenalininjektionen wurden taglich zwischen 5-6 Uhr 
abends gegeben. Der Capillardruck und der arterielle Blutdruck wurden stets vor der 
Injektion gemessen. Erst nach Verlauf einer Woche fand Beckmann ein Ansteigen des 
Blutdruckes vom Mittelwert 100-130 mm. Der Capillardruck wies jedoch schon am 
zweiten Tag na.ch Beginn der Injektionsbehandlung ein Ansteigen bis auf 450 mm H 20. 
Zu der Zeit des Blutdruckanstiegs schnellt der Capillardruck bis auf 800 mm H 20. Gleich­
zeitig treten sehr starke Schwankungen des Capillardruckes in kurzer Zeit auf, wie sie 
schon frillier Go bel bei menschlichen Nephritiden beobachtet hat. - 1m ganzen bekam 
das Tier 39 mg'd-Suprarenin. Die Injektionen wurden dann ausgesetzt. Der Blutdruck 
fing danach an langsam zu sinken, urn nach 22 Tagen 60 mm Hg zu erreichen (also 
unter den anfa.nglichen Mittelwert). Das Abfallen des Capillardruckes folgte langsamer. 
Nach F/2 Monaten war auch der Capillardruck wieder zu normalen Werten abgesunken. 
Genaue Harnuntersuchungen ergaben wahrend der ganzen Zeit keine pathologischen 
Veranderungen seitens der Nieren. 

Die Resultate nach der Bleivergiftung gaben im groBen und ganzen ahnliche Ergeb­
nisse betreffs Blutdruck und Capillardruck. Was die Nieren betrifft, kam jedoch eine Nephri­
tis hinzu. Beck mann berichtet ii ber diese Untersuchungen folgendermaBen: "Ich injizierte 
2 ccm einer Aufschwemmung frisch gefallten Bleicarbonats unter die Riickenhaut eines 
Kaninchens. Nach 5 Tagen wurden zum ersten Male die schon bei dem Suprarenintier 
erwiiohnten starken pathologischen Schwankungen des Capillardruckes binnen kurzem 
Zeitraum beobachtet. Der Capilla.rdruck war in den vorhergehenden Tagen langsam an­
gestiegen und erreichte an diesem Tag 500 mm H 20. An demselben Tag stieg der Blutdruck, 
der bis jetzt normal geblieben war, plotzlich von dem Normalwert 75 bis auf 130 mm Hg. 
Diese besonders auffaIIige Parallelitii.t muB wohl mit Sicherheit darauf hindeuten, daB 
das Auftreten spastischer Kontraktionszus1;a.nde im Capillargebiet hier aIs Ursache der 
Blutdrucksteigerung in Betracht kommt. Der Blutdruck stieg weiterhin in den nii.chsten 
Tagen auf 140, nach 14 Tagen unter Schwankungen auf 150 mm Hg an. Der Capillardruck 
erreichte in dieser Zeit unter Fortdauer der starken Schwankungen aIs Hi:ichstwert 760 mm 
H 20. Am 12. Tag wies der Harn erstmaIs Spuren von EiweiB auf, die von da ab eine langere 
Zeit nachweisbar blieben. Eine starke EiweiBausscheidung trat nicht auf. 1m Sediment 
fanden sich keine pathologischen Formbestandteile. In den nachsten Pia Monaten blieben 
die Veriionderungen des Capillardruckes bestehen, wenn die Maximalwerte auch ein wenig 
absanken. Immerhin wurden in dieser Zeit noch Werte von 500-600 mm HaO gemessen. 
Dagegen fiel der Blutdruck langsam ab und betrug nach Ablauf dieser Pia Monate nur 
70-75 mm Hg, hatte also wieder den Normalwert erreicht. Der Urin war zu dieser Zeit 
wieder eiweiBfrei. Nun wurde wiederum ein Depot von 2 ccm Bleikarbonataufschwemmung 
gesetzt. Der Blutdruck stieg binnen 4 Tagen wieder auf 120 mm Hg, der Capillardruck 
auf 800mmHaO. Gleichzeitig tratwieder spurweiseAlbuminurie auf, die sich in den nachsten 
Tagen verstii.rkte. Der Unterschied zwischen dem weiteren Verlauf der Blutdruck- und 
der Capillardruckkurve konnte auch nach dieser Injektion, wie nach der ersten, beobachtet 
werden. lIla Monate nach der zweiten Injektion, 3 Monate nach Beginn der Intoxikation im 
ganzen, betrug der Blutdruck wieder 75 mm Hg, der Capillardruck schwankte zwischen 
130 und 370 mm HaO. Eine neue Injektion von 5 ccm Bleikarbonataufschwemmung fiihrte 
schon nach 2 Tagen zum Tode des Tieres." 

Nach subcutaner Injektion mit 0,5 ccm Diphtherietestgift an einem Kaninchen 
fand Beckmann ebenso Capillardrucksteigerung und Blutdrucksteigerung schon nach 
2 Tagen. In diesem FaIle trat Albuminurie und Cylindrurie gleichzeitig mit der Druck­
steigerung auf. Die Capilla.rdrucksteigerung erreichte Werte von 700 mm HaO. Die Er­
scheinungen gingen vom etwa 10. Tag nach der Injektion in ziemlich gleichmii.Bigem Grade 
zuriick. Blutdruck und Capillardruck wurden normal, die Albuminurie verschwand. Nach 
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Uretanvergiftung an einem Kaninchen fand Beck mann ebenfalls Capillardruck- und 
arterielle Blutdrucksteigerung und gleichzeitig starke Albuminurie und Zylindrurie. Das 
Tier starb 8 Tage nach der Uretanvergiftung. 

Stellen wir jetzt die erwahnten Untersuchungen von Beckmann und 
mir zusammen, so finden wir, daB in gewissen Fallen die Capillardruck­
steigerung und Blutdrucksteigerung fruhzeitiger als die Nieren­
symptome auftreten. Und zwar gilt dieses Verhaltensowohlfiirdie Scharlach­
nephritis und Anginanephritis als auch fUr die experimentelle Bleinephritis bei 
Kaninchen. Ganz besonders bedeutungsvoll scheint es uns zu sein, daB sowohl 
Beckmann als wir selbst groBe Schwankungen im Capillardruck wahrend 
dieses pranephritischen Stadiums gefunden haben. Diese groBe Schwankungen 
mochten wir als eine besondere Unruhe in den GefaBen aU£fassen. Die Ursache 
dieser Unruhe sehen wir in einer funktionellen Capillar- und PracapiIlarkon­
traktion und Dilatation. Durch die Giftwirkung werden die kleinen GefiiBe 
zuerst zu spastischen Kontraktionen gereizt. Wenn die Giftwirkung kraftiger 
wird, werden auch die GefaBveranderungen stabilerer Natur, und die Druck­
steigerung wird mehr konstant. Wahrend die krankhaften Vorgange spater 
sich zuruckbilden, werden die Schwankungen wieder groBer, wie besonders 
Go bel bei menschlicher Nephritis in dem Odema1:Sschwemmungsstadium ge­
funden hat. 

b) Der Capillardruck bei der ausgebildeten Nephritis. 

1m Jahre 1919 erwahnte Kylin, daB bei Fallen sogenannter akuter Glo­
merulonephritis der capillare Druck erhoht war. Bei Fallen von essentieller 
Hypertonie dagegen war er normal, sofern nicht Herzinsuffizienz mit Stasie­
rung vorlag. In diesem Falle war der Capillardruck erhoht. 

Die Capillardrucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis war oft 
hochgradig, bis uber 500 mm H 20. Der hochste gemessene Wert war 750. 
1m allgemeinen lag er zwischen 300--400 mm H 20. Die Capillardruck­
steigerung stand in keinem sicheren Zusammenhang mit dem arteriellen 
Blutdruck. So fand Ky lin FaIle, wo der arterielle Blutdruck anscheinend 
in normalen Grenzen lag, wahrend der CapiIlardruck hochgradig erh6ht war. 
In anderen Fallen aber war die Capillardrucksteigerung nur maBigen Grades, 
die arterielle Blutdrucksteigerung indessen hochgradig. In einigen Fallen, 
die Ky lin unter wiederholten Messungen des Capillardruckes und des arteri­
ellen Blutdruckes jede W oche verfolgen konnte, fand er jedoch einen gewissen 
Parallelismus zwischen diesen beiden Drucken. Es zeigte sich namlich, daB in 
einigen leichten Fallen der Anstieg des Blutdruckes und CapiIlardruckes, in 
mm Hg umgerechnet gleichgroB war. In schwereren Fallen mit hochgradiger 
Blutdrucksteigerung fand Ky lin keinen ParalleIismus betreffs des Anstiegs 
dieser beiden Drucke. 

Durch Nachuntersuchungen von mehreren Autoren wurden die Angaben 
Kylins bestatigt. So fand Secher Capillardrucksteigerung bei mehreren 
Fallen von akuter Glomerulonephritis. In einem Fall fand er Capillar­
drucksteigerung ohne gleichzeitige Blutdrucksteigerung. Gobel, Meldolesi, 
Britanischky und Weissmann, Muller, Gherardini und Brasi haben 
ebenfalls die Capillardrucksteigerung bei akuter Glomerulonephritis bestatigt. 
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Klingm iiller fand unter 10 Fallen von akuter Glomerulonephritis in ver­
schiedenen Stadien Capillarllrucksteigerung in 7 Fallen. (Es ist geeignet Er­
staunen zu erwecken, daB er daraus den SchluB zieht, daB Capillardruck­
steigerung bei akuter Glomerulonephritis nicht vorkommt.) 

Bei der Graviditatsnephritis fanden Nevermann und Grzechowiak 
gleichfalls Capillardrucksteigerung. 

Wahrend der Ausheilung der Nephritis sinkt der Capillardruck, um schlieB­
lich normale Werte zu erreichen. Der arterielle Blutdruck sinkt, wie es scheint, 
im allgemeinen schneller als der Capillardruck. Die Capillardrucksteigerung bleibt 
oft langer bestehen als die arterielle Blutdrucksteigerung. Dies stimmt auch 
mit den auf Seite 201 schon erwahnten Ergebnissen Beckmanns iiberein. 

Von groBem Interesse sind die Befunde Gobels iiber groBe Capillardruck­
schwankungen wahrend der Ausschwemmung der Nephritisodeme. 

2. Die arierielle Blutdrueksteigernng. 

a) Die Blutdrucksteigerung wahrend des praalbuminurischen 
Stadiums. 

a) Die sog. akute Glomerulonephritis nach Angina tonsillaris. 

Schon Riegel solliaut V olhard erwahnt haben, daB die Blutdrucksteigerung 
als ein friiheres Symptom bei der akuten Glomerulonephritis auftreten kann 
als die Nierensymptome. Dasselbe soll auch Henschen in klinischen Vor­
lesungen bemerkt haben. 

Wahrend des Weltkrieges wurden sporadische FaIle von akuter Glomerulo­
nephritis erwahnt, die mit Blutdrucksteigerung und Odem begannen, bei denen 
sich die Nierensymptome jedoch spater einstellten (Nonnenbruch, Volhard, 
Miiller). Ja, in einer Anzahl Falle fehlten die Nierensymptome wahrend der 
ganzen Krankheit. Nonnenbruch beschreibt sogar einen Fall von Kriegs­
nephritis ohne EiweiB, aber mit Blutdrucksteigerung (170 mm Hg) und Odem, 
der nach einigen Tagen durch einen uramischen Anfall kompliziert wurde. 
Albuminurie trat in diesem Fall nicht auf. Einen ahnlichen Fall mit Uramie 
von eklamptischem Typus ohne Albuminurie habe ich auch zu beobachten 
Gelegenheit gehabt. Hierbei stellten sich indessen spater EiweiB und rote 
Blutk6rperchen im Ham ein, wodurch die Diagnose gesichert wurde. Auch 
einen zweiten solchen Fall mit hochgradigem Odem, Blutdrucksteigerung 
und Vermehrung des Reststickstofies, aber ohne Albuminurie war ich in 
der Lage zu sehen. Der Patient war an einer Infektion der oberen Luft­
wege erkrankt und starb an einer Bronchopneumonien. Der Fall verlief 
folgendermaBen. 

Hartwig, W., 32 Jahre, Studierende. Frillier immer gesund. Seit 3 Wochen erkii.ltet 
mit Fieber und Bronchitis. Seit 2 Wochen Odeme. Die letzten Tage Verschlechterung. 
Harnmenge der letzten Tage sehr niedrig. 

St. 26. V. 1923. 

Allgemeiner Zustand schlecht. DyspnOe. Bedeutende Odeme. Pulm: Pleuraexsudat. 
Cor: Syst. Nebengeriiousch, Dilatatio cordis nach links. Bauch: O. B., Leber und Milz 
nicht vergroBert, Blutdruck 175/95. Harn: Klar, sauer Sp. G. 1,024. Heller: - Zucker:-
1m Sediment: Weille und rote Blutk. und einige Zyl. Retinit. a.lb. Rest-N 98. 
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1. VI. Pulm: Bronchopneumonien. 2. VI. Mora. 
Sein Blutdruck geht aus Abb. 2 hervor. 

f~'tl' 160 

150 

1M 

13 

Abb.2. Glomerulonephritis ohne 
Albuminurie. 

Abb.3. 

Aueh Guggenheimer, Munek, Kauffmann, Laura Meyer u. a. haben 
tiber ahnIiehe Falle beriehtet. 

Um eine bestimmtere Auffassung von dem Zeitpunkt des Einsetzens der 
Blutdrueksteigerung beim Entstehen der akuten Glomerulonephritis zu erhalten, 
habe ieh mit tagliehen Blutdruekmessungen vom zweiten Krankheitstage an 

Abb.4. 

eine Anzahl Falle von Angina tonsillaris verfolgt. In einigen Fallen stellte sien 
eine typisehe, wenn aueh leiehte Glomerulonephritis mit Albumen, CyIindern 
und Hamaturie ein. Diese FaIle wiesen ein pranephritisehes Stadium mit lang­
sam steigendem Blutdruek auf (s. Abb. 3 und 4 die von zwei solehen Fallen 
herstammen). Als die Blutdrueksteigerung ungefahr 25 mm Hg erreieht hatte,. 

Abb.5. 

traten die Urinsymptome bei der Krankheit hervor. Das gleiehe Verhaltnis: 
fand ieh aueh bei einem Fall von Glomerulonephritis, der sieh im Rekonvales­
zenzstadium befand und frei von Urinsymptomen war, aber naeh einer Angina. 
tonsillaris rezidivierte (Abb. 5). 

Einige der genannten Falle von Angina tonsillaris wiesen nur eine gering-. 
gradige Blutdrueksteigerung auf, die wieder verschwand, ohne daB Albumen. 
im Urin nachgewiesen werden konnte. 
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Hieraus ziehe ich die SchluBfolgerung, daB die Albuminurie ein relativ 
spates und nur iIi den etwas schwereren Fallen auftretendes Symptom der 
Krankheit ist, die wir akute diffuse Glomerulonephritis benannt haben. 

p> Die Scharlachnephritis. 
Bei dieser Krankheit treten blutdrucksteigernde Symptome auch frillier auf 

ala die Nierensymptome. 
lch fiihrte im Sommer 1919 konsequente Messungen des Capillardrucks bei 

Scharlachpatienten durch, um zu sehen, wann die Drucksteigerung begann. 
Das Material bestand aus 20 lndividuen im Alter von 9 bis 32 Jahren. Anfangs 
muBte ich zwei Falle ausscheiden, die frillier Albuminurie gehabt hatten und 
bereits von vornherein Capillardrucksteigerung aufwiesen. Von den iibrigen 
zeigten die Mehrzahl eine leichte Capillardrucksteigerung und unter ihnen 
3 Patienten eine erhebliche. Diese 3 bekamen einige Tage nach Einsetzen der 
Capillardrucksteigerung eine leichte Glomerulonephritis. 

Ungefahr gleichzeitig mit dieser Untersuchung wurde eine ahnliche von 
Dr. Lundberg im Stockholmer Epidemiekrankenhaus durchgefillirt. Er ver­
folgte mit taglichen Messungen des arteriellen Blutdrucks und taglichen Urin­
untersuchungen eine groBe Anzahl Scharlachfalle. Von diesen bekamen 20 Pa­
tienten Glomerulonephritis. Auch in diesen Fallen ging der Glomerulonephritis 
eine 3-7 tagige Blutdrucksteigerung voran, die Werte von ungefahr 25 mm Hg 
erreichte, ehe die Nierensymptome nachgewiesen werden konnten. 

Koch hat einige Jahre spater in der Volhardschen KIinik diese Ergebnisse 
bestatigt. 

b) Das Verhalten des Blutdrucks wahrend des Verlaufs 
der Glomerulonephritis. 

Wir haben gesehen, daB der akuten Glomerulonephritis ein praalbuminurisches 
Stadium voraufgeht, wahrend welches der Blutdruck langsam steigt und bis 
auf 25 mm Hg iiber den normalen Blutdruckwert des betreffenden Individuums 
hinaufgeht. Darauf setzen die Nierensymptome ein, und wir haben es von 
dem Tage an mit der sogenannten akuten Glomerulonephritis zu tun. 

Das Verhalten des Blutdrucks von dieser Zeit an ist besonders von Moog 
und Schiirer studiert worden, obgleich auch Volhard, Kalie be und Guggen­
heimer sich hierum Verdienste erworben haben. 

Moog und Schiirer haben die Tagesschwankungen des Blutdrucks studiert 
und dabei gefunden, daB diese wahrend der akuten Glomerulonephritis bedeutend 
groBer sind als unter normalen VerhaltnissElll. Besonders hervortretend fanden 
sie die Schwankungen wahrend des Rekonvaleszenzstadiums der Glomerulo­
nephritis, wo sie sich zwischen Morgen und Abend bis auf 50 mm Hg belaufen 
konnten. 

VeranlaBt durch die Befunde dieser Forscher, die geeignet waren anfanglich 
Erstaunen zu erwecken, unternahm ich eine ahnliche Untersuchung und 
konnte bei Fallen schwerer Glomerulonephritis ihre Resultate bestatigen. 
Doch stellte ichnie so groBe SchwankungenfestwieMoogund Schiirer. 
In leiehten Fallen mit Blutdrucksteigerung von nicht iiber 150-160 mm Hg 
fand ich weiter, daB die Tagesschwankungen das Normale nicht iiberstiegen. 
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leh stellte also zwei versehiedene Typen von Blutdrueksteigerung bei Glome­
rulonephritis fest. leh will diese dureh die folgenden Fane vorfiihren, von 
denen zwei leiehte und drei sehwere Fane waren. 

1. Eine 20jii.brige Frau, die im Alter von 3 Jahren Poliomyelitis durchgemacht hat und 
danach im rechten Bein gelii.hmt war. Sonst soll sie immer gesund gewesen sein. Sie 
erkrankte 14 Tage vor der Einlieferung ins Krankenhaus an Parotitis. Einige Tage spater 
erscheint Albumen im Urin Bei der Einlieferung ist der Blutdruck 130/80 Urin: 
Albumen +, Blut +, Zylinder +. Innere Organe ohne Befund. 

Die Blutdruckkurve zeigt eine gleichmaBige Senkung ohne graBere Tagesvariationen 
und stellt sich schlieBlich auf einen Wert von 105-110 mm Hg ein (Abb. 6). 

Abb.6. 

2. Ein 25jii.h1'iger Mann, der 1917 "EiweiB" gehabt haben soll. Sonst immer gesund. 
Nach einer Infektion der oberen Luftwege bekommt er blutigen Urin, weshalb e1' ins 
Krankenhaus aufgenommen wird. Bei der Einlieferung:Blutdruck 140 mm Hg, Urin: 
Albumen +, Blut +, Zylinder +. Innere Organe ohne Befund. Wahrend des Kranken­
hausaufenthalts geht es dem Patienten besser, der Urin wird eiweiBfrei, der Blutdruck 
sinkt (s. Abb. 7). 

3. Eine 33jii.h1'ige Frau, die mit 5 Jahren Nierenblutung gehabt haben solI. Niemals 
EiweiB im Urin.· Erkrankte nach einer Angina tonsillaris an einer typischen Glomerulo-

Abb.7. 

nephritis, weshalb sie ins Krankenhaus eingeliefert wurde. Bei der Einlieferung: BIut­
druck 150/102 mm Hg, Urin: Albumen +, Blut +, Zylinder +. Innere Organe ohne 
Befund. Abb. 8. 

Die Blutdruckkurve weicht etwas von den vorhergehenden ab, da wir in diesem Falle 
hin und wieder graBere Tagesvariationen als bei den vorerwiiJmten Fallen sehen. Diese 
Variationen sind jedoch keineswegs so ausgesprochen wie in den Kurven der benignen 
Nephrosklerosen. Der Capillardruck, der bei der Einlieferung (23.12.) 430 war, sank am 
27.12 auf 270. Am 30.12. war er wieder 400 und am 20.1.1921 200 mm Hg. 

4. Abb. 9 gilt einem 50jahrigen Mann. Er will friiher niemais krank gewesen sein, 
abgesehen von Angina das eine oder andere Mal. Er soll niemais EiweiB im Urin 
gehabt haben. Eine Woche nach einer Ieichten Infektion der oberen Luftwege zeigen sieh 
Sehwellungen am Korper, Miidigkeit und Atemnot. Er wurde deshalb am 27. 12. 1920 
ins hiesige Krankenhaus eingeliefert. Urin: Albumen +, Zylinder +, Blut +. Blutdruck: 
210/115. Am 28. 12. war der ReststickstoH 26,2 mg in 100 ccm Blut. Wahrend des Kranken­
hausaufenthalts sank sein Blutdruck, um am 20.1.1921 und in den folgenden Tagen 
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bestii.ndig bei 130-135 stehen zu bleiben. Die Funktionsproben am 22. 1. zeigen folgende 
Werte: 

Menge SP.V. NaCl 

6 Uhr vormittags 800 1,008 3,2 
7 " " 

60 1,009 3,3 
8 

" 001 
1,011 3,6 

9 
" 100 310 1,011 3,0 

10 
" 

90 1,010 3,4 
11 

" " 
70 1,011 3,6 

1 
" 

nachmittags 60 1,011 3,6 
4 

" " 250 1,011 3,7 
7 

" " 
300 1,011 3,7 

7 " vormittags 1,000 

I 2,780 

1,011 3,7 

In der folgenden Woche sinkt der Blutdruck noch etwas mehr und hii.lt sich auf lID­

gefii.hr 125 mm Hg. Bei einer am 1. 2. neu vorgenommenen Funktionsprobe ergeben 
sich folgende Werte: 

Menge Sp. V. NaCl 

6 Uhr vormittags 900 1,008 2,1 
7 " 75 1,011 2,2 
8 " 001 

1,010 2,4 
9 

" 100 335 1,009 2,3 
10 

" 
85 1,010 2,3 

11 
" " 70 1,010 2,3 

1 
" nachmittags 150 1,011 3,1 

4 
" 

200 1,On 2,2 
7 

" " 
250 1,011 2,5 

7 " 
vormittags 1,000 1,011 2,3 

2,910 

Rier liegt also ein Fall von akuter (eventuell chronischer akutisierter) 
Glomerulonephritis vor. Die Hypertonie yom 28.12.1920 kann nicht durch 
Erhohung des Reststickstoffes erklart werden. da der Reststickstoff normale 
Werte gezeigt hat. Ais aber der Blutdruck normal wurde, ergeben zwei ver­
schiedene Funktionsproben (am 22. 1. und 1. 2.) eine vollige Starre der Nieren­
funktion. Was kann in einem solchen Fall, wo der maximale Nierenschaden 
bei den Funktionsproben keine Blutdrucksteigerung ergeben hat, Hypertonie 
verursachen 1 Spater will ich mit ein paar Worten zu dieser Frage zuriick­
kommen. 

5. Ein 21jiiliriger Seemann (Abb. 10) der im letzten Halbjahr ein paarmal HalsfluB 
gehabt hat, erkrankte am 24.12.1920, nachdem er 14 Tage vorher von neuenl HalsfluB 
gehabt hat, an Miidigkeit, Mattigkeit und Schwellungen des Korpers. Am 29. 12. 
wurde er ins Krankenhaus eingeliefert (Abb. 10). 1m Urin EiweiB +, Zylinder + 
und rote BlutkOrperchen +. Blutdruck 170/105. Innere Organe ohne Befund. Am 10. 1. 21 
Reststickstoff 33,1 mg in 100 ccm Blut. Am 20. 1. ergibt die Funktionspriifung fol­
gende Werte: 
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Menge Sp.V. NaCI 

6 Uhr vormittags 800 1,013 3,0 
7 

" 
100 1,013 3,0 

8 
" 

0001 
1,008 3,3 

9 " 190 590 1,004 2,1 
10 " 

100 1,0n 3,6 
n 

" " 
100 1,013 3,8 

1 
" 

nachmittags 240 1,012 4,4 
4 350 1,012 3,5 
7 " " 

400 1,013 4,5 
7 " 

vormittags 1,200 1,014 3,3 

3,680 

Am 2.2. wird folgende Nierenfunktionsprobe erhalten: 

Menge Sp. V. NaCI 

6 Uhr vormittags 900 1,0n 3,2 
7 

" " 
no 1,012 4,5 

8 
" lWI 1,009 3,3 

9 " 400 740 1,003 1,5 
10 " 

100 1,009 4,4 
n " " 

90 1,0n 4,6 
1 

" 
nachmittags 200 1,0n 4,5 

4 320 1,012 4,0 
7 " " 

350 1,012 3,9 
7 

" 
vormittags 900 1,012 4,1 

3,520 

Diese beiden Typen von Blutdruckkurven bei Glomerulonephritis unter­
scheiden sich auch durch eine gewisse Abweichung im Capillardruckverhalten. 
lch habe namlich festgestellt, daB in den leichten Fallen die arterielle Blut­
drucksteigerung der capillaren entspricht: es scheint mir daher, als wiirde die 
arterielle Blutdrucksteigerung moglicherweise in diesen Fallen durch einen 
drucksteigernden ProzeB im Capillarsystem hervorgerufen. 

Bei den schweren Fallen dagegen ist die arterielle Drucksteigerung groBer 
als die Capillardrucksteigerung, obwohl diese bei den schweren Fallen recht 
erheblich sein kann (bis hinauf zu 750 mm ~O). Es hat demnach den Ansch~in, 
als wenn in diesen Fallen zu der Drucksteigerung des Capillarschadens ein extra 
Plus in druckerhohender Wirkung hinzugekommen ware. 

Wahrend der Ausheilung der Glomerulonephritis sinkt der Blutdruck all­
mahlich auf normale Werte zuriick. Hierbei gehen die arterielle und die capil­
lare Blutdrucksenkung bei den leichten Formen Hand in Hand, bei den 
schweren sinkt der arterielle Blutdruck rascher. Es hat auch den Anschein, 
als sei die Capillardrucksteigerung stabiler und als verlaufe die erwahnte Labilitat 
nur in der arteriellen Blutdrucksteigerung. Um in dieser Frage bestimmte 
AuBerungen wagen zu konnen, sind jedoch fortgesetzte vergleichende Unter­
suchungen erforderlich. 

Bei dieser Senkung des capillaren und des arteriellen Blutdrucks bleibt 
gewohnlich eine unbedeutende Capillardruckerhohung zuriick, auch nachdem 

Ergebnisse d. Inn. Med. 36. 14 
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der arterielle Blutdruck unter die obere normale Grenze gesunken ist. Spater 
p£legt der arterielle sowohl wie der capillare Blutdruck weiter zu sinken, 
urn sich auf bestandige Werte einzustellen, nachdem auch der Capillardruck 
normal geworden ist. Es scheint daher, als sei die Capillardruckmessung ein 
genauerer Index fUr die Drucksteigerung als die iibliche arterielle Blutdruck­
bestimmung. 

Bemerkenswert ist das zuerst von Lichtwitz wie auch von Kylin erwahnte 
Verhalten, daB der Blutdruck wahrend der Ausheilung der Glomerulonephritis 
im allgemeinen bis auf hypotone Werte sinkt. Nachdem der Blutdruck 
wahrend ein paar Wochen bei hypotonen Werten gestanden hat, steigt er im 
allgemeinen wieder bis zu normalen an. 

Die Besserung der Nierenfunktion scheint nicht parallel mit der Blutdruck­
senkung zu gehen. 1m Gegenteil, die Veranderungen im Nierenparenchym, 
die der Krankheit gefolgt sind, scheinen ziemlich irreparabel zu sein. 

In den oben erwahnten Fallen bleibt eine vollige Nierenstarre zuruck, auch 
nachdem der Blutdruck normale Werte erreicht hat und Blutdrucksteigerung 
nicht mehr aufgetreten ist. 

Derartige Falle scheinen auch geeignet zu sein, eine gewisse Beleuchtung 
auf das Verhaltnis zwischen Nierenschaden und Blutdrucksteigerung zu werfen. 
Ein sehr we it fortgeschrittener Nierenschaden ergibt nicht an und 
fiir sich Steigerung des Blutdrucks. 

c) Das V er hal ten der Bl u tdrucks teigerung wahrend des Endstadi urns 
der akuten Glomerulonephritis mit Niereninsuffizienz. 

Die von Volhard vorgebrachte und mit ihm allgemein angenommene Ansicht 
besteht darin, daB die akute Glomerulonephritis 

1. entweder zu vollstandiger Gesundheit fuhrt (was fiir die Mehrzahl der 
FaIle gilt), 

2. oder in das zweite Stadium mit Albuminurie und Blutdrucksteigerung, 
aber ohne Niereninsuffizienz, iibergeht. Dieses Stadium fiihrt seinerseits zu 

3. dem dritten Stadium mit Niereninsuffizienz und Blutdrucksteigerung. 
Nach dieser Auffassung wiirde die Blutdrucksteigerung einsicheres Zeichen von 

zuriickgebliebenen Nierenschadigungen sein und sollte nach Volhards Meinung 
bei diesen Stadien, wenigstens beim dritten Stadium, nicht fehlen. Volhard sagt 
hieriiber: "Wie bei dem ersten und zweiten Stadium, der akuten und chronischen 
Form der diffusen Glomerulonephritis, so gehort auch bei dem dritten, dem 
Endstadium, die Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie zu den obliga­
torischen Symptomen, ja, sie riicken noch mehr in den Vordergrund." 
Und er fahrt spater fort: "Die Blutdruckwerte sind im allgemeinen hoher als 
bei den chronischen Formen mit noch erhaltener Nierenfunktion. Werte von 
160-170 mm Hg werden selten, meist nur voriibergehend und fast nur in den 
Fallen von subchronischer Verlaufsart unterschritten, haufig iiberschritten." 
"Eine Gegeniiberstellung der maximalen Blutdruckwerte der drei Stadien der 
diffusen Nephritis ist nicht ohne Interesse. Sie zeigt, daB die Blutdruckwerte 
nach dem Endstadium zu deutlich ansteigen." Die Blutdrucksteigerung wiirde 
demnach obligatorisch sein fiir zum mindesten aIle FaIle des dritten Stadiums 
von diffuser Nephritis. 
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Es diirfte auch kein Zweifel dariiber bestehen, daB diese Auffassung V 01-
hards auf viele FaIle von Glomerulonephritis zutrifft. Denn daB FaIle akuter 
oder subakuter Glomerulonephritis wahrend zuriickbleibender Blutdrucksteige­
rung in das zweite oder dritte Stadium iibergehen, ist eine allgemeine Erfahrung. 
Aber dies gilt nicht als allgemeine Regel. Es sind Ausnahmen vorhanden (und 
sie sind nicht so besonders selten), wo ein hochgradiger Nierenschaden nach 
akuter Glomerulonephritis zuriickbleibt, ja, sogar fortschreitet, ohne daB weiter 
Blutdrucksteigerung auf tritt, nachdem sie schon ziemlich friih wahrend des 
Uberganges des akuten in ein chronisches Stadium verschwunden war. Die 
beiden FaIle auf Seite 208-209 sind Beispiele hierfiir. Bei ihnen ist die Erhohung 
des Blutdrucks verschwunden, aber ein erheblicher Nierenschaden ist zuriick­
geblieben, der sich in Nierenstarre bei der Nierenfunktionsprobe auBert. 

Der folgende Fall diirfte in dieser Hinsicht noch belehrender sein: 
Er betrifft eine ungefahr 30jiilirige Frau. Sie wurde Anfang Juni 1921 wegen einer 

gew6hnlichen, aber doch b6sartigen Anginanephritis in das Sahlgrensche Krankenhaus 
eingeliefert. 1m Urin fanden sich EiweiB, Zylinder und rote Blutk6rperchen. Der Blut­
druck naherte sich 200 und blieb mit etwas mehr als normalgroBen Tagesschwankungen 
eine Zeitlang auf dieser H6he stehen. (Der Fall wurde mit taglichen Blutdruckmessungen 
am Morgen und Abend verfolgt. Da die Blutdruckkurve nicht grundsatzlich von den 
in Abb. 8-10 ver6ffentlichten abweicht und da sie infolge ihres Umfangs - sie erstreckt 
sich iiber mehrere Monate - zuviel Platz beanspruchen wiirde, wird sie hier nicht auf­
genommen.) Nach etwa 2-3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden, und 
der Blutdruck hielt sich seitdem auf zwischen 1l0-120 mm Hg. Da Patientin nach wie 
vor Blutk6rperchen im Urin aufwies und die Nierenfunktionsproben schlecht ausfielen, 
muBte sie zu Bett liegen. Nach einigen weiteren Monaten begannen sich bei Patientin 
Zeichen von Niereninsuffizienz mit Erh6hung des Reststickstoffes, der vorher normal 
war, zu zeigen, und sie starb an Uramie (Rest: N = 124). Der Blutdruck war die ganze 
letzte Zeit hindurch normal gewesen. 

Pat hoI 0 g is c h· a nat 0 mi s c h wiesen die Nieren folgende mikroskopische Veranderungen 
auf (Prosektor Bergstrand): 

Einzelne hyalinisierte Glomeruli. Die iibrigen zeigen starke Proliferation des Epithels 
der Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; auBerdem Zellausdehnung in den 
Schlingen und hyaline Verdickungen von deren Wanden. Umwandlung der Schlingen 
in hyaline Klumpen ist jedoch selten. Hyaline Tropfendegeneration. - Neutralfett und 
lipoide Verfettung! Arterioli weit, einzelne mit hyalinisierten Wanden, einige mit Intima­
verfettung. Keine Elasticahypoplasie in den Arteriae arciformes. Zahlreiche Rinden­
blutungen; herdweise Leukocytenansammlung in den Rindenkanalen; fleckenweise ist 
das Parenchym untergegangen, das interstitielle Gewebe vermehrt und rundzellinfiltriert. 
Sehr geringe Verdickung der auBeren Kapsel. 

FaIle wie der eben beschriebene scheinen besonders geeignet zu sein, das 
Verhaltnis zwischen Nierenschadigung und Blutdrucksteigerung zu beleuchten, 
eine Frage, die ich in meinem Hypertoniebuche zur Behandlung aufgenommen 
habe. Hier muB jedoch hervorgehoben werden, daB der ursachliche Zusammen­
hang zwischen Nierenschadigung und Hypertonie nicht so einfach sein kann, 
daB die Blutdrucksteigerung eine Folge der Nierenkrankheit ist, wie dies friiher 
allgemein angenommen wurde. 

3. Die Odeme. 

Wie schon friiher erwahnt worden ist, bilden die Odemansammlungen samt 
der Blutdrucksteigerung das wichtigste Kardinalsymptom der akuten Glome­
rulonephritis. Aus unserer kliuischen Erfahrung wissen wir, daB diese sog. 
nephritischen Odeme sich diffus im Korper lokalisieren zum Unterschiede 

14* 
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von den kardialen Odemen, die sich besonders in den niedrigst gelegenen 
Teilen des Korpers ansammeln. Die kardialen Odeme finden wir darum am 
sichersten und hochgradigsten an herumgehenden Patienten in den Unter­
schenkeln und FuBriicken, bei dauernd Bettlagerigen im Riicken. Bisweilen 
findet man indessen, daB auch die nephritischen Odeme an diesen Pradilektions­
stellen am deutlichsten ausgesprochen sind. Dieses Verhalten diirfte daraus 
erklart werden, daB wegen der Blutdrucksteigerung eine Herzinsuffizienz dazu 
tritt, die ein komplizierendes kardiales Odem hervorruft. 

a). Die Pathogenese des Odems bei Glomerulonephritis. 

Wir haben schon erwahnt, daB die Blutdrucksteigerung bel der akuten 
Glomerulonephritis ein friih auftretendes Symptom ist, ja, friiher auftretend 
als die Nierensymptome. Dasselbe Verhalten haben wir auch betreffs der 
Odeme gefunden. Dies ergab sich schon von den sporadischen Fallen der 
Glomerulonephritis ohne Albuminurie, die von Nonnenbruch, C. Miiller, 
Ky lin u. a. beschrieben worden sind. Besonders iiberzeugend ergab sich indessen 
dieses Verhalten aus den konsequenten Untersuchungen Lundbergs. Lund­
berg verfolgte Falle von Scharlach mit taglioher Blutdruckmessung und Be­
stimmung des Korpergewichts. In 21 Fallen trat eine diffuse Glomerulo­
nephritis auf. Die Krankheit wurde in diesen Fallen von einer Blutdrucksteige­
rung und Gewichtzunahme eingeleitet. In dieser Gewichtszunahme sah Lund­
berg mit Recht eine Odemansammlung. 

Diesepranephritischen Odeme hat auch Wickbom nachweisen konnen, und 
zwar bei Glomerulonephritiden nach Angina tonsillaris. Wickbom berichtet 
iiber 3 Falle, die an Angina tonsillaris erkrankt waren und wegen Verdachts 
akuter Glomerulonephritis ohne Albuminurie ins Krankenhaus aufgenommen 
worden waren. In 2 von diesen Fallen trat deutliches Odem und Blutdruck­
steigerung auf. In dem ersten Fall wurde einige Tage, nachdem die erwahnten 
Symptome konstatiert worden waren, EiweiB im Harn nachgewiesen. 1m anderen 
Falle, der eine Blutdrucksteigerung von 160 mm Hg zeigte, und wo deutliche 
Odeme erschienen, konnte kein EiweiB im Urin trotz taglicher Untersuchungen 
gefunden werden. Die Krankheit heilte, die Odeme verschwanden und der 
Blutdruck sank bis 115 mm Hg. In dem dritten der von Wickbom erwahnten 
Falle traten sichere Odeme und Albuminurie gleichzeitig auf. Der Blutdruck 
wurde bei diesem Fall leider nicht gemessen. Der Fall ist zu unvollstandig 
untersucht worden, um zur Beurteilung herangezogen werden zu ki:innen. 

Von verschiedenen Seiten ist auch hervorgehoben worden, daB die Gravi­
ditatsnephritis oft von einer auffallenden Fliissigkeitsansammlung in dem 
Gewebe eingeleitet wird. Diese Fliissigkeitsansammlung bei Graviden fordem 
indessen eine sorgfaltigere Beurteilung, da wir wissen, daB schon die normale 
Graviditat gem von einer gewissen Odembereitschaft begleitet ist. Besonders 
oft tritt bei graviden Weibern eine Fliissigkeitssammlung in den unteren Ex­
tremitaten auf, die als durch Stase wegen des Druckes des Fetus auf die Ge­
£aBe verursacht angesehen werden kann. 

Die Odeme bei der akuten Glomerulonephritis konnen also, wie die Blut· 
drucksteigerung, friiher als die Symptome der Nierenschadigung auftreten. 
Schon hieraus mochte man schlieBen konnen, daB die Nierenschadigung nicht die 
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Ursache des Odems bei dieser Krankheit sein kann. Auch durfte die friihere 
Auffassung, daB die Nephritisodeme von renaler Genese waren, nunmehr auf­
gegeben worden sein, und dies nicht zum mindesten infolge der verdienst­
vollen Untersuchungen Volhards auf diesem Gebiet. 

b) Uber die theoretische Erklarung zur Entstehung verschiedener 
Odeme. 

In den letzten Jahren hat uns die Erfahrung gezeigt, daB Odeme unter 
verschiedenen Bedingungen entstehen konnen. Klinisch kennen wir Odeme 
bei inkompensierten Herzfehlern, bei gewissen Nierenkrankheiten, bei Hem­
mung des Abflusses fur Blut und Lymphe, bei fortgeschrittenen Anamien, bei 
Insulinbehandlung von Zuckerkranken usw. Wir kennen weiterhin die wahrend 
der Kriegsjahre auftretenden Hungerodeme. Eine ganze Reihe verschiedener 
krankhafter Zustande konnen also eine pathologische Flussigkeitsansammlung 
in den Geweben des Korpers hervorrufen. 

Schade, der wahrend der letzten Jahre die Odempathogenese eingehend 
studiert hat, unterscheidet verschiedene Formen von Odementstehung. Aus 
rein theoretischen Gesichtspunkten teilt er in folgende Ursachen die Entstehung 
von Odemen ein: 

A. Hamatogene Lokalursachen des Odems: 
1. Vermehrter mechanischer Blutstromungsdruck in den Capillaren. 
2. Verminderter onkotischer Blutdruck in den Capillaren. 
3. Verminderterosmotischer Blutdruck in den Capillaren. 

B. Histogene Lokalursachen des Odems: 
1. Verminderter mechanischer Spannungsdruck der Gewebsseite. 
2. Vermehrter onkotischer Druck der Gewebsseite. 
3. Vermehrter osmotischer Druck der Gewebsseite. 

C. Membranogene Lokalursachen des Odems: 
1. Steigerung der Quote des mechanischen Seitenwanddruckes, bedingt 

durch Formbesonderheiten der Capillaren. 
2. Herabsetzung der onkotischen Druckwirkung, bedingt durch EiweiB­

durchlassigwerden der Capillarmembran. 
D. Lymphogene Lokalursachen des Odems: 

AbfluBhemmungen auf den Bahnen des Lymphsystems. 

Auch andere Autoren heben verschiedene Erklarungsmoglichkeiten zur 
Odementstehunghervor. So legtKrogh einen entscheidenden Wert dreiFaktoren 
bei: dem hydrostatischen Druck des Blutes in den Capillaren, dem kolloid­
osmotischen Druck des Blu~es in den Capillaren und dem Verhalten der Capillar­
wand. Fischer meint, wie bekannt, daB die Odementstehung von einer ver­
anderten Beschaffenheit ill den Geweben erklart wird, wobei diese eine erhohte 
Bereitschaft, das Wasser zu binden, bekommen hatten. 

Will man sich ganz theoretisch in die Bedingungen fiir die Odementstehung 
hineindenken, scheint es mir notwendig zu beachten, daB von der Blut­
bahn zum Zellkorper zwei semipermeable Membranen eingeschaltet sind, die 
ein Hindernis fUr den Transport gewisser Stoffe bilden, wahrend andere 
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durchgelassen werden. Diese semipermeablen Membranen sind 1. die Capillar­
wand und 2. die Zellmembran. Eine pathologische Flussigkeitsansammlung 
kann jetzt primar 1. extracellular aber auch 2. intracellular entstanden gedacht 
werden. 1m ersten FaIle ist es vor allem der Flussigkeitsstrom Blut ~ inter­
cellulare Gewebsflussigkeit, der pathologisch verschoben ist. Die scheidende 
Membran ist in diesem FaIle die Capillarwand. 1m anderen Falle ist es der 
Flussigkeitsstrom intercellulare ~ intracellulare Gewebs£lussigkeit, der primar 
gestort worden ist, mit der Zellwand als scheidende Membran. Ob es einen 
klinisch nachweisbaren Unterschied gibt zwischen diesen beiden Formen von 
Odem, das intercellulare und das intracellulare, oder ob man uberhaupt zwei 
solche Typen klinisch unterscheiden kann, ist unbekannt. Volhard will geItend 
machen, daB jedes Odem ausschlieBlich intercellular ist, und daB kein intra­
cellulares Odem existiert. Dies scheint mir indessen nicht ganz richtig zu sein. 
GewiB wird auch in Fallen von primar rein intercellularem Odem die Zelle 
sekundar selbst mitinteressiert werden. Ein anderes VerhaItnis ware nach 
unseren gegenwartigen Kenntnissen von den kolloidchemischen Verhaltnissen 
ganz undenkbar. 

Wenn es heiBt, sich die Moglichkeiten fur die Entstehung des primar inter­
cellularen Odems theoretisch zu durchdenken, so sind vor allem zwei ver­
schiedene Moglichkeiten denkbar, namlich 1. eine vermehrte Permeabilitat 
der Capillarwand mit vermehrtem Fliissigkeitsstrom Blut - Gewebe, 2. eine 
verminderte Resorption von Flussigkeit aus dem intercellularen Gewebe. 

Die erstgenannte Moglichkeit kann ihrerseits in verschiedener Weise hervor­
gerufen werden, a) durch eine Beschadigung der Capillarwand, die einen 
vermehrten Flussigkeitstransport Blut ~ Gewebe hervorruft. b) Die Druck­
bedingungen beiderseits der Capillarwand werden verandert, daB der Flussig­
keitsstrom Blut --7 Gewebe vermehrt wird. Diese letztgenannte Moglichkeit 
kann ihrerseits von verschiedenen Momenten hervorgerufen werden. Die Krafte, 
die vor allem fur den Flussigkeitsstrom Blut --7 Gewebe entscheidend sind, 
sind, wenn wir uns die Capillarwand als eine tote Membran denken, teils der 
osmotische Druck beiderseits der Membran, teils der hydrostatische Druck 
beiderseits der CapiIlarwand. 

Fur den osmotischen Druck spielen nur die Kolloide eine Rolle, da die 
Salze unbehindert durch die CapiIlarwand passieren konnen. Von Bedeutung 
wird also eine Anderung der Zusammensetzung und Menge der Kolloide im 
Blut und in der Gewebsflussigkeit. 

HeiBt es dann, sich die Moglichkeiten fur die Entstehung eines primar 
intracellularen Odems theoretisch zu denken, so konnen wir zur Zeit uns nur 
eine prImare Gewebsbeschadigung denken, wodurch die Biochemie der Zellen 
so verandert wird, daB das Wasser in nicht physiologischer Menge gebunden 
wird. 

Wir konnen uns also folgendes Schema aufstellen, das die wichtigsten Fak­
toren fur die Odementstehung aufnimmt. 

1. Primar intercellulares Odem. 

A. Durch Vermehrung des Fliissigkeitsstromes Blut ~ Gewebe hervor­
gerufen. 
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1. Infolge einer Veranderung in den Druckverhaltnissen beiderseits der 
Capillarwand. 
a) Vermehrung des hydrostatischen Druckes. 
b) Verminderung des kolloidosmotischen Druckes des Blutes. 

2. Infolge einer Beschadigung der Capillarwand. 
B. Durch eine Verminderung der Resorption der Gewebsfliissigkeit. 

II. Primar intracellulares Odem. Gewebsschadigung. 

Richtet man jetzt an sich die Frage: welches sind die pathogenetisch bedeu­
tungsvollsten Momente in bezug auf die Glomerulonephritisodeme, so gilt es 
zu entscheiden, ob das Glomerulonephritisodem durch eine Erhohung des 
hydrostatischen Druckes hervorgerufen sein kann. 

Was den hydrostatischen Druck in den Capillaren betrifft, so haben 
Secher, Meldolesi, WeiBmann undBrittanischki, Gherardini und Brasi, 
Beckmann, Gobel, Kylin u. a. gezeigt, daB der capillare Kompressions­
druck bei dieser Krankheit gesteigert ist. Hieraus diirfte man berechtigt sein, 
die SchluBfolgerung zu ziehen, daB der Druck des Blutes in den Capillaren 
vermehrt ist.· Die Drucksteigerung war unter gewissen Verhaltnissen sehr 
bedeutend (bis auf 750 mm ~O), hielt sich indessen gewohnlich auf Werten 
zwischen 300--400 mm ~O. Einen wie groBen Antell dieser Vermehrung des 
capillaren Kompressionsdruckes man mit Recht dem vermehrten Druck in den 
Capillaren zuschreiben darf, konnen wir zur Zeit nicht mit Bestimmtheit sagen. 
Nehmen wir jedoch an, daB der wirkliche Druck des Blutes in den Capillaren un­
gefahr 50 mm ~O und daB der capillare Kompressionsdruck normal 125 mm H20 
betragt, so sollte der capillare Kompressionsdruck den wirklichen Druck des Blutes 
in den Capillaren mit 75 mm iibersteigen. Nehmen wir feruer an, daB auch 
bei einem vermehrten, capillaren Kompressionsdruck der Untersohied zwischen 
diesem capillaren Kompressionsdruck und dem wirklichen Druck des Blutes in 
den Capillaren 75 mm ist, so miiBte der wirkliche Druck des Blutes in den 
Capillaren bei akuter Nephritis zwischen 200-300 mm ~O liegen. Dies wiirde 
eine Vermehrung des hydrostatischen Druckes in den Capillaren von ungefahr 
150-250 mm ~O bedeuten. 

Gegen den EinfluB des hydrostatischen Druckes in den Capillaren wirkt 
der kolloidosmotische (onkotische nach Schade) Druck des Blutes. Der 
hydrostatische Druck sucht die Fliissigkeit durch die Capillaren hinauszu­
pressen, der kolloidosmotische Druck dagegen sucht die Fliissigkeit in die 
Capillaren hereinzupressen. Diese beiden Drucke wirken also einander entgegen 
und halten einander im Gleichgewicht. 

Der kolloidosmotische Druck des menschlichen Blutes liegt bei Gesunden 
ungefahr zwischen300-400mm~O (Krogh, Paul Iversson und Nakazawa, 
Kylin und Strandqvist, Schade und Clausen u. a.). 

Wenn jetzt bei der akuten Glomerulonephritis der hydrostatische Druck 
urn 150-250 mm ~O erhOht wird, so wird in den Blutcapillaren die Kraft, 
die den Fliissigkeitsstrom Blut --7 Gewebe begiinstigt, verhaltnismaBig stark 
erhoht. DaB unter solchen Verhaltnissen Odem entstehen kann, ist natiirlich. 

Es scheint mir also nicht unwahrscheinlich zu sein, daB die Odementstehung 
bei der akuten Glomerulonephritis wenigstens teilweise mit dem vermehrten 
hydrostatischen Druck erklart werden kann. 
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Die zweite Frage mag jetzt folgendermaBen lauten: Kann das 
Glomerulonephritisodem durch eine primare Senkung des kolloid­
os motischen Druckes er klart werden 1 

Zuerst soIl hervorgehoben werden, daB der kolloidosmotische Druck sehr 
wenig erforscht ist. Zwar wissen wir, daB bei gesunden Menschen der kolloid­
osmotischeDruck zwischen 300--400mm H20 liegt. Iwersen und Nakazawa 
haben an einem Material von gesunden Menschen diesen Druck zwischen 325 bis 
400 mm H20 gefunden. Der Mittelwert war 362 mm ~O. Selbst haben wir 
diese Angabe bestatigen konnen. In normalen Fallen fanden wir den kolloid­
osmotischen Druck zwischen 295-420 mm H20. Der Mittelwert war 337 mm H20. 
FUr die Bestimmung haben wir das Kroghsche Osmometer angewandt. 

Bei verschiedenen Formen von Odemen ist der kolloidosmotische Druck 
erniedrigt (Iwersen und Nakazawa, Schade, Kylin). So fand Iwersen 
undNakazawa beikardialen Odemen diesenDruck zwischen 173-290mm~O. 
Besonders niedrig fanden diese Autoren den Druck bei Nephrosen. 

Selbst haben wir den kolloidosmotischen Druck bei allen von uns unter­
suchten Odemformen erniedrigt 1 gefunden undzwar beikardialen, nephro­
tischen, glomerulonephritischen, graviditatsnephritischen und kachektischen 
Odemen. Ja auch in einigen Fallen von Diabetes, die mit InSulin und Bi­
carbonat behandelt wurde, bei denen wahrend der Behandlung Odeme auftraten, 
fanden wir wahrend der Odemzeit bedeutend erniedrigte Ziffern fUr den kolloid­
osmotischen Druck. Nachdem die Insulin- und Bicarbonatbehandlung aus­
gesetzt worden war, stieg dieser Druck wieder bis auf normale Werte. 

Theoretisch ware man versucht, dieser Senkung des kolloidosmotischen 
Druckes eine groBe Bedeutung fUr die Odementstehung zuzumessen. Indessen 
ist es bemerkenswert, daB wir bei allen Formen von Odem diese Senkung 
des kolloidosmotischen Druckes fanden. Es ist darum schwer, dieser Druck­
senkung eine atiologische Bedeutung zuzuschreiben. Und es diirfte klug sein, 
mit Vermutungen iiber die Bedeutung von Verschiebungen in dem kolloid­
osmotischen Druck so lange zu warten, bis diese wissenschaftlichen Fragen 
mehr geklart sind. 

Der dritte Faktor, der die Odementstehung be£ordern kann, liegt in einer 
Veranderung der Ca pillarwand. Wie wir schon in dem Kapitel iiber die 
Anatomie und Physiologie der Capillaren betont haben, bestehen diese GefaBe aus 
diinnwandigen Endothelrohren, um welchen Zellen mit contractilem, astigem 
Protoplasma liegen. Die Capillarwand laBt, nach Krogh, normal Wasser und 
Kristalloide durch, wahrend die Kolloide von normal zusammengezogenen Capil­
laren nicht durchgelassen werden. Wenigstens ist die normale Capillarwand im­
permeabel fUr Starke mit einer PartikelgroBe von 5 f-lft.Wenn die Capillaren 
sich erweitern, vermehrt sich indessen ihre Permeabilitat so viel, daB auch 
Kolloide von einer gewissen PartikelgroBe durch die Capillarwand passieren 
konnen. Die Permeabilitat ist indessen nicht fUr eine PartikelgroBe von 200 f-lf-l 
vorhanden, was dadurch gezeigt wird, daB chinesische Tusche nicht einmal 
durch eine extrem erweiterte Capillarwand hindurchwandert. 

Man darf indessen nicht die Capillarwand bloB und bar als ein mechani­
sches Filtrum mit veranderlicher PorengroBe auffassen. Physikalisch-chemisch 

1 Bei leichten Fallen von Herzinkompensation mit Odem ist dieser Druck normal 
(Kylin, Schade und Clausen). 
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ist die Capillarwand ein Gel. Man muB sich dann vorstellen, daB die Capillar­
wand sich selbst in bezug auf ihren Quellungszustand andert. Von Interesse 
ist au<ih, daB Hiilse mitteilt, daB wahrend des Odemzustandes die Capillar­
wand tatsiichlich selbst anschwillt und daB diese Anschwellung der Bildung 
der freien Odemfliissigkeit im Gewebe vorangeht. 

Aus dem Erwiihnten sehen wir, daB es vor allem der Grad der Erweiterung 
der Capillaren ist, der ihre Permeabilitiit bestimmt. Die Gifte, die eine Capillar­
erweiterung hervorrufen, miissen also auch ein Odem geben, wie Krogh es 
tatsachlich hat feststellen konnen. Zu diesen Giften gehoren unter anderem 
Goldchlorid, Histamin u. a. 

Aber auch rein mechanisch hervorgerufene Capillarerweiterung kann Odem 
hervorrufen, wie wir unter anderem von den dermographischen Reizungs­
versuchen wissen. 

Ein vierter Faktor, der theoretisch ein Odem hervorrufen kann, ist die 
Neigung des Gewebes, die Fliissigkeit anzuziehen, d. h. die histogene Odem­
ursache Schades. 

c} Die chemische Zusammensetzung der Odemfliissigkeit. 
Eingehende Untersuchungen iiber die Chemie der Odemfliissigkeit in ver­

schiedenen Odemzustanden scheinen mir nicht vorhanden zu sein. Gewisse 
wichtige Einzelheiten sind jedoch untersucht worden. So hat Beckmann 
die Odemfliissigkeit in verschiedenen Zustanden untersucht und ist hierbei 
zu interessanten Resultaten gekommen. Was den EiweiBgehalt betrifft, findet 
Beckmann niedrige EiweiBwerte, meistens unter 0,1 % , bei amyloider Niere 
und tubularen Nierenkrankheiten. 1m Gegensatz hierzu zeigen die Odeme bei 
Glomerulonephritis die hochsten beobachteten EiweiBw{lrte, mit ungefahr 1 Ufo. 
Zwischen diesen beiden Grenzwerten liegen die kardialen Odeme. Was den 
Zuckergehalt betrifft, fand Beckmann in der Regel ein wenig hoheren Odem­
zuckergehalt als Blutzuckergehalt, nur gelegentlich fand er das entgegen­
gesetzte Verhaltnis. Auch fand Beckmann in samtlichen Fallen hohere Harn­
saurewerte in der Odemfliissigkeit als im Blute. In derselben Weise war der 
Chlorgehalt bei allen Formen von Odem hoher in der Odemfliissigkeit als im 
Blute. DaB der Chlorgehalt hoher in der Odemfliissigkeit als im Blutserum 
sei, war schon langst bekannt (Schmiedt, Runeberg, StrauB). Dieses 
Verhalten wurde auch durch spatere Untersuchungen bestatigt (Veil, Goll­
witzer-Meyer u. a.). Dasselbe Verhaltnis fand Gollwitzer - Meyer auch 
betreffs HC03 • Doch war der Unterschied zwischen Odemfliissigkeit und Blut­
serum betreffs HC03 nicht so groB wie betreffs Chlor. 

Was die Kationen anbelangt, so fand Gollwitzer-Meyer den Na-Gehalt 
in der Odemfliissigkeit etwas groBer als den im Blutserum oder ebenso groB 
wie diesen. In einigen Fallen war jedoch der Na-Gehalt in der Odemfliissigkeit 
etwas niedriger als der im Blutserum. 

Betreffs Calcium hat schon friiher Ky lin gefunden, daB bei kardialen 
Odemen die Odemfliissigkeit bedeutend armer an Ca ist als das Blutserum. 
Kylin fand den normalen Blut-Ca-Gehalt zwischen 10,6-12 mgOfo. Bei Fallen 
von inkompensierten Herzfehlern fand Kylin den Ca-Gehalt des Blutes im 
allgemeinen niedriger (zwischen 9-10,45 mg%) als normal, wie spater auch 
Kisch u. a. es bestatigt haben. In der Odemfliissigkeit solcher Herzkranken 
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fand Kylin Ca-Werte zwischen 4,7-6,7 mg%. Dieselben Ca-Werte in der 
Odemflussigkeit haben spater Noguchi, Gollwitzer - Meyer und Nelken 
und Steinitz gefunden. Diese Ziffern fur Ca in der Odemflussigkeit stimmen 
wohl mit denjenigen uberein, die verschiedene Forscher fur den Ca-Gehalt 
im Liquor cerebrospinalis gefunden haben. So haben Leicher, Brucke, 
Liquint, Kylin, Abramson, Berendt, Brook u. a. den Liquorgehalt an 
Ca zu 4,5-6,8 mg% ge£unden. In der Ascitesflussigkeit fand Ky lin den Ca­
gehalt zu 8-10 mg%, also hOher als in Liquor und Odem£lussigkeit. Diese 
hoheren Ziffern fur Ca im Ascites land Ky lin auch bei Fallen von Herzinkom­
pensation. In inflammatorischen Flussigkeiten fand Kylin Ca-Werte, die sich 
denjenigen des Blutes naherten. Kylin fand namlich bei Pleuritis exsudativa 
in der Pleuraflussigkeit die Ca-Werte zu 9,5-10,5 mgOfo. 

Was der Gehalt der Odemflussigkeit an Kalium anbelangt, so hat Go 11 wi t z er­
Meyer niedrigere Werte als im Blutserum gefunden. Der K-Gehalt des Blut­
serums liegt ungefahr zwischen 18-23 mgO(o (Janssen, Kramer und Tisdall, 
Nelken - Steinitz, Denis - Hobson, Kylin u. a.). Gollwitzer - Meyer 
fand den K-Gehalt in der Odernflussigkeit zu 12,1-19,9 mgO(o. Diese K-Werte 
stimmen wohl mit denen uberein, die Abramson u. a. in der Lumbalflussigkeit 
gefunden haben. 1m Gegensatz zu diesen niedrigen K-Werten in Odem- und 
Lumbalflussigkeit habe ich (Ky lin) in einigen untersuchten Fallen von Ascites­
und Pleura£lussigkeit einen sehr hohen K-Gehalt gefunden, namlich zwischen 
25-30 mg%. 

Wie wir durch das oben Erwahnte sehen, gibt es fUr die verschiedenenAn­
und Kationen kein Konzentrationsgleichgewicht zwischen Blut und Korper­
flussigkeiten. Laut mehreren Verfassern existiert es dagegen ein Donnan­
Gleichgewicht zwischen dem Blute und den verschiedenen Korperflussigkeiten. 
So hat Warburg den Nachweis vorgebracht, daB die Cl-, HCOa- und H+­
Verteilung zwischen Blutkorperchen und Serum dem Donnan-Gleichgewicht­
Gesetz folgt; van Slyke, Wu und Mc Lean, R. Loeb, Atchley und Palmer 
haben dasselbe Verhaltnis, was die Elektrolytverteilung zwischen Serum und 
Exsudatflussigkeit betrifft, gefunden. Ein Donnan-Gleichgewicht besteht auch 
nach Gollwitzer - Meyer zwischen Blut und Odemflussigkeit wenigstens 
betreffs der lonen CI- und HCOa. Derartiges Membrangleichgewicht besteht 
nach Pincus und Kramer zwischen Serum und Liquor cerebrospinalis. 

Was die Kationen betrifft, so hebt Gollwitzer-Meyer vor, daB fur K+ 
und Ca + + kein Donnan-Gleichgewicht zwischen Serum und Odemflussigkeit 
gilt. Betreffs Na+ hat Gollwitzer - Meyer nicht mit Sicherheit ein Donnan­
Gleichgewicht nachweisen konnen. 

4. Storungen am Augenhintergrund. 

Das Vorkommen von SehstOrungen bei Zustanden von Nierenerkrankungen 
ist schon seit langer Zeit bekannt. Schon Bright hat jene Sehstorungen in 
Zusammenhang mit dem Nierenleiden gebracht. Auf welchem Wege diese Sym­
ptome des Augenhintergrundes als Folge der Nierenerkrankung zustande kommen, 
ist Gegenstand eifriger Forschungen gewesen und viele Hypothesen sind auf­
gestellt. 

Traube glaubte, daB die StOrungen im Augenhintergrund durch die Herz­
hypertrophie verursacht waren. M i c h e lund Her z 0 g K a r I The 0 d 0 r 
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versuchten samtliche Veranderungen auf die bei Nierenkranken vorkommenden 
GefaBveranderungen zuruckzufiihren. Foster Moore und Cohen haben sich 
dieser Auffassung angeschlossen. Opin und Rochon Duvigneaud fanden 
es indessen wegen der Inkonstanz der GefaBveranderungen unmoglich, dieser 
Ansicht zuzustimmen. Sie nahmen wie spater Vidal, Machwitz und Rosen­
berg an, daB N-haltige Stoffwechselprodukten, die wegen des Nierenleidens 
retiniert wurden, die Retinitis nephritic a hervorriefen. Volhard, der 1914 
zusammen mit Fahr die Anschauung aussprach, daB die Retinitis teils durch 
eine GefaBkontraktion, teils durch ein toxisches Agens hervorgerufen wurde, 
hat spater seine Ansicht geandert und verficht jetzt eifrig die Anschauung, 
daB die Retinitis durch eine spastische ischamische GefaBkontraktion hervor­
gerufen ist. Schick, der 1907 zu dem SchluB kam, daB den toxischenEinflussen 
eine groBe Bedeutung zuzumessen ware, hat spater der Volhardschen Ansicht 
unbedingt beigepflichtet. Seine Ansicht hat Volhard spater durch seinen 
Schuler Pansegrau, der eingehend die Arterienveranderungen bei Retinitis 
nephritica studiert hat, zu begrunden versucht. Gegen diese, gewiB zu ein­
seitige und ganz naive Auffassung Volhards haben Hanssen und Knack, 
Koyanagi u. a. eingewendet, daB die pathologisch-anatomische Befunde in 
der Retina und Chorioidea bestimmt fiir einen in£lammatorischen ProzeB 
sprechen. Sie ziehen darum den SchluB, daB ein toxisches Agens irgendwelcher 
Art die Veranderungen des Augenhintergrundes hervorrufen. Dasselbe Agens 
ware von atiologischer Bedeutung fur die Nierenveranderungen. Die Augen­
und Nierensymptomen waren dieser Ansicht nach koordiniert. Auch andere 
Autoren wie Eischnig u. a. haben die V olhardsche Spasmustherapie scharf 
abgelehnt. 

Chauffard hat eine andere Theorie aufgestellt, indem er eine Storung des 
Lipoidstoffwechsels im Sinne einer ErhOhung des Cholesterinspiegels im Blute 
als atiologisches Moment fur die Retinitis ansieht. Kollert und Singer, 
wie in gewisser Beziehung auch Kahler und Sallmann, haben sich dieser 
Auffassung angeschlossen. Von den meisten Autoren wird sie indessen abgelehnt 
und das, wie es mir scheint, mit vollem Recht. Wissen wir doch, daB die Zustande, 
die mit den hochsten Blutcholesterinwerten verlaufen, wie die Nephrosen und 
die Zuckerkrankheit keine Retinitis nephritic a zeigen. 

Kahler und Sallmann hegen die Ansicht, daB die Blutdrucksteigerung 
schon an sich die Retinitis hervorruft. Indessen mag gegen diese Auffassung 
daran erinnert werden, daB bei der essentiellen Hypertonie, wo der Blutdruck 
doch bedeutend hoch ist, Retinitis nur sehr selten vorkommt. Ja viele Ver­
fasser haben sogar das V orkommen von Retinitis bei dieser Krankheit verneint 
wie Machwitz und Rosenberg, welches doch meiner Erfahrung nach nicht 
ganz zu Recht ist. Denn in seltenen Fallen findet man doch auch bei dieser 
Krankheit die typischen Retinitaveranderungen wie auch Um ber und Rosen­
b er g u. a. angegeben haben. Weiter mag angefiihrt werden, daB mehrere Autoren 
wie Machwitz und Rosenberg, Hanssen und Knack, Bergmann, 
Heine, Kershner, Retinitis auch bei Fallen ohne Blutdrucksteigerung gefunden 
haben. 

Wir finden also, daB die Ansichten betreffs der Atiologie und Pathogenese 
der Retinitis nephritica weit auseinander gehen. Dieses Verhaltnis hat 
sich auch durch die Nomenklatur manifestiert. So hat Vidal den Namen 
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R. acotonaemica, VolhardR. angiospastica, Kauffmann R. hypertonica, 
Umber und Rosenberg R. angiospastica vorgeschlagen. 

Legen wir uns jetzt die Frage vor: "Welche klinische und pathologisch-ana­
tomische Veranderungen sind mit Sicherheit bei der Retinitis nephritica ge­
funden?" so sind es die folgenden: 

1. Klinisch findet man eine Veranderung der Arterien und eine Erweiterung 
der Venen. 

2. Klinisch findet man weiter ein Odem der Retina und zwar besonders 
in der Papille und ihrer nachsten Umgebung. 

3. Klinisch findet man in den etwas schwereren Fallen die typische Retina­
degeneration mit den bekannten weiBen Flecken. 

4. Pathologisch-anatomisch findet man inflammatorische Veranderungen um 
die kleinen GefaBe. 

Wenn wir jetzt versuchen wollen, diese Veranderungen unter einen Hut 
zu bringen, so ist es notwendig, wieder an die normale und pathologische 
Physiologie der Capillaren zu erinnern (s. Kapitell-2). Es ist auch notwendig, 
der pathologischen Anatomie der akuten Glomerulonephritis eingedenk zu sein 
(s. S. 179-185). Wir haben hier gesehen, daB die akute diffuse Glomerulo­
nephritis als eine primare diffuse Capillarvergiftung beginnt. Durch die Capillar­
vergiftung werden die Capillaren erweitert, wodurch eine erhohte Liquor­
diapedese zustande kommt. Gleichzeitig entsteht, wenn die Reizung auf die 
Capillaren nicht ganz leicht ist, eine Kontraktion der Arteriolen. 

Es scheint mir daher nicht notwendig, andere Vorgange in der Retina an­
zunehmen als in den Nieren, in der Haut usw. 

lch verweise iibrigens auf die Kapitel iiber die .Atiologie und Pathogenese 
(S. 185-198). 

Was das Vorkommen von Retinitis bei akuter Glomerulonephritis betrifft, 
so haben verschiedene Autoren sehr verschiedene Ziffern gefunden. So gibt 
z. B. Leber an, daB sie nur ausnahmsweise bei akuter Glomerulonephritis 
vorkommt. Hirsch hat sie niemals bei Kriegsnephritis gefunden. Horniker, 
der wohl die groBt~ Erfahrung in dieser Beziehung besitzt, hat in mehr als 
50% frischer FaIle von akuter Glomerulonephritis Augenhintergrundsver­
anderungen gefunden. Wessely fand Retinitis in nur 3%. Hanssen und 
Knack dagegen in ungefahr 10%. 

Die Veranderungen am Augenhintergrund bei der akuten Glomerulonephritis 
bestehen nach Horniker in den meisten Fallen nur in einem Odem an der 
Papille und in ihrer nachsten Umgebung. "Am Sehnerven selbst " , schreibt 
Horniker, "ist das Odem nicht immer leicht zu erkennen. Es driickt sich 
in einer leichten Verschwommenheit der Rander aus, doch wird dies erst merk­
lich, wenn das Odem einen gewissen Grad erreicht hat". Bei hoheren Graden 
des Odems entsteht ein Bild, das der Stasenpapille sehr ahnlich ist. An der 
Netzhaut ist das Odem leichter zu erkennen als an der Papille. Der Lieblings­
sitz des Odems ist der papillomakulare Bezirk. 

Wichtig fiir die Diagnose ist es auch, die kleinen GefaBe der Netzhaut zu 
beobachten. "An den auf der Papille sichtbaren GefaBen treten", sagt Horniker, 
"bei starkeren Odemgraden, zarte Begleitstreifen auf, die schon nach kurzer 
Zeit, sogar nach Tagen, vollstandig sich zuriickbilden konnen"." Diese Streifen 
konnen sich in manchen Fallen organisieren und fiir immer sichtbar werden 



Pathologie und Klinik der sogenannten akuten diffusen Glomerulonephritis. 221 

(Horniker). In dem odematosen Bezirk der Netzhaut sieht man gewohnlich 
sehr starke Schlangelung der kleinen und kleinsten GefaBe. Stellenweise konnen 
sie ffir eine ganz kurze Strecke verschwinden, um dann wieder sichtbar zu 
werden (Horniker). 

Netzhautblutungen sind bei Nephritikern nicht selten. 1m allgemeinen 
sind sie in der Maculagegend oder in der Nahe der Papille zu finden. 

Die ausgesprochene Retinitis nephritica ist bei der akuten Glomerulo­
nephritis gar nicht so selten, wie man es friiher angenommen hat. Wie oft sie 
vorkommt, ist zur Zeit unmoglich mit Bestimmtheit zu sagen, da keine zuver­
lassige Statistik vorhanden ist. Horniker erwahnt doch, daB von 76 Fallen 
von Retinitis nephritica 32 bei akuter Glomerulonephritis gefunden wurden. 

Das klinische Bild der ausgesprochenen Retinitis nephritic a ist zu allgemein 
bekannt, um hier naher erortert zu werden. Die weiBen, glanzenden Flecken, 
die mit Vorliebe im papillomakularen Bezirk sitzen, kennt jeder, der Nephri­
tiker im Krankenhaus behandelt hat. 

Die Retinitis nephritica wurde frfiher als ein prognostisch sehr ungiinstiges 
Symptom angesehen. So hebt Le ber hervor, daB der Tod binnen eines Jahres 
nachdem dieses Symptom sich gezeigt hat, zu erwarten ist. Die Auffassung, 
daB im allgemeinen die nephritische Retinitis ein schlechtes Zeichen ist, besteht 
auch noch zu Recht. Besonders gilt dies ffir chronische FaIle. Bei der akuten 
Glomerulonephritis ist der Retinitis jedoch nicht diese ominose Bedeutung zu­
zumessen, wie besonders Kollert hervorgehoben hat. Kollert hat fiber FaIle 
berichtet, die noch mehrere Jahre nach dem Entdecken der Retinitis gelebt 
haben. Besonders gilt dies ffir solche FaIle, bei denen der Blutdruck nach der 
anfanglichen Steigerung bis auf normale Werte herabgesunken ist. Kollert 
berichtet fiber 9 FaIle dieser Gruppe, wo der Blutdruck normal wurde. Einer 
itlbte mehr als 10 Jahre, ein anderer mehr als 8 Jahre nach der Entdeckung der 
Retinitis. Von den 9 Fallen lebten 7 mehr als 2 Jahre. 

Auch betre£fs der Veranderungen im Auge selbst ist die Prognose nicht so 
schlecht bei der akuten Glomerulonephritis wie bei chronischen Fallen. Kollert 
berichtet fiber mehrere Fane, bei denen die retinitischen Veranderungen voll­
standig verschwanden und die Sehscharfe normal wurde. Umber und Rosen­
berg hegen betreffs der Prognose ungefahr dieselbe Auffassung wie Kollert. 
Sie sagen: "Bei der akuten Glomerulonephritis beweist die Neuroretinitis, 
daB es sich um eine schwere Nierenerkrankung handelt, sie kann aber ffir den 
Ausgang der Nephritis in keinem Sinne verwertet werden." 

5. Die Eklampsie. 

Sind die Bedingungen ffir die Entstehung der ()deme bei der Retinitis in 
Dunkel gehiillt, so gilt dies in noch hoherem Grade von den Bedingungen ffir 
die Entstehung der Eklampsie. Diese Komplikation, die gewohnlich bei 
Graviditatsnephritiden aufzutreten p£legt, tri£ft man nicht selten bei den akuten 
oder akutizierten Zustanden der sog. Glomerulonephritis an. Besonders oft 
tri£ft man sie in solchen Fallen an, wo die ()deme kraftig ausgepragt sind. 
Bemerkenswert ist, daB die Eklampsie nicht bei den reinen Nephrosen, wie 
der luetischen, oder der Amyloidniere auf tritt, und dies trotzdem, daB die 
()deme bei dem jetzt genannten Zustand hochgradiger sind, als der Fall im 
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aHgemeinen bei akuter Glomerulonephritis zu sein p£legt. Andererseits ist be­
merkenswert, daB die Eklampsiefa~le nicht ohne nachweisbare Odeme auftreten. 

Die klinische Erfahrung lehrt also, daB die Eklampsie besonders in 
solchen Fallen auf tritt, wo Blutdrucksteigerung und Odem gleich­
zeitig vorhanden sind. 

Das klinische Bild der Eklampsie diirfte so aHgemein bekannt sein, daB 
es hier nicht naher beschrieben zu werden braucht. Oft gehen dem AnfaH selbst 
hartnackige Kopfschmerze, allgemeines Ubelbefinden und Erbrechen voran. Be­
merkenswert ist, daB die Kopfschmerzen oft in den Nacken ausstrahlen. Oft 
findet man eine Nackensteifigkeit, die mehr oder weniger ausgesprochen sein 
kann und sogar Verdacht auf Meningitis erwecken kann. Die Ursache der 
N ackensteifigkeit durfte dieselbe als bei den Meningitiden sein, namlich ein 
vermehrter intracerebraler Druck, der auch bei der Lumbalpunktion konstatiert 
werden kann. 

Andere prodromale Symptome kann man in der Form gewisser spasmo­
philer Erscheinungen finden, wie die Zeichen Trossaus und Chwosteks, 
auf welche besonders Larsson unsere Aufmerksamkeit gerichtet hat. In einigen 
Fallen findet man femer eine gewisse psychische Verwirrung, amaurose oder 
motorische Unruhe mit Jaktationen. 

Nach Verlauf langerer oder kurzerer Zeit, wahrend der die erwahnten Pro­
dromalsymptome hervortreten, setzt der eklamptische Anfall plOtzlich ein. 
Bisweilen geht ihm, ebenso wie dem epileptischen Anfall, eine Aura oder eine 
allgemeine Muskelunruhe voran. Die Attacke besteht aus einer allgemeinen, 
chronischen Muskelkontraktion, wobei in den meisten Fallen BewuBtlosigkeit 
vorzukommen pflegt. In seltenen Ausnahmefallen kann der Muskelkrampf 
halbseitig und einem Anfall von J acksonepilepsie ahnIich sein. Die einzelne 
Attacke, bei der vollstandiger Atemstillstand einzutreten pflegt, dauert ge­
wohnIich 1/2-1-2 Minuten. Wahrend des AnfaHs wird die Raut cyanotisch 
und die Venen am RaIse treten stark hervor. Die Augenbulbi sind hinauf­
gerollt und die Pupillen reagieren trage oder gar nicht auf Lichteinfall. Der 
PuIs ist wahrend der Attacke gespannt. Der Babinskyreflex wird oft positiv. 
N achdem der Anfall nachgelassen hat, kehrt die Atmung zuruck und ein 
kurzer Schlaf pflegt sich einzustellen. Die einzelne Attacke kann sich in 
schweren Fallen sehr schnell wiederholen, so daB bisweilen sogar ein Status 
eklampticus auftritt. Zwischen den einzelnen Anfallen erlangt der Patient in 
den schwersten Fallen das BewuBtsein nicht wieder. 

In leichten Fallen dagegen kann man eine einzelne eklamptische Attacke 
oder nur die fruher erwahnten prodromalen Symptome finden. Bisweilen sieht 
man, daB ein maniakalischer Zustand sich der eklamptischen Attacke anschIieBt. 
Diese maniakalischen Zustande p£legen ziemlich bald ein Ende zu nehmen. Bis­
weilen findet man eine retrograde Amnesie, die einen langeren oder kurzeren 
Zeitraum umfassen kann. 

Was die Pathogenese der eklamptischen Anfalle betrifft, so scheint sie mir 
auBerhalb des Rahmens des gegenwartigen Werkes zu fallen, warum ich nicht 
eingehend daruber berichte. Wie schon betont worden ist, ist die Pathogenese 
auch noch keineswegs geklart. DaB sie auf irgendeine Weise im Zusammen­
hang mit den Odemen und der Blutdrucksteigerung bei dieser Kranklleit steht, 
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scheint mir zweifellos. Ferner scheint es sichergesteIlt zu sein, daB die 
Eklampsie nichts mit der Harnretention oder der Reststickstoffsteigerung zu 
schaffen hat. Dies lehren uns die oft vorkommenden FaIle von Eklampsie mit 
normalem Gehalt von Reststickstoff in Blut und Lumbal£lussigkeit. Aber ander­
seits muB hervorgehoben werden, daB eine Steigerung der Reststickstof£swerte 
nicht selten beim Eklampsiezustand vorhanden ist. Das Zusammentreffen 
einer herabgesetzten Nierenfunktion und der Eklampsie stehen nicht miteinander 
in ursachlichem Zusammenhang, sondern sind koordinierte Erscheinungen; die 
eine, die Reststickstoffsteigerung, wird von der Niereninsuffizienz, die auf die 
sog. Glomerulonephritis folgt, verursacht; die andere, die Eklampsie, von einem 
extrarenalen, noch nicht mit GewiBheit bekannten Faktor verursacht. 

Zwei verschiedene Hypothesen uber die Entstehungsart der Eklampsie 
stehen einander gegenuber: 

1. Die Ansicht Vidals, daB die Eklampsie von einer Chlorvergiftung ver­
ursacht wird. 

2. Die Ansicht Volhards, daB sie auf einer odematosen Flussigkeits­
ansammlung im Gehirn beruht. 

Was die erste, die Vidalsche Ansicht betrifft, so ist sie, augenscheinIich mit 
Recht, einer kraftigen Kritik seitens Volhards unterzogen worden. Volhard 
hebt gegen die WahrscheinIichkeit der Hypothese hervor: 

"Der Einwand, den Z. B. Chauffard und Laderich gegen die Odem­
theorie erhoben haben, daB cerebrale Uramie auch au£treten konne bei "brigh­
tiques soumies a un regime dechlorure et incapables par consequent de faire 
des oedemes" ist nicht aufrecht zu erhalten, nachdem uns die Erfahrung gelehrt 
hat, daB das Kochsalz nur ein begunstigender Faktor, aber keineswegs die Ursache 
des Odems ist, daB auch Wasserzufuhr die Entwicklung von Odem begunstigen 
und eklamptische Phanomene auslosen kann, ja daB Odeme ohne Gewichts­
zunahme nur durch Wasserverschiebung im Korper entstehen, bei trockener 
Kochsalzretention ausbleiben konnen. Achard und Paisseau haben sogar 
wahrend einer taglichen Harnstoffzufuhr von 20 g innerhalb 3 Tagen Gesichts­
odem und todIiche Uramie auftreten sehen. Wir mussen daher auch die Widal­
sche VorsteHung, daB eine Impermeabilitat der Nieren fur Chlor und eine 
Retention desselben, eine Chloruramie, die eklamptische Phanomene bedinge, 
ablehnen. 

Es ist nicht die Schwangerung der corticalen Zentren mit Chloriden, sondern 
ihre odematose Durchtrankung, genauer gesagt, ihre Volumzunahme im ab­
geschlossenen Raume, die den wesentlichen Vorgang darsteHt. Aber aHein 
die unzweifelhafte Tatsache, daB es schon gelingt, durch die Zufuhr des odem­
befordernden Salzes oder bloB von Wasser echte eklamptische Krampfe aus­
zu16sen, beweist schon zur Genuge, daB die Lehre von der Giftretention fallen 
gelassen werden muB." 

Indessen kann man auch gegen die Volhardsche Hypothese, daB der 
eklamptische Anfall durch ein Gehirnodem bedingt ist, starke Einwande er­
heben, obgleich es anderseits nicht geleugnet werden kann, daB es viele Tat­
sachen gibt, die fur dim:elbe sprechen konnten. Zugunsten der V olhardschen 
Hypothese ist anzufuhren: 
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1. Der Umstand, daB die Eklampsie aufs beste durch eine Diat, die die 
Odementstehung verhindert, namlich Flussigkeits- und Salzeinschrankung, 
bekampft wird. 

2. Der Umstand, daB der Lumbaldruck in der Regel bei der Eklampsie­
attacke erhOht ist. 

3. DaB Odem in der Regel bei der Eklampsie vorhanden ist. 
4. Der therapeutische, giinstige EinfluB der Lumbalpunktion mit Ablassung 

der Lumbalflussigkeit. 

Gegen die Volhardsche Hypothese spricht: 
1. DaB man in einigen Fallen Eklampsie ohne nachweisbare Odeme findet. 
2. DaB hochgradige Odemzustande vorhanden sein konnen ohne daB 

je Eklampsie auftritt. 
Gegen die Volhardsche Hypothese spricht also vor I;tllem der Umstand, 

daB kein Parallismus zwischen der GroBe der Odeme und der Eklampsieneigung 
vorhanden ist. Man kann da die Einwendung machen, daB das Gehimodem 
bei gewissen Fallen mit geringen Korperodemen mehr ausgesprochen sein kann 
als in gewissen Fallen mit starken Korperodemen. Indessen diirfte bemerkt 
werden, daB man in einigen Fallen von Eklampsie normalen Lumbaldruck 
findet, was gegen das Vorkommen eines Gehirnodems spricht. 

Volhard miBt dem Vorkommen der Blutdrucksteigerung eine nicht un­
wesentliche Bedeutung fUr die Entstehung des Gehirnodems zu. Fur besonders 
bedeutungsvoll halt er die extra Blutdrucksteigerung, die unmittelbar vor 
dem Auftreten der Eklampsie einzutreten pflegt. Volhard meint, daB diese 
extra Blutdrucksteigerung durch einen ischamisierenden Krampf in den kleinen 
Arterien ein Gehirnodem hervorruft und auf diese Weise den Eklampsieanfall 
auslOst. Hier muB indessen hervorgehoben werden, daB Eklampsie in einigen 
Fallen auch ohne Blutdrucksteigerung angetroffen wird. 

Aus allem geht hervor, daB die Frage uber die Pathogenese der Eklampsie 
keineswegs gelost ist und daB die Volhardsche Hypothese ebenso wenig aus­
reichend zu sein scheint als die Vidalsche. Als eine Folge eines Gehirnodems 
allein kann die Eklampsie unserer Ansicht nach nicht erklart werden. 

Die Therapie des Eklampsiezustandes wird im Zusammenhang mit der 
Therapie der Glomerulonephritis behandelt. 

6. Die Harnsymptome. 

Die Harnsymptome bestehen aus Albuminurie, Hamaturie und Zylindrurie 
und oft aus Erniedrigung der Urinmenge und Einschrankung der Nierenfunktion. 

Die Albuminurie ist in verschiedenen Fallen von ungleichem Grade. Bis­
wellen kann man, wie fruher erwahnt worden ist, EiweiB im Urin vermissen, 
trotzdem die Krankheit so hochgradig ist, daB bedeutendes Odem, bedeutende 
Blutdruck- und Capillardrucksteigerung und Reststickstofferhohung vorhanden 
sind (s. Fall S. 203-204). In gewissen Fallen konnen die EiweiBmengen sich bis 
auf 20-300;00' ja noch hOher, belaufen. Der EiweiBgehalt ist davon abhangig, 
in welchem Grade die Nierenkanalchen beschadigt sind. Bei hochgradigem 
Tubulusschaden enthiilt der Ham reichlichEiweiB, "ein hochgradig nephrotischer 
Einschlag" nach der Terminologie Volhards. 
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Wahrend der Ausheilung der Krankheit nehmen die EiweiBmengen in der 
Regel ab, um zuletzt eventuell vollstandig zu verschwinden. In anderen Fallen 
dagegen findet man auch im weiteren Verlauf groBe EiweiBmengen. Man kann 
in gewissen solchen Fallen finden, daB der Blutdruck bis auf normale Werte 
heruntergeht, wahrend die Odeme dagegen wie auch die EiweiBmengen zu­
nehmen. Wir bekommen das Bild einer sekundaren Nephrose. 

Hamaturie ist bei der akuten Glomerulonephritis ein fiihrendes 
Symptom wie auch die Blutdruck- und Capillardrucksteigerung. Die Blutung 
kommt, wie Ricker in seiner logischen und sachlichen Weise nachgewiesen 
hat, aus den blutiiberfiillten Capillaren. Die Blutbeimischung kann mehr oder 
weniger hervortretend sein. In gewissen Fallen ist sie nur mikroskopisch nach­
weisbar, in anderen Fallen dagegen so reichlich, daB der Ham dem Blut ahnlich 
ist. In der Regel ist der Drin in den akuten Stadien fiir das Auge leicht miB­
gefarbt, von einem dunklen oder rotlichen Anstrich. Nicht selten ist der Ham 
fleischwassergefar bt. 

Wahrend der Entwicklung der Krankheit nimmt die Blutbeimischung im Drin 
al1mahlich abo Die letzten Reste der Nierenblutung, die sich durch Vorkommen 
einzelner roter Blutkorperchen im Drin auBem, bleiben jedoch oft lange be­
stehen, auch nachdem aIle anderen Krankheitssymptome verschwunden sind. 

Die Zylindrurie ist ein Symptom, das von weniger pathognomischer Bedeu­
tung ist. Dem Aussehen der Zylinder nach unterscheidet man hyaline und 
granulierte Zylinder, Wachszylinder und rote Blutkorperchenzylinder. 

7. Die Nierenfunktion. 

Die Nierenfunktion ist bei der akuten Glomerulonephritis in den leichtesten 
Fallen augenscheinlich unbeschadigt. Die Konzentrations£ahigkeit ist normal, 
die Verdiinnungsfahigkeit und die Fahigkeit Wasser auszuscheiden sind ebenfalls 
normal. In den ein wenig schlimmeren Fallen wird die Nierenfunktion ein­
geschrankt. Die Einschrankung betrifft vor allem die Wasserausscheidung. 
Eine starkere oder geringere Oligurie tritt auf, die in den allerschwersten 
Fallen zur vollstandigen Anurie £iihren kann. Die Drsache dieser Einschran­
kung der Wasserausscheidung diirfte vor aHem in extrarenalen Faktoren 
gesucht werden. Das Wasser wird von den Geweben aufgesogen und wird den 
Nieren nicht angeboten. In schwereren Fallen leidet die Niere auBerdem an 
Dnfahigkeit, Wasser auszuscheiden, eine Dnfahigkeit, die jedoch schnell 
ein Ende nehmen kann. Man kann da also sehen, daB die Harnmenge in einigen 
schweren Fallen plotzlich betrachtlich vermehrt wird. Diese Beobachtung macht 
man besonders, wenn man die schlimmen oligurische FaIle mit hochgradiger 
Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr behandelt. Ich bin darum mit Vol­
hard darii ber vollstandig einig, daB oligurische Falle der G 10 merulo­
nephritis mit hochgradigerem Odem und besonders mit Eklampsie 
oder Eklampsiebereitschaft mit mini maIer Fliissigkeitszufuhr zu 
behandeln sind. 

Bei der akuten Glomerulonephritis findet man oft eine mehr oder weniger 
deutliche Nykturie. 

Die Chlorausscheidung steht im nahen Zusammenhang mit der Odem­
bereitschaft, was natiirlich scheint, wenn man bedenkt, daB die Odemfliissig­
keit gewohnlich reicher an Chlor ist als das Blut (Runeberg, Gollwitzer-

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 15 
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Meyer, Veil u. a.). Indessen kann die Chlorkonzentration wie auch die Stick­
stoffkonzentration im Harne bei der akuten Glomerulonephritis vollstandig 
normal sein. Oft findet man sehr hohe spezifische Gewichte in dem oligurischen 
Glomerulonephritisurin. In vielen Fallen und natiirIich besonders in den 
schwersten findet man indessen eine o££enbare Herabsetzung der Nierenfunktion 
mit Steigerung der Reststickstoffwerte im Blute. Diese Steigerung ist jedoch 
in der Regel nicht hochgradig und halt sich gewohnlich zwischen 50--100 mg%. 
In einzelnen Ausnahmefallen kann man bedeutend hohere Reststickstoffwerte 
im Blute finden, wobei Uramie mit Exitus vorkommen kann. 

Naheres liber die Diagnostik, die Symptomatologie und Behandlung der 
Niereninsuffizienz wird an anderer Stelle besprochen. 

8. Das Verhalten des Blutes. 

Man findet bei der akuten Glomerulonephritis oft eine Hydramie. Diese 
Hydramie steht indessen in naher Beziehung zu den Odemverhaltnissen. 
Wahrend der Odemausschwemmungen vermehrt sich die Hydramie oft be­
trachtIich als Folge einer Einstromung des Wassers yom Gewebe in die 
Blutbahn. 

Oft findet man eine Herabsetzung des EiweiBgehaltes des Blutes. Nicht 
selten kommt es bei der akuten Glomerulonephritis zu einer Veranderung der 
Blutkationen mit Senkung des Ca-Gehaltes des Blutes. 

Nicht selten findet man im Blute eine Vermehrung von Rest-N, Indican 
und Harnsaure. Die Vermehrung des Rest-N pflegt, wenn sie vorkommt, 
unbedeutend zu sein, meist nicht liber 100 mg% • In einzelnen Ausnahmefallen 
hat man jedoch bedeutend hohere Rest-N-Steigerung gefunden. Die eventuelle 
Vermehrung des Indicans oder Urinsaure im Blute bei dieser Krankheit folgt 
ungefahr der Rest-N-Vermehrung. Jedoch kann man auch bei normalen Rest­
N-Werten bisweilen eine Steigerung des Harnsaure- und Indicangehaltes im 
Blute finden. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist wahrend 
der akuten Glomerulonephritis bedeutend erhoht, oft bis auf Werte liber 100 mm 
nach einer Stunde. Die Senkungserhohung bleibt lange wahrend der Rekon­
valeszenz bestehen. Wie schon frliher erwahnt, ist der kolloidosmotische Druck 
bei der akuten Glomerulonephritis erniedrigt. 

VII. Der Krankheitsverlauf. 
Der Krankheitsverlauf bei der sog. akuten Glomerulonephritis ist keines­

wegs in jeder Hinsicht aufgeklart worden. Dies dlirfte von mehreren Faktoren 
verursacht sein. 

1. Die moderne Auffassung liber die sog. Nierenkrankheiten ist so jungen 
Datums, daB ausflihrliche Kenntnisse liber die Krankheit in allen Einzelheiten 
noch nicht erhalten worden smd. 

2. Die Krankheit ist in vielen Fallen subjektiv so geIinde, daB der Kranke 
seine Krankheit nicht beachtet. Dies gilt vielleicht weniger dem akuten Stadium 
als dem spateren ·subchronischen, wahrend dessen der Kranke sich oft ganz 
gesund flihlt. Er entzieht sich darum der Aufsicht des Arztes. 
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3. Viele sog. akute Glomerulonephriten durlten nicht durch ein akutes 
Einsetzen, sondern statt dessen, schleichend anfangen. Dies durfte besonders 
solchen Fallen gelten, wo die Krankheit sich einem chronischen Inflammations­
vorgang anschlieBt, wie man ihn bei kariierten Zahnen, bei vergroBerten, zer­
klufteten Tonsillen, bei chronischen Mittelohrinflammationen, bei chronischer 
Nierenbeckeninflammation usw. findet. Bei diesen chronischen Inflammationen 
werden stets solche Giftstoife gebildet, die die Capillaren angreifen konnen. 
Durch langwierige Einwirkung rufen diese, wie man annehmen muB, einen 
chronischen Vorgang in den Glomeruli hervor, der erst allmahlich so hochgradige 
Symptome gibt, daB der Kranke sich zu den Arzt wendet. Die Krankheit 
befindet sich da schon in einem chronischen Stadium. In solchen Fallen hat 
man keine Mitteilungen, daB der Patient eine akute Infektionskrankheit durch­
gemacht hat, aus der man ein akutes Erkranken herleiten kann. 

Was den Krankheitsverlauf betrifft, so kann man verschiedene Typen auf­
zahlen, die jedoch alle ohne scharfe Ubergange ineinander ubergleiten. Ich 
mochte folgende Haupttypen trennen: 

I. Tod in dem akuten Stadium. 
II. Heilung nach dem akuten Stadium. 

III. Ubergang in das chronische Stadium. 

A. Der Blutdruck sinkt auf normale Werte zuruck und bleibt darauf stehen. 

a) Trotzdem daB der Blutdruck auf normale Werte gefallen ist und keine 
Blutdrucksteigerung mehr eintritt, kann die Krankheit unter zunehmender 
Niereninsuffizienz unter Uramie zum Tode fUhren. 

(3) Nachdem der Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, kann die 
Krankheit in ein Stadium von Defektheilung ubergehen, bei welcher man 
als einziges Symptom der Krankheit eine gewisse Einschrankung der Nieren­
funktion findet. 

y) Nachdem der Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, kann die 
Krankheit in eine Nephrose iibergehen, wobei man klinisch das Bild einer 
Lipoidnephrose erhalt. 

B. Der Blutdruck sinkt nicht auf normale Werte zuruck. Die Krankheit 
geht in das typische Stadium der sekundaren Schrumpfniere uber. 

C. Der Blutdruck sinkt vorubergehend auf normale Werte, steigt aber spater 
wieder an. Die Krankheit geht auch in diesen Fallen in eine sekundare 
Schrumpfniere uber. 

Ob der Krankheitsverlauf der eine oder andere wird, kommt in besonders 
hohem Grad darauf an, ob und wie schnell man der akuten (eventuell chroni­
schen) Infektion Herr wird. Wenn die Inflammation wahrend einer langeren 
Zeit fortbesteht, werden die Aussichten auf eine schlieBliche Ausheilung immer 
geringer. Es ist darum von allergroBter Bedeutung, Herr des In­
flammationsprozesses zu werden, der die Krankheit hervorruft. 

Ein anderer Faktor, der hochgradig auf den Krankheitsverlauf einwirkt, 
ist der Grad und die Dauer der Blutdrucksteigerung. Je langer die Blutdruck­
steigerung auf hohen Wert en bestehen bleibt und je hoher- die Steigerung ist, 
desto geringer sind die Aussichten auf einen guten Ausgang der Krankheit. 

15* 
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Indessen muB hervorgehoben werden, daB die Blutdrucksteigerung eine 
Folge des InfIammationsprozesses ist, warum die Art und Dauer des Inflamma­
tionsvorganges letzten Endes ausschlaggebend fUr den Krankheitsverlauf ist. 
Nebst diesem Faktor, wird wahrscheinlich eine individuelle Disposition, wie 
bei allen anderen Krankheiten, eine gewisse Rolle spielen. 

Tod wahrend des akuten Stadiums gehort bei der akuten Glomerulo­
nephritis zu den Seltenheiten, und dies besonders, wenn der Kranke eine 
zweckentsprechende Pflege bekommt. Volhard ist der Ansicht, daB Todes­
falle bei der akuten Glomerulonephritis nicht einzutreten brauchen, wenn der 
Patient richtig behandelt wird. Diese Meinung Volhards ist doch meines 
Erachtens nach nicht ganz zutreffend. 

Der Tod kann in Uramie nach einem Stadium von hochgradiger Oligurie 
oder Anurie eintreten. Der Tod kann ferner durch eine zufallige Kompli­
kation erfolgen, wobei eine Inflammation in den blutiiberfiillten Lungen nicht 
ganz ungewohnlich sein mochte. Selbst habe ich einige meiner Patienten wahrend 
des akuten Stadiums durch solche Komplikationen verloren . 

. Der gewohnlichste Ausgang besonders bei den gelinderen Fallen ist, daB 
die Krankheit ausheilt und vollstandige restitutio ad integrum erhalten wird. 
Die Heilung kann nach kiirzerer oder langerer Krankheitsperiode eintreten. 
In den allerleichtesten Fallen (dies gilt besonders den Fallen, die wahrend 
des Krankenhausaufenthaltes eine Mandelentziindung bekommen haben mit 
nachfolgender besonders le:chter Glomerulonephritis, die sicher auBerhalb des 
Krankenhauses entweder unbemerkt verlaufen oder wegen Ermangelung ent­
sprechender Pflege hochgradiger werden und dann bemerkt werden wiirden) kann 
die Heilung nach 2-3 W ochen eintreten. 

Seltene Ausnahmefalle konnen, nach Rosenberg, zu vollstandiger Gesund­
heit noch nach jahrlangem Krankheitsverlauf fiihren. 

Die Heilung schreitet unter einem langsamen Abnehmen samtlicher Krank­
heitssymptome fort. Der Blutdruck sinkt dabei zunachst auf subnormale Werte 
herab, wie besonders Lichtwitz und Kylin hervorgehoben haben. Das EiweiB 
im Urin wie auch das Sediment nimmt allmahlich abo In der Regel diirfte man 
sagen konnen, daB die Blutdrucksteigerung und die Odeme am friihesten ver­
schwinden. Die Urinsymptome bleiben langer bestehen. Sie konnen sehr lange 
Zeit, nachdem der Blutdruck normal geworden ist, fortdauern und jedoch zu 
scheinbar vollstandiger Gesundheit iibergehen. DaB einzelne Glomeruli in den 
Nieren hierbei zerstort, hyalinisiert und geschrumpft sind, muB man wenigstens 
in einigen Fallen als wahrscheinlich an~ehmen. Allmahlich verschwindet auch 
die letzte Spur von EiweiB, und das Sediment wird normal. 

Eine groBe Anzahl von Fallen akuter Glomerulonephritis geht in das chro­
nische Stadium iiber. Einige FaIle endigen letal schon nach einigen Monaten 
(subchronischer Verlauf), andere erst nach mehreren Jahrzehnten. Ob der 
Krankheitsverlauf den einen oder anderen VerIauf nimmt, beruht, wie ich friiher 
betont habe, vor allem darauf, ob der primare InflammationsprozeB definitiv 
behoben ist oder nicht. Der Verlauf beruht ferner darauf, welche organische 
Veranderungen in der Niere und besonders in ihren Glomeruli entstanden sind. 

Unter den chronischerr Formen unterscheide ich 3 Hauptgruppen, je nach 
den Blutdruckverhaltnissen: 
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1. Eine Gruppe, bei der der Blutdruck auf normale Werte herabsinkt und 
darauf stehen bleibt. 

2. Eine Gruppe, bei welcher Blutdruck zwar auf normale Werte herabsinkt, 
aber dann wieder steigt. 

3. Eine Gnippe, wo die Blutdrucksteigerung bestehen bleibt. 
AIle diese 3 Gruppen konnen durch Auftreten einer Lipoidnephrose kom­

pliziert werden. AIle 3 konnen auch zur Niereninsuffizienz und zum Tode in­
folge von Uramie £tihren. 

DaB bei allen Formen von akuter Glomerulonephritis Riickfalle auftreten 
und den Krankheitsverlauf komplizieren konnen, ist zu wohl bekannt, urn eine 
spezielle Erwahnung zu fordern. Es liegt in der Natur der Sacbe, daB solche 
Riickfalle eine Neigung dazu haben, den Krankheitsverlauf zu verschlimmern 
und eine eventuelle Ausheilung der Krankheit zu verspaten. 

Die Formen, bei welchen die Blutdrucksteigerung bestehen bleibt, oder wo die 
Blutdrucksteigerung, nachdem sie einige Zeit verschwunden war, wiederkehrt, 
gehen im Verlaufe langerer oder kiirzerer Zeit in das Stadium der genuinen 
Schrumpfniere ·iiber. Diese Formen werde ich in einer anderen Arbeit zu­
s~mmen mit der genuinen Schrumpfniere bespre2 hen, deren SchluBstadium 
klinisch nicht von dem der sekundaren unterschieden werden kann. 

Zwei verschiedene Verlaufsarten sind einer besonderen Erwahnung wert: 
1. Der Blutdruck sinkt auf normale Werte herab und bleibt darauf stehen, 

aber der Krankheitsvorgang in den Nieren schreitet fort und fiihrt zum Tode 
bei zunehmender Niereninsuffizienz. Die uramische Vergiftung wird in diesen 
Fallen die eigentliche Todesursache. 

2. In den Nieren entsteht eine lipoide Nephrose, die spater das Krankheits­
bild beherrscht. 

Genau wie ich friiher betont habe, daB die genannten ungleichen Typen 
des Krankheitsverlaufes ineinandergreifen konnen, wodurch der Unterschied 
zwischen den verschiedenen Gruppen in den einzelnen Krankheitsfallen schwin­
det, so greifen auch diese 2 erwahnten Formen ineinander. 

1. Der erste dieser 2 Krankbeitsverlaufe ist augenscheinlich ziemlich 
wenig bekannt. Dies diirfte darauf beruhen, daB dem Kranken, nachdem 
der Blutdruck auf normale Werte zuriickgesunken ist, trotz fortbestebender 
Urinsymptome erlaubt wird, das Bett zu verlassen urn aus dem Krankenhaus 
entlassen zu werden. Wenn diese Patienten spater eventuell in Uramie 
wiederkommen, so kann der Fall wegen fehlender Observation nicht sicher 
beurteilt werden. In einem groBen Teil von Fallen wird . auch die Zeit 
zwischen dem akuten Krankheitsstadium und dem letalen Ausgangsstadium 
der Niereninsuffizienz bedeutend lang sein, mehrere Jahre dauernd. Als 
man spater dem Fall im Uramiestadium begegnet 1st, eventuell in einem 
Krankenhaus, hat er bedeutende diagnostische Schwierigkeiten wegen seiner 
von dem gewohnlichen abweichenden Symptomatologie geboten. Man hat, 
was mir in einigen Fallen begegnet 1st, das typiscbe Uramiebild mit hochgradiger 
Reststickstoffsteigerung gefunden. Der Blutdruck ist normal geworden, der 
Ul'in hat ziemlich kleine EiweiBmengen und zeig-t nur unbedeutendes Sediment, 
aus sparlichen Zylindern und sparlichen Blutkorperchen, bestehend enthalten. 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung post mortem hat das Bild einer 
sekundaren Schrumpfniere gezeigt. 
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Mir personlich wurde dieses Krankheitsbild durch ein paar sehr interessante 
Falle klargelegt. Es handelte sich um Patienten mit akuter Glomerulonephritis, 
die beinahe wahrend der ganzen Krankheitsperiode mit Blutdrucksmessungen 
morgens und abends untersucbt wurden. Der Blutdruck sank nach dem akuten 
Stadium der Krankheit auf normale Werte herab, worauf er dann wahrend der 
ganzen Krankheitszeit, die einige Monate dauerte, stehen blieb. Allmahlich 
trat Uramie ein und die Patienten starben. Pathologisch-anatomische Unter­
suchung der Nieren zeigte schwere Veranderungen an den Glomerulis. 

Als Beispiel beschreibe ich einen der genannten Falle. 
Er betrifft eine ungefahr 30jahrige Frau. Sie wurde Anfang Jmii 1921 wegen einer 

gewohnlichen, aber doch bosartigen Anginanephritis in das Sahlgrensche Kl'ankenhaus 
Gothenburg eingeliefert. 1m Urin fanden sich EiweiB, Zylinder und rote Blutkorper­
chen. Der Blutdruck naherte sich 200 und blieb mit etwas mehr als normalgroBen Tages­
schwankungen eine Zeitlang auf dieser Hohe stehen. (Der Fall wurde mit taglichen Blut­
druckmessungen am Morgen und am Abend verfolgt. Da die Blutdruckkurve nicht grund­
sii.tzlich von den in den Abb. 8-10, S.207 veroffentlichten abweicht und da sie infolge 
ihres Umfanges - sie erstreckt sich iiber mehrere Monate - zuviel Platz beanspruchen 
wiirde, wird sie hier nicht aufgenommen.) Nach etwa 2-3 Monaten war die Blutdruck­
steigerung verschwunden, und der Blutdruck hielt sich seitdem auf, Werten zwischen 
110-120 mm Hg. Da die Patientin nach wie vor Blutkorperchen im Urin aufwies und die 
Nierenfunktionspriifungen schlecht ausfielen, muBte sie zu Bett liegen. Nach einigen weiteren 
Monaten begannen sich Zeichen von Niereninsuffizienz mit Erhohung des Reststickstoffes, 
der vorher normal war, zu zeigen, und sie starb an Uramie (Rest-N = 124). Der Blut­
druck war wahrend der ganzen letzten Zeit hindurch normal gewesen. 

Pathologisch-anatomisch weisen die Nieren folgende mikroskopische Verande­
rungen auf (Prof. Bergstrand): 

Einzelne hyalinisierte Glomeruli. Die iibrigen zeigen starke Proliferation des Epithels 
der Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; auBerdem Zellausdehnung in den 
Schlingen und hyaline Verdickungen von deren Wanden. Umwandlung der Schlingen 
in hyaline Klumpen ist jedoch selten. Hyaline Tropfendegeneration - Neutralfett und 
lipoide Verfettung! Arterioli weit, einzelne mit hyalinisierten Wanden, einige mit Intima­
verfettung. Keine Elasticahypoplasie in den Arteriae arciformes. Zahlreiche Rinden­
blutungen; herdweise Leukocytenansammlung in den Rindenkanalen; fleckenweise ist 
das Parenchym untergegangen, das interstielle Gewebe vermehrt und rundzellinfiltriert. 
Sehr geringe Verdickung der auBeren Kapse!. 

An der Hand dieses Falles schien mir spater die Erklarung zum V orkommen 
anderer Falle gegeben zu sein, die ins Krankenhaus mit Uramie ohne Blutdruck­
steigerung kamen, und bei welchen die pathologisch-anatomische Untersuchung 
eine glomerulonephritische Schrumpfniere zeigten. 

2. Das Krankheitsbild wird durch Auftreten einer sekundaren 
Li poidnephrose ko m pliziert. 

In einer sehr groBen Anzahl Falle von akuter Glomerulonephritis findet man 
groBeEiweiBmenge auf einen tubularen Schaden hindeutend, was Volhard einen 
nephrotischen Einschlag genannt hat, In einigen Fallen bildet sich spater dieser 
nephrotische Einschlag immer mehr aus. Die Odeme nehmen immer mehr 
zu, die EiweiBmengen vermehren sich und das Sediment bleibt wie fruher 
bestehen, oft mit einer Vermehrung der Cylinder. Der Blutdruck kann in 
solchen Fallen auf normale Werte sinken, um in einigen Fallen normal zu bleiben, 
in andern wieder zu steigen. In gewissen Fallen bleibt der Blutdruck hoch und 
wir bekommen zu gleicher Zeit die klinischen Zeichen der Lipoidnephrose und 
der Glomerulonephritis. 1m Urine findet man ferner in diesen Fallen doppelt­
brechende Substanzen (Lipoide). Gewohnlich erscheinen diese jedoch erst in 
der 4.-6. Krankheitswochen (Munk). 
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Die Krankheit kann allmahlich in das Bild einer Lipoidnephrose iibergehen. 
Betreffs der Symptomatologie, Klinik und Behandlung derselben, die auBer­
halb des Rahmens dieses Werkes fallt, weise ich auf den fundamentalen und 
verdienstvollen Abschnitt Munks in seinem Bucb "Nierenerkrankungen" hin. 

VIII. Therapie. 

A. Gegen den Primarherd. 
Die erste Aufgabe bei der Behandlung der sogenannten akuten Glomerulo­

nephritis muB sich gegen die Ursache der Krankheit, soweit wir sie kennen, 
richten. Diese primare Ursache ist, wie wir wissen, eine akute Infektionskrank­
heit. Zuerst miissen wir also, wenn moglich, diese Krankheit zum Heilen 
bringen. Die akuten Krankheiten im Rachen oder in den oberen Luftwegen 
sind doch im allgemeinen schon geheilt oder wenigstens auf dem Wege der 
Besserung, wenn der Patient ins Krankenhaus oder anderswo zu uns kommt. 
In diesen Fallen braucht man keine Eingriffe vorzunehmen. Ganz anders 
verhalt es sich, wenn die Ursache der Krankheit in einer anderen Infektion 
zu suchen ist, wie z. B. in einer Wundinfektion (Panaritium oder so etwas). 
Impetigo contagiosa, Lauseabszessen, Infektionen aus kariosen Zahnen usw. 
Unter solchen Umstanden miissen wir zuerst die eitrigen Prozesse behandeln. 
In den oben erwahnten Fallen mag es nicht unmoglich sein, diese primaren 
Krankheiten mit Erfolg zu behandeln. Schwieriger ist es, wenn sich die eitrigen 
Prozesse in dem Nierenbecken, in den Nebennasenhohlen oder in eitrigen Bron­
chiektasien entwickelt haben. In solchen Fallen ist es oft unmoglich, der primaren 
Infektionskrankheiten Herr zu werden. 

B. Gegen die eigentliche Glomerulonephritis. 
Die zweite Aufgabe richtet sich gegen die Hypertoniekrankheiten selbst, 

gegen die sogenannte akute Glomerulonephritis. 

Um eine rationelle Therapie treiben zu konnen, ware es notwendig, die 
Atiologie und Pathogenese naher zu kennen. Bei dem gegenwartigen Stand 
unseres Wissens sind uns diese doch nicht so bekannt, wie es wiinschenswert 
ware. Es ist moglich, daB die Ursache der behandelten Krankheit ein spezifisches 
Virus ist: es ist aber auch moglich, daB verschiedene Infektionserreger die 
Krankheit vorbringen. Hieriiber wissen wir gegenwartig nichts. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB unsere Therapie sich nicht direkt gegen 
die Ursache in engerem Sinne der Krankheit richten kann, da diese noch nicht 
sicher bekannt ist. Die Therapie muB gegen die Symptome eingestellt werden. 

Diese sind in zwei Gruppen einzuteilen: 
1. Harnsymptome. 
2. Periphere Symptome. 

Die peripheren Symptome teilen wir folgendermaBen ein: 
a) Die Blutdrucksteigerung. 
b) Die Odeme. 

Hierzu kommen noch Symptome des Herzens, die spater kurz erortert 
werden sollen. 
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1. Die Harnsymptome sind, wie wir wissen, Albuminurie, Hamaturie und 
Cylindrurie. Hierzu kommt in schweren Fallen Oligurie, bis (in den schwersten 
Fallen) vollkommene Harnstauung. 

2. Die peripheren Symptome sind Blutdrucksteigerung und Odeme. Hierzu 
kommt in schwereren Fallen Herzinsuffizienz. In beinahe allen Fallen bemerkt 
man weiter das allgemeine Krankheitsgefiihl, die allgemeine Miidigkeit usw. 
In nicht so wenigen Fallen besteht auch eine Retinitis albuminurica. 

Um das Wesen dieser Krankheit zu verstehen, ist es von allergroBter Bedeu­
tung, zu wissen, welche Symptome die friihesten und wichtigsten sind. Wir 
haben schon auf Seite 199-204 hervorgehoben, daB die allgemeinen, die 
peripheren Symptome die friihesten in dem Krankheitsbilde sind. Die Blut­
drucksteigerung setzt friiher als die Harnsymptome ein. 

Wahrend der Behandlung dieser sogenannten Glomerulonephritis-Krankheit 
sinkt, wie bekannt, die Blutdrucksteigerung im allgemeinen. Wenn der Blut­
druck bis zu normalen Werten gesunken ist, bestehen die Harnsytnptome noch 
durch W ochen oder Monate, Erst wenn der Blutdruck durch einige Tage oder 
Monate normal gewesen ist, wird der Ham frei von Albumen, soweit nicht eine 
Restalbuminurie Monate oder Jahre zuriickbleibt. 

In einigen Fallen sinkt der Blutdruck niemals zu normalen Werten. 
Wir sehen also, daB die Blutdrucksteigerung ein friihzeitiges Symptom ist, 

das zuerst kommt und zuerst geht. Dieses Verhalten zu kennen, ist, meiner 
Meinung nach von aliergroBter Bedeutung. Solange Blutdrucksteigerung be­
steht, ist die primare Krankheit noch nicht zu Ende, und je hoher die Blut­
drucksteigerung ist und je langer sie zUrUckbleibt, desto schwieriger werden die 
kiinftigen Symptome werden. Die Blutdrucksteigerung wird darum eben das 
Symptom, das fiir unsere therapeutische Behandlung am wichtigsten ist. Aus 
der Blutdrucksteigerung konnen wir wichtige Schliisse ffir unsere Therapie und 
Prognose ziehen. 

Um diesem Symptom wirklich folgen zu konnen, ist es dringend not­
'wendig, den Blutdruck jeden Morgen und Abend zu messen und 
eine Blutdruckkurve anzulegen. 

Wenn man den Blutdruck jeden Morgen und Abend miBt, so wird man 
finden, daB in sehr vielen, ja in beinahe allen von den Fallen von akut einsetzender 
Glomerulonephritis, in welchen der Blutdruck von Anfang an innerhalb normalen 
Grenzen lag, dieser doch von Tag zu Tag sinkt. Es zeigte sich also, daB in diesen 
Fallen eine Blutdrucksteigerung vorlag, obgleich der Blutdruck vom Anfang 
an normal zu sein schien, und daB es sich um einen Fall von wirklicher 
Glomerulonephritis und nicht um eine sogenannte herdformige Glomerulo­
nephritis handelte. 

Um die Therapie der erwahnten Krankheit lege artis leiten zu konnen, sind 
in zweiter Linie (aber ebenso wichtig) Untersuchungen von Blut und Ham 
notwendig. Durch diese Untersuchungen wollen wir erfahren, ob die Nieren 
Ieistungsiahig sind oder nicht. 1st die Nierenfunktion herabgesetzt, so miissen 
sich die therapeutischen MaBnahmen auf diese Verhaltnisse einrichten. Finden 
wir Erhohung der N-haltigen Stoffe im Blute (Rest-N, Harnsaure, Indican 
usw.), so miissen wir die Arbeit der geschadigten Nieren erleichtem. Indessen 
diirfte es klug sein, eine Arbeitserleichterung der Nieren sozusagen schon 
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prophylaktisch durchzufuhren und also auch bei Patienten ohne Erhohung 
der N-haltigen Stoffe des Blutes eine diatetische N-Einschrankung durch­
zufUhren. 

Die dritte Seite der Krankheit, an welche wir bei unserer Therapie 
denken mussen, ist die Odemfrage. Wie wir wissen, sind die Odeme bei der 
akuten Glomerulonephritis im allgemeinen nicht groB. Wenn die Odeme be­
deutend sind, sprechen wir von dem nephrotischen Einschlag der Nephritis. 

Zum SchluB mussen wir an das Herz denken, welches, besonders wenn der 
Blutdruck hoch und schnell steigt, leicht insuffizient wird. 

Aus didaktischem Grund durfte es zweckmaBig sein, die Krankheit nach 
den Schwierigkeitsgraden in drei Gruppen einzuteilen. Die Behandlung muB 
je nach cler Schwere eine verschiedene sein. Diese drei Gruppen sind: 

Leichte FaIle ohne Niereninsuffizienz und ohne Eklampsie. 
Schwerere FaIle mit Niereninsuffizienz. 
Schwerere FaIle mit Eklampsie. 
Oft kommen auch FaIle vor, bei welchen die Symptome der beiden letzten 

Gruppen vereinigt auftreten. 

1. Leichte FaIle. 
Bei der ersten Gruppe ist es genug, den Kranken im Bett zu halten. 

Andere therapeutische MaBnahmen sind, nachdem wir natiirlich die akute 
primare Infektionskrankheit berucksichtigt haben, in diesem Fall nicht dringend 
notwendig. 

Von groBter Bedeutung ist es, wie ich schon friiher erwahnt habe, den Blut­
druck durch tagliche Messungen zu kontrollieren. Nur durch ein solches Ver­
fahren ist es moglich, dieses Symptom, das, meiner Ansicht nach, das bedeutungs­
vollste bei den akuten Glomerulonephriden ist, vollstandig zu werten. E h e 
der Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, darf der 
Kranke das Bett nicht verlassen. 

Wenn man den Blutdruck durch tagliche Messungen kontrolliert, wird man 
finden, daB er im allgemeinen zu hypotonen Werten sinkt. Oft sinkt der Blut­
druck bei erwachsenen Kranken zu Werten von 80-90 mm Hg. Wenn der 
Blutdruck wahrend einiger Tage oder W ochen bei diesen niedrigen Werten 
geblieben ist, steigt er wieder 10-20 mm Hg, um sich bei normalen Ziffern 
zu stabilisieren, wie wir durch Kurve 11 anschaulich machen. 

Was die diatetischen MaBnahmen bei diesen Kranken betrifft, so ist es 
nicht dringend notwendig, die N- und salzhaltigen Nahrungsmittel oder das 
Wasser einzuschranken. Ich halte es dennoch fUr klug, darauf achtzu­
geben, daB der Patient nicht zu viel von den obengenannten Stoffen be­
kommt. Besonders mochte ich empfehlen, die Wasser- und Salzzufuhr zu uber­
wachen. GewiB ist es besser, ein biBchen zu wenig als zu viel davon zu 
geben, da es ja bekannt ist, daB bei diesen Kranken eine Tendenz zu Odem 
doch besteht. 

Die wichtigste Frage bei der Behandlung dieser Kranken ist folgende: Wann 
darf der Kranke das Bett verlassen? Am besten ware es, wenn der Patient 
so lange im Bett bliebe, bis jedes Symptom seiner Krankheit verschwunden ist. 
Indessen ist es oftmals nicht moglich, den Kranken so lange Zeit im Bett zu 
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halten, bis die Harnsymptome verschwunden sind. Einzelne rote Blutkorperchen 
und Spuren von Albumen bleiben oft Monate bis Jahre lang noch zuriick. Meiner 
Meinung nach darf der Kranke jedoch nicht aufstehen, bevor die Odeme ge­
schwunden sind und der Blutdruck wahrend 1-2 Monate normal gewesen ist, 
d. h. niedrige und konstante Werte aufgewiesen hat. Das Vorkommen der Blut­
drucksteigerung zeigt, daB die obenerwahnten blutdrucksteigernden Stoffe aus 
dem Korper noch nicht verschwunden sind, daB also die Blutdrucksteigerungs­
krankheit noch vorhanden ist. Die Harnsymptome dagegen werden als Folge 
der aIlgemeinen GefaBkrankheit aufgefaBt, also als Symptome in zweiter Hand. 
Ihnen darf deswegen in diesem Zusammenhang nicht dieselbe Bedeutung zu­
gem essen werden wie den primaren, den peripheren Symptomen, Hypertonie 
und Odemen. 

Als Beispiel dazu, wie ich selbst ganz leichte FaIle von sog. Glomerulonephritis 
zu behandeln pflege, brin~e ich folgenden Fall: 

Blutdruck --, Korpergewicht··· x·· . 
Abb.l1. 

Karl P., 34 Jahre. Frillier immer gesund. Am Ende Januar 1927 Angina tonsillaris. 
Nach einer Woche wieder gesund. Ungefahr 8 Tage spii.ter fiihlte er sich miide und 
bekam Kopfweh. Er fing an im Gesicht und in den Beinen gedunsen zu werden. Ha.rn­
veranderungen merkte er selbst nicht. In das Krankenhaus wegen Glomerulonephritis 
am 22.2. eingeliefert. Er war dann etwas gedunsen. Allgemeinzustand gut. Rachen 
etwas ger6tet; sonst o.B. Einige Zahne kari6s. Blutdruck 145. Harn: Alb. + 
(Esb. 1/2%0)' 1m Sediment: rote und weiBe Blutk6rperchen. Innere Organe sonst 
O. B. Rest-N 21,3. Harnkonzentration der Tagesmenge des 23. 2. bis zum sp. Gew. 1,020. 
Harnmenge 1800. 

Wir sehen also hier einen leichten Fall von sog. Glomerulonephritis ohne 
Rest-N-Erhohung und mit gutem Konzentrationsvermogen der Nieren, aber mit 
Blutdrucksteigerung und sparlichen Odemen. Diesen Fall habe ich mit leichter 
Fliissigkeits- (bis 1 Liter pro Tag) und Salzbeschrankung und Schonungsdiat 
behandelt. Der Kranke bekam schon yom Anfang an Fleisch und andere eiweiB­
haltige Nahrung, aber in beschrankter Menge. Der Blutdruck sank schon nach 
einer Woche bis zu normalen Werten; erreichte seine tiefsten Werte (90 mm Hg) 
jedoch erst nach 17 Tagen. Nach 3 Wochen war der Kranke eiweiBfrei. Zu 
ungefahr demselben Zeitpunkt war er ganz odemfrei und sein Korpergewicht 
hatte die niedrigsten Werte erreicht. Er hat spater 2 kg zugenommen, was als 
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Fettablagerung aufge£aBt wurde. Rote Blutkorperchen fand man wahrend der 
ganzen Krankheitszeit. Am 14.4. durfte er das Bett verlassen, zuerst nur 
eine Stunde taglich, spater fUr den ganzen Tag. Am 25.4. hat er das Kranken­
haus verlassen. Die kariosen Zahne wurden extrahiert. 

Abb. 11 veranschaulicht das Verhalten des Blutdruckes und das Korper­
gewicht in diesem Fall. 

Bei den Fallen, wo wir Odeme, groBere oder kleinere, beobachten, ist es 
natiirlich unbedingt notwendig, die Wasser- und Salzzufuhr einzuschranken. 
In welchem MaB die Einschrankung durchge£iihrt werden solI, ist nicht moglich 
allgemeingiiltig zu verordnen. In den leichteren Fallen diirfte es genug sein, 
die Fliissigkeitsmenge pro Tag bis 1,5 Liter zu beschranken. In den schwereren 
Fallen mit groBen Odemen dagegen ist es notwendig die Fliissigkeitsmenge 
noch mehr hera bzusetzen - bis auf 1 Liter oder weniger pro Tag. 

Auch die Salzzufuhr muB in diesen Fallen beschrankt werden. In leichteren 
Fallen gibt man ungefahr 5 g Salz, in schweren Fallen weniger und in den 
schwersten nur 1-2-3 g Salz pro Tag. 

Was die EiweiBzufuhr angeht, so ist es nicht notwendig in Fallen ohne 
N-Schlackenretention die Zufuhr dieser Stof£e zu beschranken. Doch diirfte 
es klug sein, nicht zu viel EiweiB und Fleisch zu geben. Wir wissen doch, daB 
in vielen Fallen von Glomerulonephritis die Ausscheidung des Stickstoffes herab­
gesetzt ist, warum wir die in dieser Hinsicht wohl scheinbar ungeschadigten 
Nieren doch nicht durch zu viel Arbeit belasten mochten. 

Diuretica der Purinreihe in solchen Fallen zu geben, davon ist abzusehen. 
Bei der akut einsetzenden Blutdrucksteigerung findet man oft, daB das 

Herz versagt. In solchen Fallen ist es natiirlich notwendig, das Herz durch 
die geeignete Therapie zu stiitzen. Hier kommt zuerst ein groBerer AderlaB 
in Frage. Hierzu schlieBt man eine intravenose Strophanthin- oder Solubain­
Injektion an. Weiter verordnet man nach Bedarf andere Cardiotonica (Kampfer, 
Digitalispra para te ). 

2. FaIle mit Niereninsuffizienz. 

In allen diesen Fallen ist es notwendig, die Arbeit der geschadigten Nieren 
herabzusetzen. Hier wird es deswegen erforderlich sein, die EiweiB- und Salz­
zufuhr zu beschranken. In welchem MaB die Beschrankung durchgefUhrt werden 
soli, richtet sich nach dem einzelnen Fall. In den schwersten Fallen mit Steigerung 
der N-Schlackenstoffe (Rest-N usw.) habe ich guten Erfolg mit Zuckertagen 
gesehen. Der Kranke bekommt wahrend 1-2-3 Tagen nur Zucker (300-500 g) 
und dazu so viel Wasser, wie man es in dem besonderen Fall verordnen will. 
Nicht selten erzielt man hierdurch ein betrachtliches Sinken der Rest-N-Stoffe 
im Blute. Diese Zuckertage kann man leicht vielmals wiederholen. 

Bei Fallen, in denen sich Niereninsuffizienz ohne Odeme vorfindet, braucht 
man die Wasserzufuhr nicht zu beschranken. In den Fallen dagegen, und die 
sind sehr gewohnlich, wo auch Odeme vorhanden sind, sollte man ja eigentlich 
die Wasserzufuhr einschranken. Es ist jedoch nicht ohne Gefahr bei Fallen mit 
Reststickstofferhohung die Wasserzufuhr allzu stark zu reduzieren. Die Nieren 
bekommen dann eine zu geringe Wassermenge, urn die Schlackenausfuhr aufrecht 
erhalten zu konnen, weil ja in diesen Fallen das Konzentrationsvermogen der 
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Nieren im allgemeinen gelitten hat. Wir diirfen darum nicht zu wenig, aber 
auch nicht zu viel Wasser geben. 1m allgemeinen diirfte man in solchen Fallen 
mit einer Fliissigkeitsmenge von F/2 Liter auskommen konnen. 

In den schwierigsten Fallen dieser Gruppe, bei denen Uramie droht und 
wo wir sehr kleine Harnmenge'1 finden, ist es notwendig, die Diuretica der 
Purinreihe anzuwenden, trotz der prinzipiellen Bedenken, die man gegen diese 
Mittel bei den akuten Glomerulonephritiden hegen mag. In solchen Fallen 
kann auch der chirurgische Eingriff der Nierendekapsulation indiziert sein. 
Gleichfalls ist in diesen schwierigen Fallen mit N-Schlackenretention im Blute 
ein groBer AderlaB von 1/2_3/4 Liter Blut anzuraten. 

Wahrend der Behandlung dieser Krankheitsfalle ist es selbstverstandlich 
notwendig, die therapeutischen MaBnahmen nach den Befunden erneuter Unter­
suchungen des Blutes und der Funktion der Nieren zu andern. 

3. Falle mit Eklampsie oder Eklampsiebereitschafi. 

In diesen Fallen miissen wir unsere therapeutischen MaBnahmen gegen die 
Eklampsie einrichten. Betreffs der Ursache dieser Anfalle sind unsere Kennt­
nisse recht hypothetischer Natur. Mit einer Retention von N-Stoffen im Elute 
haben sie doch nichts zu tun, obwohI man nicht so ganz selten sieht, daB bei 
Fallen mit Eklampsie der Rest-N im Blute erhOht ist. Die Eklampsie-Anfalle 
kommen nur bei Kranken mit Odemen und Blutdrucksteigerung vor. Bei den 
Anfallen pflegt der Blutdruck, der schon friiher erhoht war, eine Extrasteigerung 
zu erfahren. 

Aus diesen Tatsachen, daB die Eklampsie beinahe nur dort, wo Hypertonie und 
Odeme vorhanden sind, auf tritt, konnen wir Schliisse fUr die Behandlung ziehen. 
Unsere therapeutischen Eingriffe miissen sich gegen die Blutdrucksteigerung und 
Odeme richten. Die diatetischen MaBnahmen sollen darum in einer Be­
schrankung der Salz- und Wasserzufuhr bestehen. Der schwierigste Kunstfehler 
in soIchen Fallen ist, reichlich Fliissigkeit zu geben. Von der alten MiIchtherapie, 
die mit zahem Starrsinn noch fortlebt, ist in solchen Fallen eindringIich abzuraten. 
Gleichfalls mochte ich in Fallen, wo man Eklampsie befiirchten kann, vor dem 
Volhardschen WasserstoB mit Bestimmtheit warnen. Dagegen kann man in 
diesen Fallen die Volhardsche Hunger- und Durstkur oder Zuckertage mit 
wenig Fliissigkeit durchfiihren. In den etwas leichteren Fallen geniigt es Salz 
und Wasser zu beschranken. Welche Menge erlaubt werden solI, ist in einzelnen 
Fallen verschieden zu bestimmen. Uber 300-500 ccm Wasser und iiber 1-2 g 
Salz pro Tag diirfte man bei drohender Eklampsie nicht gehen. 

Bei Fallen mit N-SchlackenerhOhung im Blute und mit Eklampsiegefahr 
ist es auBerordentIich schwer, sich zwischen Scylla und Charybdis hindurch­
zulotsen. Die Eklampsiegefahr fordert eine Einschrankung der Wasser- und 
Salzzufuhr; die Retinierung der N -Schlacken dagegen reichIiche Wasser­
zufuhr, aber EiweiBbeschrankung. In soIchen Fallen ist es auBerordentIich 
wichtig, ein starres Behandlungsschema zu vermeiden und statt dessen in jedem 
einzelnen Fall zu individualisieren. 1st die Rest-N-Erhohung unbedeutend, 
kann man das Wasser mehr beschranken; ist sie dagegen hoch und die Eklampsie­
gefahr [eringer, so gibt man mehr Wasser (z. B. 1500 ccm bis 2000 ccm). Die 
Salz- und EiweiBzufuhr beschrankt man in solchen Fallen aufs auBerste. Gerade 
in diesen Fallen konnen die Zuckertage groBen Nutzen gewahren. 



Pathologie und Klinik der sogenannten akuten diffusen Glomerulonephritis. 237 

Wie man sich in derartigen Fallen durchwinden kann, will ich durch den 
folgenden Fall beleuchten. 

Yngve R., 16 Jahre. Friiher immer gesund. Seit ungefii.hr einem Monat ist er erkii.ltet 
gewesen. Seit 3-4 Tagen gedunsen im Gesicht. Der Harn seit 2 Tagen blutig. Die letzten 
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2 Tage hat der Kranke Kopfweh, Erbrechen und kleinere Zuckungen und Krampfe 
gehabt. Keine schwere eklamptische AnfWe. In das Krankenhaus am 23.1.1927 ein­
geliefert. Er war da.nn hochgradig odematos im Gesicht, weniger am Rumpf und 
an dim Beinen. Blutdruck 170 mm Hg. Harn: Makroskopisch blutig. Alb. ++ 
Esb. 4%0 Almen - sp. Gew. 1,012. 1m Sediment: reichlich rote, sparlich 
weiDe Blutkorperchen. Einzelne Zylinder. Rest - N im Blute· 88,2. Rachen: 
Tonsillen klein, zerkliiftet. Ziihne: Einige karios. Innere Organe sonst o. B. 
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Sobald der Patient ins Krankenhaus gekommen war, wurde ein AderlaB gemacht. 
Trotzdem der Rest-N hoch gefunden wurde, bekam er salzfreie Trockenkost (Butter 
und Brot) und 400 g Fliissigkeit (salzfreie Suppe) pro Tag. Mehr Fliissigkeit wagte ich ihm 
wegen der drohenden Eklampsie nicht zu geben. Seine Harnmenge wurde ziemlich reich­
Iich, ungefahr lOOO g pro Tag. Seine Odeme nahmen schnell ab, sein Gewicht sank von 
55 kg bei der Einlieferung bis auf 52,7 drei Tage spater. Der Rest-N sank binnen 5 Tagen 
bis 58,8 mg % • Der Allgemeinzustand wurde besser. Das Kopfweh verschwand und die 
Odeme wurden geringer. Nach 14 Tagen waren die Odeme ganz verschwunden. Der Blut­
druck sank bis zu Werten von 90 mg Hg, wie aus Kurve 2 hervorgeht. Der Kranke 
wurde am 28. 4. als gebessert mit Spuren von Albuminurie entlassen. Leider war es nicht 
moglich, ihn langer zu halten, da er sich weigerte, liinger im Krankenhaus zu bleiben. 
Einen Monat spater kam er zuriick in schlechtem Zustand. 

Ein groBerer AderlaB (1/2_3/4 Liter) ist in derartigen schweren Fallen an­
zuraten. 1st der eklamptische Anfall schon ausgebrochen, ist es ratsam, durch 
Lumbalpunktion das Odem im Gehirn herabzusetzen. Man nimmt so viel 
Lumbalfhissigkeit, bis der Lumbaldruck normal oder unternormal wird. Wenn 
notig, wird der Eingrif£ nach 24 Stunden wiederholt. Bei gehau£ten Anfallen 
gibt man auBerdem Beruhigungsmittel, wie Luminal, Chloral, Morphium usw. 

In diesem Zusammenhang diirfte es geeignet sein, gegen die, wahrend der 
letzten Jahre von den Chirurgen (besonders K ii m me 11), vorgeschlagenen Nieren­
dekapsulation Stellung zu nehmen. Mit Rosenberg, Volhard u. a. bin ich 
der Ansicht, daB dieser Eingriff nur bei der akuten; oligurischen oder anurischen 
Nephritis indiziert ist. V olh ard emp£iehlt diesen Eingriff bei Fallen mit volliger 
Anurie bis spatestens am dritten Tage. Je mehr man indessen die moderne 
Therapie beherrscht, um so seltener diirfte es notig sein, diesen Eingri££ zu 
verordnen. 

Bei den Eklampsien diirfte dieser Eingri1£ niemals indiziert sein. Dieser 
Zustand, der sehr alarmierende Symptome zeigt, hat im allgemeinen eine gute 
Prognose und wird durch die rationelle interne Behandlung gut beeinflul3t. 

C. Zusammenfassung tiber die Behandlung der akuten 
Glomerulonephritiden. 

Wir haben im vorangehenden Kapitel die verschiedenen Gesichtspunkte 
kennen gelernt, welche unsere Behandlung bei der akuten Glomerulonephritis 
leiten mogen. Wir haben auch iiber die verschiedenen therapeutischen 
Eingri££e berichtet, iiber die wir jetzt bei der Behandlung der akuten Glo­
merulonephritiden verfiigen. Bei der Behandlung des einzelnen Falles ist es 
indessen von grol3ter Bedeutung, die therapeutischen Mal3nahmen je nach 
dem Bediirfnis zu individualisieren. In dieser Hinsicht gilt, was von N oordim 
in seinem schonen Lehrbuch der Zuckerkrankheiten geschrieben hat: 

"Bei jeder therapeutischen Verordnung, die wir am Krankenbette treffen, 
spielt immer ein starker subjektiver Faktor mit hinein. Ein schlechter Arzt, 
der sich nur fragt: was schreibt die Schule, was schreibt diese oder jene Autoritat 
in der vorliegenden Krankheit vor. Der Arzt hat die eigenen und fremden 
Erfahrungen im eigenen Geiste verarbeitet und steht, soviel er sich auch auf 
fremde Erfahrungen stiitzen mag, mit eigener Autoritat, aus eigenem Rechte 
handelnd, dem Kranken zur Seite und der Krankheit gegeniiber. 

Dieses Recht und diese PHicht des Arztes nehmen wir in Anspruch. Wir 
wollen hier nicht erzahlen, was man gegen Diabetes unternimmt, sondern von 
welchen Grundsatzen wir selbst uns leiten lassen." 
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Vor einigen Jahren galt bei den akuten Nierenerkrankungen die Milchdiat 
als die einzig richtige. Bei vielen alteren Arzten ist diese Behandlung noch 
im Brauche. Bei den jiingeren dagegen ist die salz- und stickstoffarme Diat 
jetzt eine Modesache bei den Nierenerkrankungen. Meiner Ansicht nach sind 
beide diese Diatformen als einzige Standardrichtlinien gleich unberechtigt. Be­
sonders gilt dies bei den leichteren Fallen von sog. akuter Glomerulonephritis, 
wo von Niereninsuffizienz und Rest-N-Erhi::ihung keine Rede ist. Diese Kranken 
schematisch mit einseitiger stickstoffarmer Kost zu ernahren, ist meiner Meinung 
nach ein Kunstfehler, obgleich man natiirIich auch nicht nach der anderen Seite 
iibertreiben mag und den Kranken eine £leischreiche Diat geben. Gleichfalls 
ist es nicht recht, den i::idematosen Mischformen, bei welchen das Konzentrations­
vermi::igen der Nieren intakt ist, das Fleisch zu verweigern. 

Bei den Kranken dagegen, wo die Funktionsproben der Nieren (Konzen­
trationsversuch und Wasserversuch) eine Niereninsuffizienz zeigen und besonders 
in Fallen mit N-Schlackenretention ist es natiirlich notwendig, N- und salzarme 
Nahrung zu geben. In diesen Fallen miissen wir dagegen eine gri::iBere Fliissig­
keitsmenge bieten, um den kranken Nieren geniigende Fliissigkeit zu geben, 
damit sie, trotzdem sie den Harn nicht konzentrieren ki::innen, doch die im 
Ki::irper gesammelten N-Schlackenstoffe abzusondern vermi::igen. 

Wie wir durch das Obenstehende sehen, betreffen unsere therapeutischen 
MaBnahmen die Zufuhr von Wasser, Salz- und EiweiBstoffen. Die Kohlen­
hydrate und Fette dagegen ki::innen wir in beIiebigen Mengen geben. Der ganze 
Kunstgriff bei der diatetischen Behandlung der sog. akuten Glomerulonephritiden 
liegt also in dem rechtzeitigen Geben und Nichtgeben der erwahnten drei Stoffe. 
Von diesen drei Stoffen kann man immer, ohne dem Patienten zu schaden, die 
Zufuhr von Salz- und Stickstoff herabsetzen, obzwar eine schematische Be­
handlung jedes Falles von akuter Glomerulonephritis mit N- und salzarmer 
Nahrung ein Kunstfehler sein mi::ige, wie schon oben erwahnt ist. Das Wasser 
dagegen muB genau nach dem Verhalten des einzelnen Falles gegeben werden: 
in den i::idemati::isen, oIigurischen Fallen bis zu vollkommener Abneigung der 
Fliissigkeitszufuhr und in den Fallen mit N -Retention (ohne Odeme) bis zu 
einer Menge von 2000-2500 g pro Tag. 

Eine nicht unwichtige Frage in der Behandlung von Nephritiskranken ist 
die Anwendung der Gewiirze. Friiher galt es als ein Gesetz, die Nieren durch 
Gewiirze nicht zu reizen. Hier begegnen wir indessen einem alt eingewurzelten 
Vorurteil. "Die Gewiirze reizen", wie Rosenberg hervorhebt, "wohl den 
Gaumen, die Nieren aber nicht". Rosenberg hat akuten Nephrotikern und 
Nephritikern groBe Mengen Pfeffer gegeben, ohne jemals Schadigungen der 
renalen und extrarenalen Symptome zu sehen. Ahnlich war der Fall mit Sen£. 
Essig, Kiimmel, Nelken, Zimt und Zitronen. Fiir die Nephritiker, welche eine 
fade, salz- und eiweiBfreieNahrung bekommen, ist es natiirlich bedeutungsvoll, 
daB die Speisen durch GewUrze schmackhaft gemacht werden. Zu demselben 
Zweck kann man auch ohne Gefahr ein Glas Wein oder Alkohol in kleinen 
Mengen geben. 

Von Bedeutung ist auch, zuzusehen, daB die Kranken zureichend Vitamin­
stoffe bekommen. Hiergegen wurde friiher oft gesiindigt. 

Eine sehr wichtige Frage ist, wann der Nephritiskranke das Bett verlassen 
darf. Schon friiher habe ich diese Frage, was die leichten FaIle anbelangt, 
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beantwortet. 1m groBen ganzen diirften dieselben Bestimmungen auch fiir die 
schwierigeren Falle giiltig sein. Erst wenn der Blutdruck wahrend 1-2 Monate 
normal gewesen· ist, darf der Kranke das Bett verlassen. Wenn moglich, wartet 
man jedoch, bis auch die Nierensymptome verschw:unden sind. Oft ist es 
indessen unmoglich, den Kranken so lange im Bett zu halten, da die Nieren­
symptome jahrelang bestehen und doch zum SchluB vollig ausheilen konnen. 

170 17.11 18. 19. 20 21. 22 23 29 25 2. 27. 28 1111 2 3 9. 5 G 7. 8 9 10 11 12 13 1/1, 15 1tl. 17. 18 19 20 21 

1GO 

150 

11/{) 

130 

120 

110 

L 

r.~ 
-<:: 
,:,; 
.~ 
., 
ii ;s; 
~ 

1\ 
.;' 

I:: ." -<:: 
~ 
.co 

..l J ~ ..\:i 
1-11 .~ 

<> ., 
.t:: ~ ~ 
~ 

"'" '" .~ 
., 

"'" ~ 
~ 

vy v v V '-h ./ --. ./ ~ ./ --.. - --. /' r "\. ./ 

,w!.2.J1[.2.J.2'1-. 25. 2G. 27. 28. 29. 30. 31. 1.T. 2. 3. 9. 5. o. 

:1 I 1/LLbLL11J'f I fl I I I I I I I I I I I I I I I I I I I 
Abb.13. 

Wenn die Blutdrucksteigerung langere Zeit besteht, kann man versuchen, 
durch unspezifische Reiztherapie die Hypertonie zu beeinflussen. Oftmals 
sieht man, daB der Blutdruck z. B. nach einer parenteralen Milchinjektion 
sinkt und daB die Senkung auch bestehen bleibt. Ob indessen die Senkung 
in dem einzelnen Fall durch den therapeutischen Eingriff hervorgerufen wurde 
oder nicht, ist natiirlich unmoglich, mit Sicherheit zu beurteilen. Durch Abb. 13 
zeige ich einen Fall, wo der Blutdruck, dem Aussehen nach, durch parenterale 
Milchinjektionen zum Sinken gebracht wurde. 
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I. Einleitung. 
Geschichte der Allergielehre an del' Hand von Pi r que t s 

eigenen Entdeckungen und Publikationen. 
Die Geschichte der Pirq uetschen Allergielehre ist kurz folgende: Pirq uet 

machte zu Ende des Jahres 1902 anlaBlich einer Serumtherapie bei einem Kinde 
die grundlegende Beobachtung, daB auf die Reinj ektion derselben Serumart 
(Pferdeserum) die ersten Serumerscheinungen nicht wie nach einer E r s t -
inj ektion am zehnten Tage auftraten, sondern iiberraschender Weise schon 
am Tage der Reinjektion selbst sich zeigten. In ebenso richtiger wie auch in 
vollendet intuitiver SchluBfolge leitete nun Pirq uet aus dieser seiner ersten 
Fundamentalbeobachtung die Erkenntnis ab, daB die damals giiltige Lehre 
von der Inkubationszeit auch bei Infektionskrankheiten unmoglich 
rich tig sein konne. Das wesentliche an der Pirq uetschen Idee war namlich 
die Aufdeckung einer ganz neuen Pathogenese der Serumwirkung, indem nach­
gewiesen wurde, daB das Serum "an sich nicht toxisch wirkt, sondern daB der 
toxische Korper erst durch Wechselwirkung zwischen Organismus und Antigen 
entsteht". Bei den Infektionskrankheiten trat nun an die Stelle der Hypothese 
von den primar giftig wirkenden Stoffwechselprodukten seitens der entsprechend 
vermehrten Bakterien die Lehre von der Reaktionsfahigkeit des Organism us 
selbst, der erst Antikorper erzeugen muB, um den Kampf gegen die Infektion 
aufzunehmen. Weiterhin entwickelte Pirq u et die Vorstellung, daB das krank­
-machende Agens erst dann im Organismus Krankheitssymptome hervorrufe, 
"wenn die im Organismus gebildeten Antikorper mit dem ursach­
lichen Fremdkorper in Reaktion treten". Diese fiir die damalige Zeit 
vollig neue und die Vorstellungen umgestaltende Auffassung und iiberhaupt, 
die ganze groBe Konzeption, eine sehr umfangreiche Gruppe von bisher schwer 
zu verstehenden Erscheinungen (Serumreaktionen bei Mensch und Tier, Reak­
'tionen nach Tuberkulininjektionen, Immunisierung von Pferden mit Scharlach­
Streptokokken, Vaccination, Variola und Morbilli) nach einer gemeinsamen 
Grundregel zu erklaren, finden wir in einer ebenso kurzen, wie klassischen 
Programmschrift Pirq uets niedergelegt, die am 2. April 1903 der Wiener 
Akademie der Wissenschaften iibergeben wurde. Dieses Schriftchen tragt den 
Titel: "Zur Theorie der Infektionskrankheiten" und wurde erst fiinf 
Jahre spater (13. Februar 1908) in den Mitteilungen der Wiener Akademie zur 
VerOffentlichung gebracht. 

Das in der zitierten ersten Arbeit des Jahres 1903 angekiindigte Arbeits­
programm erledigte Pirq uet nun in der Weise, daB er systematisch hintereinander 
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die Vaccination (1903-1907), die Serumkrankheit (1905), das Blattern­
exanthem (1907), die Tuberkulose mit der cutanen Tuberkulinreaktion 
(1907) und die Masern (1908-1912) in ganz neuer Weise studierte. 

Den aus diesen Studien abgeleiteten Begriff der veranderten Reaktions­
fahigkeit, der Allergie, fiihrte Pirquet 1906 in die Medizin ein. Vor allem 
wurde die Allergie zuerst in der Padiatrie studiert, ausgebaut und begrifflich 
fest umrissen; erst dann gelangte die Allergie sozusagen aus dem Mikrokosmus 
der modernen Kinderheilkunde in den Makrokosmus der gesamten 
Biologie und Pathologie, so daB die Allergie heutzutage als eine der 
wichtigsten, leitenden Ideen in allen Zweigen der medizinischen Wissenschaften 
bezeichnet werden kann. 

Eine der ersten klassischen, hiehergehorenden Arbeiten ist Pirq uets Studie 
iiber die Blatternschutzimpfung. Gerade die Vaccination, bzw. die Revaccination, 
als eine kiinstlich verursachte Infektionskrankheit gab Pirq uet die erste Ge­
legenheit, die allergischen Erscheinungen bei Reinfektionen zu beobachten und 
die Allergietheorie an der Hand der Kuhpockenkrankheit praktisch auszubauen. 
Der spater so bekannt gewordene "Pirq uet -Bohrer" entstammt z. B. dieser 
Impfstudie. Ferner findet man in dieser Vaccinestudie schon die neue Idee: 
"Die Allergie in Form der auf cutane Einimpfung folgenden Friih­
reaktion als Diagnostikum bei Vaccine, Variola, Tuberkulose und 
wahrscheinlich auchbei einer Reihe anderer Infektionskrankheiten 
zu werten". (Pirquets Monographie iiber Vaccination, 1907, Seite 189.) 

In Anwendung der Allergie auf das besondere Gebiet der kindlichen Tuber­
kulose gelangte Pirq uet (1907) zu der ffir den Kinderarzt praktisch so auBerst 
wichtigen kutanen Tuberkulinreaktion, welche vermoge ihrer leichten und 
eleganten Technik unter dem Namen "Pirquet-Reaktion" weltbekannt geworden 
ist. Pirq uets allergische Tuberkulinreaktion ist aber nur ein Teil der gan~en 
Allergiediagnostik, sie ist demnach auch kein vereinzelt gebliebener Zufalls­
befund, sondern vielmehr ein im groBen System der Allergie fest eingefiigter 
Baustein. Aber in praktischer Hinsicht ist gerade diese Tuberkulin-Cutanprobe 
so iiberragend wichtig, daB sie eine Pionnieridee des ganzen Systems 
der Allergie wurde, eine Leitidee, welcher die Gesamtidee langsam, aber 
sicher und besonders erst in der allerletzten Zeit gefolgt ist. 

Einen weiteren, wichtigen Baustein im System der Allergie bedeuten die 
Pirquetschen Studien iiber das Masernexanthem, in denen Pirquet auf Grund 
von Analogieen mit ahnlichen Befunden bei Variola und Vaccine zu der Hypo­
these gelangte, daB das Masernexanthem als eine apotoxische Reaktion auf die 
(hypothetischen) Masernerreger entsteht. Die abschlieBende Monographie erschien 
1913 (bei Julius Springer, Berlin). 

Hier an dieser Stelle, d. h. in den Ergebnissen der inneren Medizin und 
Kinderheilkunde, gab Pirq uet 1908 und 19lO je eine Ubersicht iiber die bis 
dahin von ihm entdeckten allergischen Phanomene bei den verschiedeneri Krank­
heiten. Inzwischen ist aber, dank der immer mehr sich steigernden Bedeutung 
der Pirq uetschen Allergie-Idee bis zum heutigen Tage Gebietszuwachs auf 
Gebietszuwachs erfolgt. Zum Beweise dieser meiner letzten Behauptung will 
ich nur die jiingst von H. Kammerer (1927) geschriebene Abhandlung (eben­
falls in den Ergebnissen der inneren Medizin und Kinderheilkunde, Bd. 32) 
anfiihren, in der allein 247 neue Arbeiten aus der .einschlagigen deutschen, 
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franzosischen, spanischen, italienischen, englischen, skandinavischen und slavi­
schen Allergie-Literatur referiert, bzw. beriicksichtigt werden. 

Eine spatere Frucht der Allergielehre reifte (1915), indem Pirq uet auf 
Grund klinischer und besonders allergischer Phanomene die Paravaccine 
("vaccine rouge" der Franzosen) von der echten Vaccine exakt abtrennen 
konnte. 

Pirq uet schrieb selbst eine kurze Geschichte iiber die Allergie, d. h. iiber 
seine eigenen Befunde, Entdeckungen und Gedanken (1927). Inzwischen ruhte 
aber durchaus nicht der Forscher und die allerletzte Idee ist der Entwurf eines 
groBangelegten Bauplanes, der zur "Allergie der Lebensalter" fiihrt. Pirq uet 
hat iiber diesen Gegenstand bisher nur kurze vorlaufige Mitteilungen erscheinen 
lassen (siehe noch Punkt 25, S. 271). Die mathematischen Grundlagen und die 
graphischen Darstellungen dieses Gegenstandes hat Pirq uet noch in den letzten 
Monaten vor seinem Tode in fieberhafter Arbeit fertiggestellt und seinen Assi­
stenten (Nobel, Priesel) zur Publikation testamentarisch anvertraut. 

Inwieweit die Allergie zu einer allgemein leitenden und fiihrenden Idee in 
der Medizin und Biologie sich entwickeIt. hat, davon sollen die folgenden Aus­
fiihrungen Zeugnis ablegen. 

II. Die Allergie als allgemeine Leitidee in Medizin und 
Biologie. 

Einleitung. Die Allergie ist ein groBtenteils biologisch aufzufassender 
Begriff, der uns nach Pirq uet Folgendes besagt: Ein lebender menschlicher 
oder tierischer Korper erhalt durch da~ Uberstehen einer Infektionskrankheit 
oder durch die Vorbehandlung mit korperfremden Substanzen eine Umstimmung, 
die sich in einer veranderten Reaktionsfahigkeit gegen verschiedene hierher­
gehorende biologische Eingriffe auBert. Pirq uet verstand urspriinglich unter 
Allergie eben ganz allgemein die klinische Anderung der Reaktionsfahig­
keit des Organismus in zeitlicher, quantitativer oder qualitativer 
Beziehung. Allergie ist aber durchaus nicht gleichbedeutend mit Uberempfind­
lichkeit, sondern sie solI nach Pirq uets Deutung jenen groBen Komplex zu­
sammenfassen, den man damals (1907) noch unter dem Worte "Immunitats­
reaktionen" verstanden hatte. Der Begriff Immunitat ist aber nur ein Unter­
begriff der Allergie und umfaBt nur jene Vorgange, die zu einer vollstandigen 
Unempfindlichkeit des Organismus fiihren. 

An der urspriinglichen Pirq uetschen Definition und an seinen aus der 
allergischen Leitidee abgeleiteten Folgerungen ist trotz der Lange der Zeit und 
trotz der vielen spateren Forschungen anderer Arzte nichts Wesentliches mehr 
verandert worden. Die Pirquetsche Definition, in der die Vorbehandlung mit 
"korperfremden" Substanzen erwahnt wird, besagt eben durchaus nicht, daB 
diese korperfremden Stoffe lediglich nur Antigene sein miissten. Auch bei einer 
wiederholten Einwirkung von nicht antigenen Stoffen kann der Korper seine 
Reaktivitat in zeitlicher, qualitativer und quantitativer Hinsicht verandern. 
lch schreibe diese Ausfiihrungen deshalb nieder, um zu betonen, daB der durch 
die Arbeiten von Richet (1902), von Smith (1902) und von Arthus (1903) 
geschaffene Begriff der Anaphylaxie nur eine Teilerscheinung oder ein Sonderfall 
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der Pirq uetschen Allergie ist. Die Allergie ist zweifellos der ganz umfang­
reichere und ubergeordnete Begri£f, wie dies aus den Meinungen und Arbeiten 
der meisten Arzte hervorgeht. lch erwahne nur: Dorr, Kamm~rer, Jadas­
sohn (pater et filius), B. Bloch, Storm von Leeuwen, Moog, Rajkas, 
Lehner, Urbach, Perutz, Konigstein, Prausnitz, Kustner, Biber­
stein, F. Neufeld, Fr. Kogoj und noch viele andere. Um den Grad dieser 
-Uberordnung der Allergie uber die Anaphylaxie zu veranschaulichen, setze ich 
das Dorrsche Schema hierher., 

Allergie --.................................................. , --............................................. ---
I. Gegen nichtantigene 8wffe II. Gegen AIitigen~ 

;) V'berempfindlichkeit (Al'Zneiidiosyn~ a) Gagen Toxine ,; 
b) Unterempfindlichkeit b) Gagen EiweiJl (Anaphyilloxie) 

Beim Menschen entstehen die verschiedenen Allergisierungen hauptsachlich 
im Kindesalter: Es ist ein alltagliches Ereignis, daB ein bisher ganz gesund 
gebliebenes Kind zum erstenmal von irgendeiner lnfektionskrankheit befallen 
wird. Daher war das klinische Studium der Allergie im Beginn auch haupt­
sachlich eine Sache der Kinderheilkunde. Erst spater, nachdem die Allergie 
in der Padiatrie ihre allgemeine Geltung bewiesen hatte, beteiligten sich alle 
anderen biologischen und medizinischen Zweige der modernen Forschung an 
dem weiteren Ausbau dieses universellen Systems. Zweck der folgenden Zeilen 
soll es nun sein, diese Universalitat der Pirq uetschen Allergie-Idee an der 
~and vieler Beispiele im Besonderen zu beweisen. 

1. Allergie bei der Tuberkulose. Ein Mensch, der noch niemals mit 
Tuberkelbazillen in Beriihrung gekommen ist, welcher also noch ganz frei von 
Tuberkulose ist, d. h. in unseren Verhaltnissen fast immer nur ein Kind, reagiert 
nich t auf die Tuberkulin-Kutanreaktion (Pirq uet -Reaktion). 1m Gegensatze 
hierzu reagiert ein tuberkuloseinfizierter Mensch schon auf ganz geringe Mengen 
von Tuberkulin mit betrachtlichen Symptomen. Mit Hilfe der Pirq uetschen 
Tuberkulinprobe, deren Technik und deren sinngemaBe Deutung ich hier als 
bekannt voraussetzen darf, kann man also bestimmen, ob ein Mensch mit Tuber­
kulosebacillen infiziert ist oder nicht, was insbesondere fur die Diagnosenstellung 
im Kindesalter in Betracht kommt. lch bringe hier in der Reihe der besond~ren 
Beispiele der Allergie die Tuberkulinallergie an erster Stelle, weil gerade die 
Pirq uetsche Allergiediagnostik der Tuberkulose das Musterbeispiel fiir aHe 
anderen Allergiediagnosen geworden ist. Die Tuberkulinallergie ist nur durch 
den auBeren Umstand der Pirq uet-Probe zu der wirkungsvollsten Pionieridee 
der gesamten Allergielehre geworden. Jeder altere Kinderarzt, der noch die 
diagnostisch so dunkle Zeit vor der Pirq uet-Reaktion mitgemacht hatte" 
weiB, welchen unschatzbaren Wert fiir die Sicherheit der padiatrischen Diit. 
guostik die Cutanprobe gebracht hatte. Nach der ersten Mitteilung pjrq uets 
uber seine Cutanprobe begann in der damaligen medizinischen Literatur ,eine 
ganz merkwiirdige Zeit. Es brach eine noch nie dagewesene Flut von Publi~ 
kationen herein. So reichhaltig aber auch diese Kasuistik der Nachprufungen 
war, so riesig auch die Zahl der Arbeiten und Autoren angeschwollen war, so 
wenig konnten die Grundlagen der ersten Pirq uetschen Arbeiten ersc~u~tert 
werden. Man anderte die Konzentration des Alttuberkulins, komponierte:l~aibe!l 
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oder Linimente, man wahlte andere Tuberkulinsorten, man versuchte ver­
schiedene Hautstellen oder auch besondere Organe (Auge, Ohr usw.), man 
probierte andere Techniken und Instrumente, und das SchluBresultat war doch 
immer nur ganz eindeutig, namlich eine Bestatigung der ersten Pirq uetschen 
padiatrischen Befunde. Man hat nicht unzutreffend die Pirq uet-Reaktion den 
"Wassermann" der Tuberkulose genannt; das Gemeinsame dieser beiden Reak­
tionen liegt eben in ihrem rein biologischen Charakter; die Pirquet-Reaktion 
ist eine biologische Frage an den Organismus, die biologisch beantwortet wird 
und nur biologisch verstanden werden kann. In diesem Sinne sollen aber auch 
aIle j ene Versuche der Epigonen beurteilt werden, der klassischen, eleganten 
Pirq uet-Reaktion den Rang oder gar die Prioritat abzulisten. 

Aber auch zum Verstandnis des ganzen Verlaufes der Tuberkulose, sei er 
nun akut oder sei er auch chronisch, hat sich die Allergielehre Pirq uets als 
ein ebenso nutzliches, wie notwendiges Instrument gezeigt. In Pirq uets 
Arbeiten selbst finden wir aIle Grundlagen fur die allergische Auffassung der 
ublichen Stadieneinteilung und Pirq uet selbst bringt die drei Stadien der 
Tuberkulose ahnlich wie auch die drei Stadien der Lues (siehe noch sub 3 "Aller­
gie bei Lues") in ursachliche Beziehung zur wechselndenAllergie des Menschen. 
In neuester Zeit (1927) hat der tschechische Internist Pelnar in Anlehnung 
an die auBerst interessanten Forschungen Kimlas es versucht, auch bei der 
Meningitis tuberculosa die Allergielehre zu erproben und mit Erlolg durch­
zufuhren. 

Das klassische klinische Bild der Meningitis tuberculosa findet sich nach Pelnar nur 
im Kindesalter, und zwar zwischen den 3. und 5. Lebensjahre. Bei Erwachsenen zeigt die 
Meningitis tuberculosa ofters einen atypischen Verlauf, was nach Pelnar mit der ver­
ii.nderten Reaktivitii.t der Meningen (drs Gewebes) im lii.ngeren Verlaufe der Tuberkulose­
infektion zusammenhii.ngt. Die Reaktivitii.t der Meningen ist eben eine andere im Kindes­
alter und eine andere bei Erwachsenen. Bei Erwachsenen ist das Terrain fast immer alIer­
gisch. Nach der Abhandlung Pelnars und nach der NomenkIatuT der franzosischen Allergie­
anhii.nger kann man die atypische Meningitis der Erwachsenen als eine Meningitis tuber­
culosa im "Terrain virulise" bezeichnen (nach Jedlicka). 

1m Sekundarstadium der kindlichen Tuberkulose kann auch auf der Pleura 
eine allergische Reaktion auftreten, die dann als Pleuritis manifest wird. Diese 
allergischen Pleuritiden, bei welchen die alteren Kliniker keinerlei offensicht­
lich~n Grund des pleuritischen Prozesses erkennen konnten, wurden fruher 
als idiopathisch bezeichnet. Nach unseren jetzigen Kenntnissen konnen wir nach 
meiner Auffassung viele der "idiopathischen" Pleuritiden der alteren Autoren, 
ferner viele fluchtige Pleuritiden der Tuberkulotiker, die "Pleuresies tuber­
kuleuses fugaces" der Franzosen und ganz besonders die Pleuritiden mit Befunden 
von Eosinophile (Rist, C. de Pfeffel, 1914; Clarke, 1922; Reventos, Dar­
gallo, 1924; u. a.) oder auch die Pleuritiden mit dem Befunde von reichlich 
Charcot-Leydenschen Krystallen im Exsudate (Arnstein, 1923) als allergisch 
ansehen. 

Um die groBe urspriingliche Bedeutung der Pirq uetschen Allergieforschungen 
allein nur auf dem Teilgebiete der Tuberkulose den Arzten der Gegenwart 
wieder in die Erinnerung zu rufen, will ich einen Satz zitieren, den F. Neufeld, 
der Direktor des Robert Koch-Institutes in Berlin (1928) niederschrieb: "Ja, 
ich glaube sogar, daB zu dem, was uns Koch und Behring, Ro mer und Pirq uet 
uber Immunitat und Allergie bei Tuberkulose gelehrt haben, grundlegend Neues 
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nichts hinzugekommen ist." Und in der Erforschung der Rolle der spezifischen 
Allergie fiir den Verlauf einer Tubetkuloseerkrankung kommt iiberhaupt nur 
das Dreigestirn "Koch- Behring- Pirq uet" in Betracht, sagt wieder Neufeld 
in seinem SchluBworte in den Verhandlungen der Deutschen Tuberkulose­
Gesellschaft (31. Mai und 1. Juni 1928). 

2. Allergie bei Rotz. Der Vollstandigkeit halber will ich hier nur ganz 
kurz die Allergiestudien Pirq uets iiber den Rotz erwahnen. NaturgemaB 
sind dies hauptsachlich veterinararztliche Studien, die aber nach Schniirer 
durch die konjunktivale Malleinreaktion bei Pferden auch eine praktische 
Bedeutung gewonnen haben. Die Einverleibung des Malleins bei gesunden 
Tieren bewirkt nach Pirquet an sich keine Allergie und gleicht in diesem Ver­
halten vollig dem Verhalten des Kochschen Alttuberkulins. 

3. Allergie bei Lues. Bei einer anderen chronischen Infektionskrankheit, 
der Lues, welche in vielen ihrer klinischen AuBerungen geradezu als eine der 
Schwesterkrankheiten der Tuberkulose bezeichnet werden kann, linden wir 
ebenfalls viele AuBerungen von Allergie. AuBer den Analogieschliissen von 
Detre-Deutsch (1904) besitzen wir besonders die exakten Befunde von Finger 
und Landsteiner (1906), wonach bei einer zweiten Lues-Infektion der Affen 
die Inkubationszeit allergisch verkiirzt ist. Entgegen der damaligen Annahme 
von der volligen "Immunitat" der Luetiker gegen eine Reinfektion lernte man 
unter dem Einflusse der Allergielehre es sehr gut verstehen, daB reinfizierte 
Luetiker mit ahnlichen ortlichen Erscheinungen reagieren wie revaccinierte 
Menschen. Bei tertiar-Iuetischen Menschen kann die Reaktion nach der Injektion 
syphilitischen Materiales durch ein solort eintretendes, ortlich umschriebenes 
toxisches Erythema sich auBern (Finger-Landsteiner; Analogie von Pir­
q uets "so£ortiger" allergischer Reaktion). Auch die allergische Cutanreaktion 
fand man dem Wesen nach bei Luetikern bestatigt (N oguchi, Schereschewski 
Meirowski u. a.), wenn auch derzeit ihre praktische Bedeutung gering ist. -
AhnHch wie wir nach Pirq uet die Allergie als bestimmenden Faktor fUr die 
verschiedenen klinischen Erscheinungsformen des primaren, sekundaren und 
tertiaren Stadiums der Tuberkulose erkennen, so konnen wir diese Folgerung 
aus der Allergielehre auch bei der Lues feststellen. Pirq uet schreibt selbst 
(1910): "Die mannigfachen Wellen periodischer Allgemeinerscheinungen, die 
qualitative Verschiedenheit primarer, sekundarer und tertiarer Bildungen lassen 
darauf schlieBen, daB die Syphilis ein dankbares Objekt zum Studium der 
Allergie abgeben wird." - In Anwendung der Allergielehre konnen wir also 
folgende klinische Vergleiche zwischen den drei Stadien der Lues und der Tuber­
kulose anstellen. 

I. 
Tuberkulose, I. Stadium verglichen mit Lues, I. Stadium. 

Primarkomplex, das ist der Ghonsche Herd Initialsklerose mit Schwellung der regio-
mit Schwellung der regionaren Lymphdriisen. naren Lymphdriisen. 

II. 
Tuberkulose, II. Stadium verglichen mit Lues, II. Stadium. 

Bei heiden Erkrankungen ist das gemeinsam. Charakteristische in einer .Allgemein­
ausbreitung mit verhaltnismii.J3ig geringen reaktiven Prozessen zu erblicken. 

Tuberkulide, tuberkul6se Luetisches Exanthem, luetische Schleimhaut-
Schleimhauterscheinungen (Skrofulose). erscheinungen (Rhinitis luetica usw.). 
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III. 
1m tertiaren Stadium beider Erkrankungen konnen wir vergleichsweise anfiihren, 

daB die charakteristischen Erscheinungen erst nach J ahren sich einstellen. 
Tuberkulose, III. Stadium verglichen mit Lues, III. Stadium. 

Tuberkulose Zerfallserscheinungen Luetische Zerfallserscheinungen 
(Kavernen, Knochenkaries). (Gumma mit nekrotischem Zerfall). 

Beim Kapitel Lues miissen wir noch bei Neugeborenen das eigentiimliche 
irrefiihrende Verhalten verschiedener, sonst als luetisch gewerteter Symptome 
anfiihren. Diese pseudoluetischen Symptome werden von Mayerhofer als 
vorwiegend allergisch angesprochen. Hierher gehoren besonders: die Hydrocele, 
die Schwellung der peripheren Lymphdriisen, der von Lemez entdeckte 
leukopenisch-allergische Milztumor und besonders das von Lemez genauer 
studierte pseudopositive Verhalten der Wassermannschen Reaktion innerhalb 
der ersten Lebenstage. Wenn auch als Ursache dieser irrefiihrenden pseudo­
positiven Ergebnisse der Wassermannsprobe und der R. Miillerschen Ballungs­
reaktion eine erhohte Serumlabilitat des Elutes (Duzar) angenommen werden 
muB, so sind wir nach den Arbeiten der Zagreber Kinderklinik doch 
berechtigt, auch daran zu denken, daB diese gerade dem Neugeborenen eigen­
tiimliche Serumlabilitat auch durch die fiir die Neugeborenenzeit so charak­
teristischen allergischen Vorgange unterhalten, bzw. verstarkt werden kann. 

4. Variola, Vaccination und Revaccination. Die wichtigen hierher 
gehorigen praktischen und theoretischen Ergebnisse will ich hier nicht aus­
fiihrlich beschreiben, sie sind in Pirq uets Monographie enthalten. Von der 
Variola will ich nur erwahnen, daB ihre Allergieverhaltnisse nach Pirq uet mit 
denen der Vaccine gleich sind. Bei haufiger Revariolation gibt es auch eine 
typische Friihreaktion (Versuche von Jon Mudge). Nach Pirq uet ist die 
Variolois eine allergisch-abgeschwachte Abartung der Blatternerkrankung, wah­
rend die Variola hamorrhagica das Beispiel einer hyperergischen beschleunigten 
Reaktion bei kraftigen Erwachsenen ist, die in der Jugend vacciniert wurden. 

Von spateren Vaccinearbeiten, die schon unter dem Einflusse der Allergie­
lehre standen, erwahne ich kurz eine Mitteilung von N ourney, der 1911 bei 
Vaccinierten mit einer erhitzten Vaccine allergische Reaktionen ltervorbrachte, 
wie sie Pirq uet schon friiher bei Versuchen mit avirulenter Lymphe beschrieben 
hatte, und wie sie Knopfelmacher (1908) als "Vaccineprobe" bezeichnet hat. 
Auf einem anderen Wege, d. h. bei Impfungen, bzw. Revaccinationen mit 
Lymphe, die durch das Licht der Quarzlampe sterilisiert worden ist, erhielt 
auch Mayer hofer (1916) ahnliche allergische Reaktionen. Auch Erscheinungen 
einer gelinden H yperergie konnte Mayer h 0 fer (1916) in der Weise darstellen, 
daB er gleichzeitig am selben Kinde mit normaler und mit quarzlampen­
bestrahlter Lymphe impfte. Die Impfreaktion mit beIichteter Lymphe bleibt 
anfanglich hinter der Impfreaktion der normalen Lymphe zuriick, kommt aber 
dann in das Initialstadium der durch die normale Impfung verursachten Allergie; 
wobei die von Anfang an schwachere Lichtimpfung durch den AllergieeinfluB 
seitens der normalen Impfung formlich angefacht wird und der normalen Impfung 
sogar wieder vorauseilt. Das Paradigma dieser meiner Beobachtungen erblicke 
ich in Pirq uets Mitteilungen iiber die "schlafenden Keime", die nach ihrem 
verspateten Erwachen in einem inzwischen schon allergisierten Organismus 
ebenfalls eine iiberstiirzte Entwicklung zeigen. Den vorlaufigen AbschluB der 
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Impfarbeit bilden die Studien Pir q uets uber die von ihm so benannte "Para­
vaccine". Siehe noch unter I, Seite 246. 

Die Vaccinearbeiten Pirq uets haben aber auBer ihrer grundlegenden Bedeu­
tung fUr die Allergielehre auch noch eine andere, praktisch wichtige Aufgabe 
erfullt, sie haben namlich die damals schon ganzlich eingeschlummerte Auf­
merksamkeit der Arzte wieder erweckt und ihr klinisches Interesse an der 
Impfung wieder bedeutend gehoben. 

5. Allergie der Serumkrankheit. Ahnlich wie die Vaccinearbeiten Pir­
q uets den einen Grundpfeiler der Allergie, und zwar hinsichtlich der bele bten 
Allergen bildner vorstellen, so bilden die Studien Pirq uets uber die Serum­
krankheit den anderen Grundpfeiler, und zwar hinsichtlich der unbelebten 
Allergene. Wie bereits erwahnt, hat Pirquet ganz unabhangig von Richet­
Arthus- Smith zur selben Zeit, aber bei einer ganz anderen Gelegenheit, 
d. h. nicht im Tierversuche, sondern am Krankenbette, seine erste allergische 
Beobachtung bei der Serumreinjektion gemacht. Mit seinem Schiller und Mit­
arbeiter B. Schick studierte Pirquet (1904/05) die gesamten Erscheinungen, 
die nach der Einspritzung, bzw. nach der Wiedereinspritzung von Pferdeserum 
sich zeigten. Diese systematische Arbeit wurde an der Scharlachabteilung der 
alten Wiener Kinderklinik vollendet, an der gerade damals die Mosersche 
Scharlachbehandlung mit groBen Serummengen durchgefuhrt wurde. - Wir 
verstehen unter Serumkrankheit aIle· abnormen Erscheinungen, welche nach 
einmaliger, haufiger und starker jedoch nach wiederholter Einspritzung desselben 
artfremden Serums auftreten (Ausschlage, Fieber, Gelenkschwellungen, Drusen­
schwellungen, Gelenkschmerzen, Durchfalle, Leukopenie usw.). Jedes dieser 
Zeichen kann teils fur sich allein, teils mit mehreren anderen oder auch mit 
allen anderen Symptomenzugleich auftreten. Wahrend die Serumkrankheit bei 
Erstinjizierten seltener vorhanden ist, tritt die Serumkrankheit bei Reinjizierten 
haufiger und auch in veranderter, meist verstarkter Weise auf. Der Organismus 
ist eben durch die vorangegangene Erstinjektion umgestimmt, d. h. allergisch 
geworden, so daB die zweite Injektion in einem hoheren Prozent der FaIle, in 
starkerer Form und namentlich auch nach einer verkurzten Inkubationszeit 
eine Serumkrankheit hervorruft. Mit Rucksicht auf die Lange dieser Inkubations­
zeit unterschied Pirq uet: 1. Eine sofortige Reaktion und 2. eine beschleunigte 
Reaktion. - Gerade die klassische Arbeit der Serumkrankheit gewann in neuester 
Zeit wieder auf einem ganz anderen Gebiet, namlich fur die moderne Auffassung 
des Scharlachs eine ganz ungeahnte Bedeutung. S. Meyer und SchloBmann 
schreiben (1923) in dieser Hinsicht folgendes: " ... die weiteren Symptome 
des Scharlachs, das Exanthem, die Lymphdrusen und Gelenksschwellungen, 
die Albuminurie, die Eosinophilie decken sich dann mit der typischen Uber­
empfindlichkeitsreaktion des Menschen, der Serumkrankheit. Angina und 
Exanthem, die der Serumkrankheit fehlen, konnen die Analogie nicht umstoBen, 
da sie als lokale Reaktionen der Eintrittspforte aufzufassen sind und in diesem 
Sinne dem initialen Exanthem um die Seruminjektionsstelle entsprechen ... 
Die Analogie zwischen Scharlach und Serumkrankheit laBt sich aber auch auf 
die Mannigfaltigkeit der Symptome, das bunte Neben- und Nacheinander 
der Krankheitserscheinungen ausdehnen. . .. Die verschiedene Allergie erklart 
diesen Wechsel besser als die hypothetisch wechselnde Virulenz des fraglichen 
Erregers, besser als der Genius epidemicus, den schon Heubner ablehnte ... ". 
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Es ist eine ganz spezifische Eigentumlichkeit des Pirq uetschen Systems 
der Allergie, daB sie wie eine Kette in jedem einzelnen GIiede mit allen 
anderen GIiedern der ganzen Kette fest verbunden ist, wodurch sie durch ihre 
fiihrenden Ideen eine wunderbar klare Orientierung erlaubt und einen ganz 
bestimmten geradlinigen Weg durch die verwirrende Vielheit der kIinischen 
Erscheinungen weist. 

6. Allergie beim Scharbich. 1m Sinne der Pirq uetschen Allergielehre 
mussen wir beim Scharlach das erste Kranksein yom zweiten Kranksein unter­
scheiden. In den ersten 2-3 Wochen der Scharlacherkrankung spielt sich 
das erste Kranksein ab, wahrend welcher Zeit eben die Allergisierung des 
Korpers erst eingeleitet und ausgebildet wird. Pirq uet nimmt auch bei Schar­
lach die Bildung von besonderen Antikorpern, "Erginen", an, welche eben zu 
Beginnder dritten Krankheitswoche, d. h. nach Beendigung des ersten Krank­
seins im Vereine mit den sicherIich noch reichIich im Korper vorhandenen 
und besonders in den Drusen aufgesammelten Krankheitserregern einen toxi­
schen Korper erzeugen, der eben dann die Scharlachnachkrankheiten hervor­
bringt. Pirq uets SchUler und Mitarbeiter, B. Schick, hat gerade dieses 
Sonderkapitel der Infektionskrankheiten im Lichte der Allergielehre durch­
forscht. Jedesfalls begann aber erst durch die Allergielehre eine ganz neue 
Epoche in der Scharlachforschung. Man versuchte es, immer mehr und mehr 
Symptome, und zwar auch solche des ersten Krankseins, als allergisch auf­
zufassen, fur welchen EntwicklungsprozeB ich das Morosche "Anaphylatoxin" 
und das "Vasodilatin" von Biedl und Kraus kurz anfiihre. Die letzte SchluB­
folgerung im Sinne der Allergie zog aber der ungarische Padiater Szontagh, 
der auch' schon das ganze erste Kranksein als eine hyperergische Reaktion 
ansieht, wobei das Scharlachexanthem selbst nur eine durch Bakterientoxine 
hervorgerufene allgemeine "Cutanreaktion" eines bereits vor dem Krankheits­
ausbruche allergisierten Korpers ware. Gerade in der letzten Zeit hat sich die 
Allergietheorie in der Scharlachlehre erst ganz durchgesetzt, wobei betont 
werden muB, daB trotz der noch verschiedenen Ansichten und schwankenden 
Nomenklatur der modernen Autoren die Allergielehre Pirq uets nach wie vor 
die wesentliche und leitende Grundidee aller einschlagigen Scharlachforschungen 
ist und bleibt. Wir verweisen bei dieser Gelegenheit auf die diesbezuglich 
moderne Scharlachdarstellung von S. Meyer und A. SchloBmann (1923) 
im Handbuch der Kinderheilkunde von Pfaundler - SchloBmann, die ganz 
auf die Allergielehre aufgebaut ist. Wie weitreichend der EinfluB der Allergie­
lehre ist, ersieht man auch aus den neuesten Arbeiten und Mitteilungen uber 
die sog. Dickreaktion beim Scharlach. Wieder ist es ein SchUler Pirq uets, 
Fr. Groer, dem es mit Benutzung der Pirq uetschen Anschauungen gelungen 
ist, zu zeigen, daB die vielbesprochene Dicksche Scharlachtheorie dringend 
einer wissenschaftIichen Uberpriifung bedurfe. Aus den Arbeiten Groers und 
seiner SchUler ergab sich ferner das interessante Ergebnis, daB die Dick­
reaktion im Wesen eine allergische Reaktion ist, aus welcher Erkenntnis 
fur die Praxis der epidemiologischen Scharlachbekampfung sehr wichtige Fol­
gerungen sich ergeben. Gegen die so beliebten, aber leider meist ganz un~ 
kIinischen und ganz kritiklosen prophylaktischen Massenbehandlungen nach 
Dick habe ich beim Scharlach besonders diesen Einwand zu erheben, daB 
es fUr die Gegenwart und besonders auch fur die Zukunft eine Gefahr 
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bedeuten kann, den natiirlichen Allergiezustand so vieler Kinder willkiirlich 
zu verandern. - Zu einer ganz ahnlichen AuffasBung ist unmittelbar nach 
Groer auch Dochez gekommen, was wieder eine prinzipielle Uberein­
stimmung in der Auffassung des Scharlachs als einer allergischen Erkrankung 
bedeutet. Bei der Scharlachtheorie bemerken wir denselben Entwicklungs­
prozeB der Allergielehre, wie auch bei der allergischen Typhustheorie, namlich 
die Tendenz zur zeitlichen Vorverlegung der allergischen Krank­
heitsreaktionen, bis endlich fast die ganze Krankheit als eine einzige groBe 
allergische Reaktion aufgefaBt wird (s. noch unter Typhus). Gerade mit Ruck­
sicht auf die immer machtiger werdende Allergieidee im Bereiche der gesamten 
Scharlachfrage schrieb Neufeld (1928) die folgende Wurdigung der Pirq uet­
schen Gedankenwelt: "Die Bedeutung einer Theorie erkennt man ja an ihren 
Fruchten und so mochte ich darauf hinweisen, daB Pirq uet auf Grund seiner 
Allergietheorie auf einem ganz anderen Gebiete eine Entdeckung vorausgesagt 
hat, die erst in den letzten Jahren gemacht worden ist, die Entdeckung nam­
lich, daB die Scharlacherkrankung durch ein Toxin bedingt, und daB die 
Scharlachimmunitat eine antitoxische Immunitat ist; Pirq uet trennte daher 
den Scharlach seinem Wesen nach vollig von den Masern ab und stellte ihn neben 
die Diphtherie." 

7. Diphtherie. Pirquet erklart die alten Erfahrungen Behrings an den 
Pferden, die trotz antitoxischer Immunitat einer neuerlichen Injektion von 
ganz wenig Diphtherietoxin erlagen, durch die ~ erbindung einer gleichzeitig 
vorhandenen Immunitat mit einer allergischen Uberempfindlichkeit. Ferner 
machte Pirq uet selbst auf die bei der Diphtherie vorhandene passi ve und auch 
aktive Allergie aufmerksam. Auf der Grundlage der Pirquetschen Tuber­
kulinreaktion und angeregt durch die AIlergielehre hat Schick es begonnen, 
die cutanen Reaktionen des Diphtherietoxins bei Diphtheriekranken und 
diphtheriegefahrdeten Kindern zu untersuchen. Die Diphtheriereaktion, 
unter dem Namen "Schickreaktion" ("Schicktest") ist ein allgemein 
bekanntes Diagnosticum der Kliniken und der .Arzte geworden und hat so­
wohl fur die theoretische Erkenntnis der Diphtheriekrankheit, wie auch fur 
eine praktisch wirksame Prophylaxe (Amerika) schon auBerst wichtige Dienste 
geleistet. 

8. Typhus. Die Typhusrezidiven scheinen einem ahnlichen Zeitgesetze 
unterworfen zu sein wie die Erscheinungen des zweiten Krankseins beim Schar­
lach. Wir wissen, daB ahnlich wie beim Scharlach, auch der Typhuskranke 
sehr lange infektios bleibt. 

1m Gegensatz zum Scharlach ist uns beim Typhus der Krankheitserreger 
gut bekannt; wir konnen den Typhusbacillus nachweisen und zuchten, wobei 
wir insbesondere aus unseren massenhaften Kriegserfahrungen immer wieder 
neu die Erfahrung gewannen, daB die Typhuserreger sehr lange Zeit im Harne 
und im Stuhle der Genesenen sich halten konnen. Somit sind auch fUr den 
Typhus, bzw.fur seine Rezidiven allergische Reaktionen in hohem MaGe glaub­
haft. Bekanntlich geht diese Auffassung auf Pirq uets Schuler Schick zuruck. 
Von einiger Beweiskraft fUr die Richtigkeit dieser Ansicht scheint mir auch die 
klinische Beobachtung U mikoffs (1923) zu sein, welcher bemerkt hatte, daB 
die Typhusrezidiven weder illfolge von "Erkaltungen", noch auch durch Ver­
lassen des Bettes, noch auch infolge von "Diatfehlern" und anderen auBeren 
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Einfliissen auftreten. Wie zuerst beim Scharlach, so macht sich auch beim 
Typhus das Bestreben bemerkbar, die allergischen Reaktionserscheinungen von 
der Dispositionsperiode der Rezidiven immer weiter nach vorne, d. h. gegen den 
eigentlichen klinischen Beginn der Erkrankung zu riicken. In dieser Hinsicht 
bringe ich ein sehr interessantes Referat des franzosischen Forschers V. de 
Lavergne Vom 19. KongreB der franzosischen lnternisten (1927). Der erwahnte 
Autor unternahm es, die Erkrankungen, welche durch den Eberthschen Bacillus 
(sowie auch durch den Bacillus paratyphi B und A, durch den Gaertnerschen 
Bacillus und durch den Bacillus faecalis alcaligenes) hervorgerufen werden, 
von dem Gesichtspunkte der Allergie aus zu beleuchten; er kommt hierdurch 
zu einer neuen, ganz einheitlichen und klaren Auffassung dieser vielgestaltigen 
Erkrankungen. De Lavergne unterscheidet den Typhus mit typischem wohl­
bekannten Verlauf ("Fievre typhoide") von der schweren septischen, meist 
letalen Typhussepticamie ("Septicemie pure et grave"). 

Den gesamten normalen Typhusverlauf erkl&rt er ganz im Rahmen der Pirquetschen 
Allergielehre in der folgenden interessanten Weise: Die Typhusbacillen werden wie andere 
corpusculare Elemente auf dem Lymphwege von dem Darmtrakt aufgenommen; sie rufen 
in dem urspriinglich normalen Organismus im Laufe der Inkubationszeit eben als Erst­
erkrankung eine gewohnliche Entziindung der Mesenteriallymphstrange und Lymphdriisen 
hervor; noch knapp vor dem eigentlichen klinischen Ausbruch des Typhus dringen die 
Bacillen auf diesem Lymphwege auch in die Blutzirkulation ein und werden nun in die 
verschiedenen Organe verstreut; sie finden aber auf diesem Wege jetzt einen schon ver­
ii.nderten, allergisierten Organismus vor (S. 124: "L'organisme devient en etat d'allergie 
typhique" ... ), denn die Entziindung der Mesenterialdriisen und der Lymphstrange hat 
die Entstehung von Antikorpern als Begleiterscheinung schon eingeleitet. Von den typischen 
Erscheinungen des Typhus lal3t Lavergne hochstens nur die Milzschwellung noch ala 
primii.ren Ausdruck des Einbruches der Bacillen gelten; die Kopfschmerzen, wie auch 
aIle anderen Allgemeinerscheinungen sind nach ihm schon ein Ausdruck der Toxinwirkung, 
die Roseolen sind allergische Reaktionen der Raut, die Schwellungen und die fficerationen 
der Payerschen Plaques sind allergische Reaktionen auf die aus dem Blute in die Galle 
ausgeschiedenen und den Darm iiberschwemmenden Typhusbacillen (S. 127: "Comme au 
cours de la lente invasion de l'organisme (durch die Bacillen) leur presence a agi un titre 
d'antigene, un etat nouveau d'allergie s'insta.lle, et alors, alors seulment, se produisent 
lesions et signes fondamentaux"). 

1m Gegensatze zu dem Typhus (dessen klinische Erscheinungen durch aIle 
angefiihrten fiinf Arten der Erreger hervorgerufen werden kann) steht die 
meist "letal endendetyphose Septicamie; bei ihr konnen wohl Typhusbacillen 
im Blut gefunden werden, aber diese Septicamie verlauft unter demselben 
Bilde, wie jede andere Sepsis, laBt kIinisch aIle gewohnten typischen Typhus­
symptome vermissen, wobei auch anatomisch die Entziindung der Mesenterial­
drUsen sowie auch die Schwellung und Ulceration der Payerschen Plaques 
auf£allt. Als Ursache dieses atypischen Verlaufes nimmt Lavergne Anergie 
an: "Le defaut d'allergie"; ferner p. 135 "Or, surprimons l'allergie et il ne reste 
plus qu'un etat septicemique banal". Dieser anergische Status kann durch 
Schwangerschaft, durch eine sonst irgendwie verminderte Reaktionsfahigkeit 
(beim Fetus oder Saugling) hervorgerufen werden; er kann aber auch durch eine 
hohete Virulenz der Bacillen oder vielIeicht auch durch ihr Eindringen auf abnor­
malem Wege entstehen. - lch fiihrte diese Meinungen etwas ausfiihrlicher an, 
um zu beweisen, wie sehr die Pirq uetsche Theorie gerade in der letzten Zeit 
anerkannt: wurde und wie reichlich sie Erfolge gezeitigt hat und immer noch 
weiter zeitigt. 
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9. Dysenterie. Ahnlich wie beim Scharlach oder auch wie beirn Typhus 
hat man in der letzten Zeit und namentlich wahrend der groBen Kriegsepidemien 
auch bei der Ruhr AuBerungen der Allergie entdeckt. Der durch die voran­
gegangene bakterielle lnIektion in seinen Reaktionen umgestirnmte Korper 
reagiert allergisch auf die im Korper noch vorhandenen Krankheitserreger 
oder auch auf deren Stoffwechselprodukte. lch selbst hatte wahrend der ver­
schiedenen Ruhrepidemien des Krieges und besonders irn Sommer 1917 Gelegen­
heit, verschiedene "Komplikationen" und "Rezidiven" zu beobachten, die 
klinisch ganz den Eindruck von allergischen Reaktionen machten. lch sah 
namlich in der Dispositionsperiode nac.h der Dysenterie bis etwa zum 35. und 
52. Krankheitstage z. B. akute Konjunktivitiden, welche interessanterweise 
die Einleitung zu "Komplikationen" verschiedener Art bildeten (Periphlebitis, 
Polyarthritis postdysenterica usw.). Auch hier bei der Dysenterie sehen wir, 
wie die ersten Beobachtungen einer Allergisierung am leichtesten wahrend 
der Recidiven selbst gemacht werden. Gestiitzt auf die Pirqu!=ltsche Allergie­
lehre kann ich diese Rezidiven und Komplikationen nicht nur als allergisch 
erklaren, sondern ich erblicke bereits auch bei der Dysenterie eine ahnliche Ent­
wicklung der Allergietheorie, wie wir sie beim Scharlach oder beim Typhus schon 
mitgemacht haben. Mit zunehmender Kenntnis wird wahrscheinlich auch bei 
der Dysenterie die allergische Dispositionsperiode von der eigentlichen Rezidiv­
zeit irnmer mehr und mehr gegen den Beginn der Erkrankung vorriicken. Auch 
fiir diese Annahme habe ich bereits eine exakte klinische Grundlage, indem ich 
auf die von mir und anderen beobachtete initiale Conjunctivitis beirn Beginne 
mancher Dysenteriefalle hinweisen kann. Diese merkwiirdigen (allergischen 1) 
Conjunctivitiden pflegen nach meiner Beobachtung auch zu rezidivieren und 
leiten dann, wie schon oben erwahnt, auch noch andere allergische Reaktionen 
("Komplikationen und Nachkrankheiten") ein. Gerade hier sehen wir, wie die 
Pirquettheorie noch am Werke ist, weitere Aufklarung zu bringen. 

lO. Parotitis epidemica. Beirn Mumps konnte ich zuweilen beobachten, 
daB etwa 14 Tage nach der Erkrankung der einen Ohrspeicheldriise unter hohem 
Fieber, schweren A1lgemeinerscheinungen, unter Erbrechen, Fettdiarrhoen und 
heftigen Bauchschmerzen recht plOtzlich ein Rezidiv an der anderen Ohr­
speicheldriise auftritt. Gerade die Plotzlichkeit und die Schwere der Erschei­
nungen geben mir die Berechtigung, diese ganz charakteristischen Parotitis­
rezidiven als allergisch aufzufassen. In manchen Fallen beobachtete ich bei der 
Zweiterkrankung der bisher gesunden anderen Ohrspeicheldriise, die von der 
Ersterkrankung durch einen ganz symptomlosen Zeitraum getrennt ist, einen 
geradezuhyperergischen Charakter dieses "Rezidivs", wobei es auch zu einer 
ganz akuten Pankreatitis kommen kann. DiesePankreatitis fasse ich ganz 
ahnlich der allergischen Scharlachnephritis ebenfalls als allergisch auf. Beide 
Erkrankungen, die Parotitis-Pankreatitis und die Scharlachnephritis sind eben 
sekundare, allergische Folgen eines durch die primare lnfektionskrankheit 
hyperergisierten Organismus. Eine ahnliche Betrachtungsweise gilt selbstver­
standlich auch noch fiir andere Driisenreaktionen des Mumpses (Roden, Eier­
stocke, Brustdriisen usw.). 

11. Masern. In einer groBangelegten Arbeit beschaftigte sich Pirq uet 
selbst mit der Erklarung des gesetzmaBigen Ablaufes des Masernausschlages~ 
Das Auftreten und das Absteigen des Masernausschlages befolgt nach Pirq uet 
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die Regel, daB der Ausschlag um so friiher erscheint, je naher die betreffende 
Hautstelle auf dem arteriellen Wege vom Herzen her erreichbar ist, je naher 
sie also den groBen GefaBen liegt und eine je bessere Blutzirkulation sie hat. 
Unter den umgekehrten Bedingungen tritt das Exanthem um so spater auf, 
je weiter die betreffende Hautstelle vom Herzen entfernt liegt, einen je langeren 
Weg das Blut durch kleine GefaBe zuriickzulegen hat und je schlechter iiber­
haupt ihre Blutversorgung ist. 

Dies ist die eine Hii.lfte der Pirq uetschen Maserntheorie, von welcher Ha.lfte Mayer­
hofer (1922) nachweisen konnte, daB diese sozusagen mechanische HaUte der Pirq uet­
schen Maserntheorie die Teilerscheinung einer ganz allgemein giltigen biologischen Regel 
vorstellt, die bei jedem Saftstrome im menschlichen oder tierischen Korper, sowie auch 
im GefaBsystem der Pflanzen beobachtet werden kann. ("Regel der fraktionierten Ab­
sattigung". ) 

Die andere Halfte der Pirq uetschen Maserntheorie ist aber wieder ganz 
aus dem allergischen Gedankenkreise entnommen. Auf Grund von klinischen 
Beobacht\lngen, sowie auch von Vergleichen mit den Erfahrungen bei Variola 
und Vaccine entwickelte Pirquet die Hypothese, daB das Masernexanthem 
aus apotoxischen Reaktionen auf die (hypothetischen) Masernerreger besteht, 
die sich in den Hautcapillaren £estgesetzt haben. Ais Ursache dieser Fixation 
nimmt Pirq uet rein hypothetisch eine Agglutination an, welche die Masern­
erreger erfahren, wenn sie die Capillaren eines mit Antikorpern gesattigten Haut­
bezirkes passieren. Diese Sattigung mit Antikorpern erfolgt nach Pirq uet 
etwa nach der Art der Abgabe des Sauerstoffes aus dem arteriellen Blute, wobei 
die herznahen und starker durchbluteten Korperbezirke mehr Antikorper 
binden, starker agglutinieren und daher auch einen starkeren Ausschlag 
bekommen. Das Masernexanthem ist also eine allergische Hautreaktion, wie 
denn auch> Szontagh das Scharlachexanthem als eine dem Masernausschlag 
irgendwie ahnliche Reaktion sich vorstellt. 

Eine weitere Entwicklung erfuhr die Lehre von der Masernallergie gerade 
aus der Pirq uetschen Kinderklinik selbst. So studierte z. B. H. Koch (1914) 
die Beziehungen der Masern zu anderen pathologischen Prozessen; gerade diese 
verschiedenen, wahrend der Masernerkrankung zufallig ablaufenden patho­
logischen Prozesse werden durch das Allergie-,bzw. Anergiestadium der Masern in 
charakteristischer Weise beeinfluBt: Das Prodromalstadium der Masern, charak­
terisiert durch die typische Leukopenie allergischer Prozesse vermindert z. B. 
aIle entziindlichen exsudativen Prozesse (Eiterungen, Nephritis, maligne Granu­
lome, Tuberkulinreaktion). Das zweite Masernstadium, d. h. das von Anergie 
begleitete Exanthemstadium beeinfluBt besonders wieder andere allergische 
Prozesse wie z. B. die Tuberkulinreaktion, die Revaccination, die Erstvaccination, 
VariceIlen, die Serumkrankheit und auch die Psoriasis vulgaris. In der dritten 
Phase der Masernerkrankung, welche die letzten Exanthemtage und die post­
exanthematische Periode umfaBt, kommt es zu einer ganz charakteristischen 
Resistenzverminderung, wodurch gerade die Ausbreitung verschiedener anderer 
infektiOser Prozesse (Bronchitis, Enteritis, Otitis, Dysenterie, Diphtherie, Tuber­
kulose usw.) sehr begiinstigt wird. - In aIlerjiingster Zeit (1927) erweiterte 
Hecht, wieder aus der Pirquetschen Klinik, den Geltungsbereich der Masern­
allergie noch insoferne, als er das "zweite Kranksein bei Masern" beschrieb, 
einen Zustand, der eine Folge des Wiedererwachens der Reaktionsfahigkeit 
des Korpers nach Uberwindung der den Masern eigenen anergischen Periode sei. 
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12. Rheumatismus articulorum. Fiir den Gelenksrheumatismus hat 
Weintraud schon im Jahre 1913 die allergische Betrachtungsweise heran­
gezogen. Er stellte sich vor, daB Fieber und Gelenksschwellungen - das sind 
eben die Hauptsymptome des akuten rheumatischen Anfalles - nur allergische 
Reaktionen des mit Bakterienproteinen sensibilisierten Organismus darstellen. 
Solange eben diese Stoffwechselprodukte der Bakterien immer wieder in den 
sensibilisierten Organismus gelangen, so lange wiederholen sich auch folge­
gemiW die rheumatischen Attacken. Diese Weintraudsche Theorie hat zuerst 
nur bei Keeser und kiirzlich bei Julius Bauer (1923) Vertrauen gefunden. 
Insbesondere hat Julius Bauer FaIle veroffentlicht, in denen man einen 
Rheumatismus als eine ganz offensichtliche Uberempfindlichkeit "anaphylak­
toider" Natur an den Gelenken erkennen kann. - An diese Anschauungen 
kniipfen die sehr interessanten Mitteilungen des tschechischen Anatomopatho­
logen Kimla (1928) an, welche gerade deshalb so interessant sind, weil sie uns 
zeigen, daB auch schon in die pathologische Anatomie die Pirq uetsche Lehre 
eingedrungen ist. -

Kimla leitet die verschiedenen Formen des Gelenksrheumatismus von der allergischen 
Reaktion des Gewebes in folgender Weise ab: Die Endocarditis maligna acuta ent­
steht bei Erstinfektion des Endokards durch StreptQkokken. Die Endocarditis rheuma­
tica entsteht bei Reinfektion des allergischen, bisher resistent gebliebenen Endokards. 
Die Endocarditis productiva deformans ist die Folge einer ganzen Serie von Re­
infektionen des allergisch reagierenden Endokards. Die Endocarditis lenta ist die Reak­
tion des Endokards auf die Streptokokkeninfektion im Stadium der Anergie. Allerdings 
gibt Kimla zu, daB es sich in die~m letzteren Falle auch um einen mitigierten Erreger 
handeln konnte (1928). Sy11a ba meint, daB es bisher noch nicht erwiesen ist, ob der Erreger 
des Gelenksrheumatismus oder seine Toxine das Endokard direkt schii.digen, gibt aber die 
Moglichkeit der angefiihrten allergischen Umstimmungen ohne weiteres zu und stellt auf 
Grund neu aufgenommener Studien iiber die Endocarditis lenta die neue Theorie 
Kimlas sogar als "klinische GewiBheit" hin. Der Kliniker Syllaba erklart den 
lJbergang der Endocarditis rheumatica in die Endocarditis maligna lenta ebenfalls wie 
der Anatom Kimla mit dem Umschlage der Allergie in Anergie. Auf Grund von 41 
genau beobachteten Fallen von Endocarditis lenta maligna stellt S y 11 a b a in Anlehnung 
an unsare Kenntnisse der Tuberkulose und Syphilis die klinische Lehre vom c y k Ii s c hen 
Dreistadienverlauf der Endocarditis auf: 

1. Stadium des akuten Prozesses; 
2. Stadium des plastischen bis deformierenden chronischen Prozesses, bisweilen akut 

aber gutartig rezidivierend; 
3. Stadium des malignen, nekrotisierenden, mit Sepsis endigenden Prozesses. 

13. Pertussis. Seit wir die atiologische Beziehung des von Bordet­
Gengou entdeckten Bacillus zum Keuchhusten als erwiesen annehmen, lag 
der Gedanke nahe, mit dem Toxine des Bordet - Gengouschen Bacillus 
allergische Reaktionsversuche zu unternehmen. Wenn auch die von Neurath 
(1914) auf der Pirq uetschen K1inik angestellten Untersuchungen zu keiner 
brauchbaren Cutanreaktion gefiihrt haben, so ist doch der eingeschlagene 
Weg an und fiir sich erwahnenswert. Allergische Spontanreaktionen gehen aber 
im Korper der Pertussiskranken hochstwahrscheinlich vor sich; dies beweisen 
wohl auch die von Hecht neuestens (1927) entdeckten undulierenden Fieber­
kurven im Verlaufe des Keuchhustens. 

14. Allergien bei vie len anderen Infektionskrankheiten bei 
Menschen und Tieren. Aus der Pirq uetschen Klinik erschien erst vor 
kurzem (1927) eine recht interessante Arbeit von A. F. Hecht; bei verschiedenen 

Ergebnisse d. inn. l!rled. 36. 17 
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anderen als den bisher ange£Uhrten Infektionskrankheiten wurde auffallend 
hiiufig ein periodisch intermittierendes Fieber von undulierendem, paroxys­
malen Charakter entdeckt. 

Die Fieberperioden umfassen etwa vier bis sechs Tage und kiinnen mit dem ganz charak­
teristischen "fraktionierten" Serumfieber verglichen werden. Hecht denkt dabei an aller­
gisehe ("ergisehe") Sehwankungen im Organismus. Dieses undulierende, allergische Fieber 
zeigt sich nieht aHein beim zweiten Kranksein der Masern, sondern auch noch bei der kind­
lichen Osteomyelitis, bei der Pneumonie in Form von "gruppierten Naehfiebern" im Gefolge 
von verziigerten Liisungen, bei Pleuritiden (kurzdauernde "allergisehe" Pleuritiden), bei 
Empyemen, Lungenabscessen, katarrhalisehen Pneumonien, rheumatischen Infektionen, 
bei del' Lymphogranulomatose, beim Keuehhusten, bei der Hilusdriisentuberkulose, bei 
Otitiden und auch im Verlaufe der Infektionskrankheiten del' Haustiere (Rausehbrand 
mit fiinftagigen Perioden, Druse der Pferde mit viertagigen Fieberperioden, Broneho­
pneumonie der Pferde, Besehalseuche der Pferde mit 12 bis 16tagigen Wellen, Hunde­
staupe mit kurzen Perioden usw.). 

15. Allergie bei exotischen Infektionskrankheiten. 1m wesentlichen 
ist selbstverstiindlich gar kein Unterschied zwischen den allergischen Reak­
tionen bei unseren gewohnlichen Infektionskrankheiten und jenen bei seltenen 
tropischen oder sonstwie exotischen Infektionskrankheiten. Aber es liegt in 
der Natur der Sache, daB die Allergielehre auf diesem von der gewohnlichen 
Forschung etwas abseits liegenden Gebiete spiiter, oder aber erst in der Gegen­
wart zur Anwendung gelangt. - Italienische Forscher (Ascoli, Cristina 
und Coronia 1912) bemuhten sich, eine "allergische Serodiagnose" auszubauen, 
die sie bei seltenen Infektionskrankheiten (z. B. Leishmaniosis) anwendeten. 
Kurzlich berichtete W. H. Hoffmann (1926) aus Havanna uber eine allergische 
Reaktion bei Lepra nach den Injektionen von Chaulmoograpriiparaten. Offen­
bar durch ein massenhaftes Zugrundegehen der Lepraerreger kommt es nach einer 
Anzahl von Injektionen zu plotzlichen, sehr starken, allergischen Rotungen 
und Schwellungen der leprosen Hautstellen, wobei Fieber und auch sonstige 
Storungen des Allgemeinbefindens eintreten. 

Die Versuchung, diese Reaktion als den "Herxheimer" der Lepra zu bezeichnen, liegt 
nahe. Naeh Hoffmann bildet diese allergisehe Reaktion einen klaren Beweis fiir die 
Wirksamkeit der Lepratoxine, die einerseits im allergisehen lepriisen Gewebe Uberempfind­
lichkeitsreaktionen ausliisen, die andererseits aber auch die Heilungsvorgange begleiten 
und veranlassen. Diese neue allergisehe Leprareaktion wird nicht allein zur Beurteilung 
von therapeutisehen Versuchen Bedeutung gewinnen, sondern auch als Diagnosticum undzwar 
zur Erkennung gerade der Friihstadien der Lepra, was fiir die Praxis der Leprabekampfung 
auBerst wertvoll ist. 

16. Allergie gegen andere EiweiBkorper nichtbakterieller Her­
kunft. Das Paradigma-dieser Gruppe ist das SerumeiweiB art£remden Elutes. 
Aus iiuBeren Grunden ist aber die "Serumkrankheit" im Beginne dieses Refe­
rates und abgesondert behandelt worden. Hier sollen nur die allergischen 
Reaktionen jener EiweiBstoffe kurz ange£uhrt werden, die weder dem Serum 
des Elutes noch auch den Bakterien entstammen. Pirq uet ziihlt in diese Gruppe 
die folgenden Stoffe und Gifte: Das Gift der Aktinien (Richet 1902), EiweiB­
substanzen aus Milz, Lymphdrusen und Knochenmark (Wolff - Eisner 1904), 
Milch (Arthus, Rosenau, Anderson), EiereiweiB, Erbsenextrakt, Pepton 
(Rosenau und Anderson), den wirksamen Stoff aus dem Satinholz, das 
Primelgift, den Buchweizenstoff, Insektengifte, Placentargifte und die EiweiB­
stoffe der Pollen verschiedener Graser und anderer Pflanzen. In diese Gruppe 
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gehoren auch die vielen alimentaren Allergien, die gerade in der letzten Zeit 
ins zahlenmaBig riesige erweitert worden sind. 

lch erwahne bei dieser Gelegenheit besonders die Arbeiten und Forschungen der Ameri­
kaner (Coca und seine Mitarbeiter). Ahnlich wie Dorr haben die Amerikaner den Pirq uet­
schen Allergiebegriff so weit gefaBt, als es nur die urspriingliche Begriffsbestimmung gestattet 
hat. Unter den Allergiebegriff fallen seither viele Krankheiten, die nunmehr den Namen 
"allergische Kraukheiten" tragen. Nach St. van Leeuwen (1928) versteht man unter 
dem Ausdrucke "allergische Krankheiten" solche pathologische Zustande, "deren Sym­
ptome durch bestimmte, von auBen einwirkende - also exogene - Substanzen hervor­
gerufen werden, die als charakteristisches Merkmal aufweisen, daB sie nur bei bestimmten, 
sensibilisierten Individuen als Krankheitserreger wirken und bei normalen Personen gar 
keine oder jedenfalls ganz andere Symptome hervorrufen". Mit Hilfe dieser auf die 
Pirq uetschen Anschauungen aufgebauten Definition faBt man jetzt viele Krankheits­
zustande als allergisch auf und kommt damit der endlichen Erkenntnis dieser bisher viel­
fach ganz unklar gewesenen Krankheiten wesentlich naher. Zu diesen neuentdeckten 
aIlergischen Krankheiten gehoren: Das Heufieber, die meisten FaIle des Bronchialasthmas, 
viele FaIle von Urticaria und Ekzem, Quinckes Odem, bestimmte Faile von Migrane und 
Menierescher Krankheit, wahrscheinlich auch die Gicht (Lindemann und Storm van 
Leeuwen, Hajos llnd Mitarbeiter), manche Faile von Epilepsie mit Urticaria (nach 
Kennedy, Gordinier, Keropola, W eiB mann - Netter u. a.), die Eklampsie (Hynd, 
Kammerer) und schlieBlich auch noch die Hypertonie- und Arteriosklerosekrankheiten. 
Insbesondere sind es die Arbeiten Funcks (1911, 1914, 1926), welche fiir die Hypertonie­
und Arterioskleroseerkrankungen allergene Faktoren verantwortlich machen. Inzwischen 
haben sich dieser Ansicht auch noch eine Reihe weiterer Forscher angeschlossen (Anitsch­
koff, Fox, Hiilse, Heteny, Kuczynski, Ssokoloff, Turan, Volhard u. a.); nach diesen 
Autoren konnen wir bei diesen Krankheiten annehmen, daB blutfremde EiweiBspaltprodukte 
den Korper allergisieren. Diese Allergene werden durch die Verdauungsorgane resorbiert, 
wobei sowohl der Schutzwall der Darmmucosa als auch der der Leber mehr oder weniger 
versagt. - In diese groBe Gruppe der EiweiBaIlergien (ohne Serum und Bakterien) gehoren 
auch die AllergieauBerungen bei den verschiedenen parasitaren Erkrankungen. Praktisch 
am wichtigsten erscheinen mir auf diesem Gebiete die Arbeiten von J. H. Botteri (1922 
bis 1925) iiber die Echinokokkenanaphy'laxie zu sein. Die Hydatidenfliissigkeit sensibili­
siert den Menschen und auch die Tiere im Sinne der Allergie. Die Priifung der Hautallergie 
ist ein wertvolles Diagnosticum fiir Echinokokkus beim Menschen und auch beim Rinde 
geworden. Die verschiedenen Arten von Echinokokkenanergie, der AusschluB der Echino­
Jwkkenlipoide bei den Allergiereaktionen und die Eosinophilie konnen hier des Raumes 
wegen nur kursorisch erwahnt werden. - Ferner gehoren hierher auch noch die ver­
verschiedenen Allergien bei Helminthiasis, aus deren Kasuistik nur ganz kurz die im Kindes­
alter nicht unwichtige Askaridenallergie (Hegglin, 1929) erwahnt werden soIl. 

Mayerhofer rechnet in diese umfangreiche Gruppe der Allergien gegen 
organische Gifte nichtbakterieller Herkunft auch einen groBen Teil der sog. 
"Schwangerschaftsreaktionen" der Neugeborenen. DaB man mit autolysierter 
Placenta bei der eigenen· Species eine leichte Empfindlichkeit hervorrufen 
kann, wissen wir schon seit langerer Zeit aus Tierversuchen. Rosenau und 
Anderson (1909) nehmen auch eine Allergie der Mutter gegen ihre eigene 
Placentarsubstanz an. Wichtig fur diese Frage ist auch noch, daB nach Otto 
die Jungen uberempfindlicher Mutter durch etwa zwei Monate ihres Lebens 
selbst uberempfindlich bleiben. In einer zu ganz anderen Zwecken unter­
nommenen Arbeit gelangten v. Groer und Kassowitz an der Pirquetschen 
Klinik zu der Uberzeugung von einer "Allergie des Neugeborenen", welche 
Meinung sie (1914) auch auBerten, ohne daB sie jedoch nach dem Stande unseres 
damaligen Wissens imstande gewesen waren, besondere klinische Beweise fur 
ihre Meinung zu erbringen. Nur im allgemeinen konnte damals gesagt werden, 
daB der Neugeborene eine ungewohnte Empfindlichkeit, bzw. Immunitat gegen 

17* 
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gewisse Erkrankungen aufweise. Diese beiden Autoren bedauern auch tat. 
sachIich die diirftigen "Anhaltspunkte", die ihnen damals (1914) zur Verfiigung 
gestanden sind. 1m Jahre 1926 wurde diese Frage neuerdings in Angriff 
genommen, und der ItaIiener Brusa konnte in seiner Arbeit iiber "Allergia 
congenita" nachweisen, daB bei neugeborenen Menschen iiberhaupt sehr leicht 
allergische Reaktionen ausgelOst werden. So kommt es z. B. vor, daB nach 
einer vorangegangenen Serumtherapie der Mutter schon die erstmalige Ein­
spritzung desselben artfremden Serums beim Neugeborenen eine Allergie in 
Form einer verkiirzten Inkubationszeit der Serumerscheinungen erkennen laBt. 
Weniger diese V orar beiten als vielmehr die auBere A.hnlichkeit des N euge borenen­
ausschlages (Erythema toxicum neonatorum - Leiner) mit den morbillosen 
Formen des Serumexanthems bestimmten Mayerhofer (1924/25 in seinem 
serbokroatischen Lehrbuche der Padiatrie) die bisher angenommene "dyspep­
tische" Ursache dieser Neugeborenenausschlage zu verwerfen. Mayerhofer 
vereinigte die Brustdriisenschwellung, die sog. Vaginalblutung und die Genital­
odeme zusammen mit dem toxischen Neugeborenenexanthem zu der atiologisch 
einheitlichen Gruppe der sog. Schwangerschaftsreaktionen. In einer weiteren 
Arbeit stellte (1927) Mayerhofer gemeinsam mit Lypolt - Krajnovi6 die 
neue Theorie von der allergischen Natur der toxischen Exantheme der Neu­
geborenen und iiberhaupt der ganzen N euge borenenzeit auf. Nach den 
V orstellungen dieser beiden Autoren gehen von der Mutter schon auf den 
Embryo EiweiBstoffe tiber, welche als korperfremde und teilweise auch als 
toxische Substanzen den kindIichen Organismus bereits in utero umstimmen, 
d. h. im Sinne Pirq uets allergisieren. Zu vollig eindeutigen Allergiereaktionen 
kann es aber beim Embryo selbst noch nicht kommen, solange noch die Placenta 
als jecor intrauterinum entgiftend wirkt. Erst infolge Wegfalles der placentaren 
Entgiftung nach der Geburt konnen die noch im Neugeborenen vorhandenen 
Spuren dieser EiweiBstoffe, oder die wahrend der Geburt selbst tibergangenen 
eiweiBartigen Toxine allergische Reaktionen hervorrufen, das ist eben vor alIem 
das Erythema toxicum auf der Raut und eine Eosinophilie im Blute. Bei den 
wahrend des Exanthems untersuchten Neugeborenen stellten Mayerhofer 
und Lypolt - Krajnovic in 66,7% ihrer FaIle eine relative Eosinophilie im 
Blute fest. Sie vertreten die Meinung, daB die Eosinophilie eine ganz charak­
teristische Begleiterscheinung der Allergie in allen ihren Formen ist und messen 
nicht nur dem toxischen Neugeborenenexanthem infolge der es so oft begleitenden 
Eosinophilie allergischen Charakter bei, sondern sie fassen iiberhaupt, was hier 
nochmals betont sei, die ganze allererste Le benszei t der N euge borenen 
als typisch allergisch auf. 

Weitere Beweise fiir die Wertigkeit der AlIergielehre gerade fUr die biolo­
gisch so wichtige und interessante Neugeborenenzeit lieferte (1928) Mayer­
hofers SchUler und Mitarbeiter L. Le ine z, ebenfalIs aus der Zagreber Kinder­
klinik. AuBer Bestatigungen der Arbeiten von Mayerhofer - Lypolt - Kraj­
novic konnte Lemez bei den Neugeborenen auch noch einen alIergischen 
MiIztumor und eine typische alIergische Leukopenie nachweisen. 

Einzelheiten will ich umgehen; aber auch aus dem bisher Gebrachten ersieht 
man, welche groBe und ganz umstiirzende und doch wieder aufbauende Wirkung 
die Pirq uetsche Idee alIein auf dem eben besprochenen Teilgebiete des Wissens 
entwickelt hat. 
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Abgesehen von den vielen einzelnen Abhandlungen mit fortwahrend neuen Bereiche­
rungen werden aber gerade in der Gegenwart diesem Gegenstande ganze Biicher gewidmet. 
Hier will ich nur die Neuauflage (1928) der "Allergischen Krankheiten" von W. St. van 
Leeuwen, und das Werk "Allergische Diathese und allergische Erkrankungen" von 
Kammerer (1926) erwahnen. Auch eine Zeitschrift fiir "Immunitat, Allergie und Infek­
tionskrankheiten" begann 1928/29 zu erscheinen. 

17. Allergie gegen nichteiweiBartige Stoffe. Die Forschung in der 
letzten Zeit ist bestrebt, alles zu erlassen, was iiberhaupt noch als allergene 
Substanz wirken kann. Nach den Untersuchungen uber die Allergien infolge 
der EiweiBkorper, der Toxine und der bakteriellen Erkrankungen bleiben noch 
viele Stoffe anderer Art ubrig, die bei entsprechender Versuchsanordnung an 
geeigneten (empfanglichen) Menschen oder Tieren allergische Symptome erkennen 
lassen. Wir wissen, daB die manchen mechanischen, thermischen, chemischen 
und photodynamischen Einflussen ausgesetzt gewesene Haut auf eine neuerliche 
Einwirkung derselben Art oft anders als normal reagiert, was vielleicht das 
Verstandnis der allergischen Erscheinungen nach Anwendung rein chemischer 
Medikamente erleichtern durlte. Philippson ist es (1909) gelungen, beim Hunde 
mittels Morphineinspritzungen in die Haut Urticaria zu erzeugen. Hiermit 
war nun eine einfache Reaktion gefunden, um bei primar wirkenden, chemi­
schen Giften die allergischen Hautphanomene zu studieren. Klinisch haben 
sich schon Jadassohn und L. Rothe (1914) sowie auch A. Stauber - Lehn­
dodf mit der Atropin- und Morphiumallergie der Haut beschaftigt. An der 
Pirq uetschen Klinik studierten besonders v. Groer und Hecht (1919-20) 
sowie auch Hecht (1920) die pharmakodynamischen Cutanreaktionen des 
Menschen. Hecht beobachtete namentlich die Morphiumallergie der mensch­
lichen Haut; gerade diese Allergie besitzt mit Rucksicht auf den Morphinismus 
auch eine praktische Bedeutung. Hecht fand namlich, daB die Haut von 
Morphinisten gegen die Einverleibung von Morphin verandert und zwar unter­
empfindlich reagiere. H. Kogerer wandte nun (1920) die allergische Morphin­
probe auf der neurologischen Klinik an, um bei hartnackig leugnenden Patienten 
den tatsachlichen MorphinmiBbrauch objektiv festzustellen. - Eine Uber­
sicht uber aIle Hautfunktionsprufungen, welche nicht allein die diagnostischen 
Toxinreaktionen z. B. bei Diphtherie und bei Scharlach umfassen, sondern ins­
besondere die in dieses Kapitel gehorenden "Pharmakodynamischen Reak­
tionen" beschreiben, ist in der Monographie O. Moogs enthalten.-

18. AUergie in der Dermatologie und Venerologie. Die Beziehungen 
der Allergie zur Lehre von den Haut- und Geschlechtskrankheiten gehen bis 
auf Pirq uet selbst zuruck. In der zweiten Bearbeitung der Allergie in den 
Ergebnissen fUr innere Medizin und Kinderheilkunde (1910) berichtet Pirq uet 
uber allergische Reaktionen bei der Sporotrichose, bei verschiedenen Hypho­
mycetenerkrankungen (Trichophytie und Favus), bei Lepra, Aktinomykose 
und besonders auch bei der Syphilis. Hinsichtlich der letzteren Erkrankung 
verweise ich besonders auf das unter 3. (Allergie bei Lues) Gesagte. - Es war 
auch naheliegend, daB die Allergielehre mit furer klassischen Cutanreaktion 
die anfanglichen Beziehungen zur Dermatologie rasch erweitern wird. Tatsach­
lich wurden auch mit der Zeit die Verbindungen der Dermatologie mit der 
Allergie so reichlich, daB R. Doerr zum 14. KongreB der Deutschen derma­
tologischen Gesellschaft (1925) gebeten wurde, ein Referat "Uber Allergie 
und allergische Hauterkrankungen" abzustatten. Schon 1926 erschien ein gerade 
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wegen seiner die Allergie besonders beriicksichtigenden Darstellungsweise recht 
interessantes dermatologisches Fachbuch von G. A. Rost. Von sonstigen Ver­
tretern der Dermatologie und ihrer Schulen, welche die Allergie in das Riist­
zeug ihrer modernen atiologisch-pathogenetischen Betrachtungsweise aufge­
nommenhaben, nennen wir insbesondere B. Bloch, Baagoe (Kinder), J. J adas­
sohn, Fr. Kogoj, Torok, Lehner, Rajka, Pogany, Ramel, Biberstein, 
Werner Jadassohn, Konigstein, Urbach, M. Je13ner, Martenstein, 
Heinrich Hoffmann, Perutz, Planer, Hazen, Tonton, Dujardin und 
noch viele andere, besonders jiingere Dermatologen. Die Milben- und Pilz­
erkrankungen der Haut, Ekzem, Prurigo, Urticaria und Strophulus werden 
gerade in der Gegenwart im Lichte der Allergielehre neu studiert. 

19. Pathologische Anatomie und Allergie. Auf diesem Gebiete nenne 
ich besonders die originellen Arbeiten des tschechischen Pathologoanatomen 
Kimla, dessen anatomische Arbeiten iiber die verschiedenen "Terraine" den 
Ausgangspunkt wichtiger und vielversprechender Arbeiten der Prager Schule 
vorstellen. Kimlas Mitteilungen iiber die Endocarditis rheumatic a haben wir 
schon beimRheumatismus articulorum (sub 12) besprochen. In seiner aus­
fiihrlichen Arbeit iiber "Die Reaktibilitatsanderung des Organismus gegen 
pathogene Impulse" steht Kimla (1927) vollends auf dem Boden der Allergie. 
Die in der Tuberkulose von den Franzosen au£gestellte und von Kimla an­
genommene Einteilung 1. Terrain vierge, 2. Terrain neU£ und 3. Terrain virulise 
um£a13t eben nichts anderes als verschiedene Reaktionsgrade der Allergie. Fiir 
die Syphilis kann man ebenfalls ahnliche Reaktionsabstu£ungen annehmen. 
Jedes dieser Terraine reagiert in anderer Weise auf ein gegebenes infektioses 
Agens (vorausgesetzt gleiche Virulenz, gleiche Qualitat und gleiche Applikation). 
1m allgemeinen kann man sagen: Je mehr der Organismus im Momente der Infek­
tion den Charakter eines Terrain vierge besitzt, um so mehr herrschen exsu­
dative Vorgange vor, um so verderblicher ist aber auch der EinfluB aU£ den 
ganzen Organismus. Andererseits wieder, je mehr der angefallene Organismus 
sich im Zustande eines Terrain virulise befindet, desto starker herrscht die 
terminale Phase der Entziindung vor (Neubildung von £ibroblasto-vascularem 
Gewebe). Die intermediare Phase schwankt zwischen beiden Extremen und ist 
von au13erordentlicher Bedeutung fiir die Schaffung der Immunitat. 

Die Reaktion des Terrain virulise wird fiir gewohnlich ganz allgemein als 
allergisch bezeichnet. Diese Beziehung scheint nach Kimla jedoch nicht ganz 
zutreffend. Denn bei allen den angefiihrten Terrains macht die Entziindung 
(hervorgerU£en durch das spezifische Agens) aIle drei Phasen derselben durch. 
Verschiedenheiten ergeben sich durch die Dauer und Intensitat der einzelnen 
Phasen. 1m Terrain vierge und neuf dominiert die primare, im Terrain virulise 
die terminale Phase der Entziindung, im letzteren FaIle allerdings nur bei 
typischen Kranken, denn die Allergie des Organismus ist kein irreversibler 
Zustand. So geht z. B. bei fehlendem Impuls der allergische Organismus wieder 
in den Zustand eines Terrain neU£ uber. Des weiteren kann der Organismus 
durch interkurrente Krankheiten seine allergischen Eigenschaften verandern, 
oder auch voriibergehend ganz einbu13en (Varicella, Morbilli, Pertussis, Grippe 
usw.). 

Kimla beachtet vor allem die Phasen der reaktiven Entziindung. Dadurch 
werden so manche V organge, die bisher nicht verstanden oder falsch ausgelegt 
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wurden, verstandlich. Der tuberkulOse ProzeB im Kindesalter hat z. B. seinen 
eigenartigen Verlauf nicht etwa deswegen, weil er sich in eillem schwachlichen 
und in einem besonders disponierten Organismus abspielt, sondern vielmehr 
weil sich der angefallene Organismus im Zustande des Terrain vierge oder 
virulise befindet. Auch die Tuberkulose des Erwachsenen spielt sich in alm­
licher Weise wie beim Kinde ab, sobald es sich um eine Erstinfektion handelt, 
also um einen Vorgang im Terrain neuf. Andererseits wieder zeigt die Tuber­
kulose des Erwachsenen einen ganz charakteristischen Entwicklungsgang, 
wenn es sich um eine Reinfektion, also um eine tuberkulOse Entziindung im 
Terrain virulise handelt. - Die Primarinfektion mit der Spirochaeta pallida 
ruft den charakteristischen Primareffekt hervor. Die Reinfektion dagegen 
erzeugt ein Gumma, wie dies Finger und Landsteiner sowie auch andere 
am Menschen nachweisen konnten. 

Diese auf die Allergie aufgebaute Hypothese Kimlas von der Verander­
lichkeit der Reaktivitat der Gewebe diirfte auch die anatomischen Vorgange 
anderer Krankheiten als nur der Tuberkulose und der Syphilis klaren und dem 
Verstandnis naher riicken. Von diesem Standpunkt aus waren noch zu revi­
dieren die pathologische Anatomie und die Pathologie der Endokarditis, Phle­
bitis, Pneumonie, des· Malleus, Anthrax, der Aktinomykose, des Skleroms, 
Typhus abdominalis mit besonderer Beriicksichtigung der Typhome und der 
geringen Vernarbung der oft ausgedehnten und tiefen Ulcerationen in der Darm­
wand und ganzbesonders die anatomische Beziehung zwischen Scharlach und 
Nephritis u. a. m. 

1m Tierversuche erzielte Kimla am immunisierten und allergischen Meer­
schweinchen durch mehrere aufeinanderfolgende Revaccinationen Kachexie 
der Tiere, da schlieBlich die Reaktionsfahigkeit wohl aller Systeme unter­
driickt war. 

Zwei andere Autoren (F. Kauffmann und K. Eichenberg) vertreten die 
originelle Auffassung der ortlich-entziindlichen Reaktionsform als Ausdruck 
allergischer Zustande, wobei sie bei der Pneumonie .zu einer neuen immun­
biologischen Stadieneinteilung gelangen. Auch Fried berger fand bei. der 
lobaren Pneumonie in der Schnelligkeit der Exsudatbildung und in dem streng 
gesetzmaBigen Verlauf der typischen Falle eine Ahnlichkeit mit gewissen V or­
gangen allergischer Natur. - Durch Inhalation von artfremden Seren bei Tieren, 
die mit dem gleichen Serum sensibilisiert waren, lassen sich sog. anaphylaktische 
Pneumonien hervorrufen, die einige Ahnlichkeit mit der lobaren Pneumonie 
haben, nur daB hier immer beide Lappen befallen sind und daB die serose Aus­
schwitzung iiberwieg!;. Nach Lauche (1927) ist bei der lobaren Pneumonie 
das Gewebe weniger stark sensibilisiert; auBerdem wird die lobare Pneumonie 
erst durch Ansiedlung von Keimen und infolge Resistenzverminderung in irgend 
einem Lappen hervorgerufen. Nach Lauche ist ein allergischer Zustand in 
Bezug auf die Pneumokokken (PneumokokkeneiweiB) die wichtigste Vor­
bedingung fiir das Zustandekommen der lobaren Pneumonie. Das plOtzliche, 
schlagartige Auftreten der lobaren Pneumonie und die iiberaus heftige Reaktion 
laBt an einen Vorgang in einem sensibilisierten Korper denken. Still mann 
und Brauch konnten lobare Pneumonie bei Mausen erzeugen, werm dieselben 
gegen den betreffenden Pneumokokkus teilweise immunisiert oder gegen einen 
anderen Pneumokokkustypus vollkommen immunisiert waren. 
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Diese Theorie, daB die lobare Pneumonie eine allergische Reaktion ist, die 
nur in einem sensibilisierten Korper vor sich geht, erklart nach Lauche auch 
die Tatsache, daB man bei Sauglingen erst vom 5. Lebensmonat an die lobare 
Pneumonie antrifft (Finkelstein). Die Tatsache, daB in der Literatur 9 Falle 
von angeborener lobarer Pneumonie bekannt sind und zwar mit gleichzeitiger 
Erkrankung der Mutter an lobarer Pneumonie, erklart Lauche in der Weise, 
daB wie die Immunitat oder die Anaphylaxie, so auch die Fahigkeit zur lokalen 
hyperergischen Reaktion (Gerlach) diaplacentar· iibertragen wird. Da diese 
Reaktionsfahigkeit nur passiv iibertragen wird, so geht sie nach der Geburt, 
besonders bei kiinstlicher Ernahrung wieder sehr rasch verloren. In gleicher 
Weise wird nun bei der lobaren Pneumonie der Mutter auch der Neugeborene 
diaplacentar beeinfluBt, so daB er in ahnlicher Weise wie diese reagiert; nur geht 
dabei der Organismus infolge zu starker Beanspruchung zugrunde: 1st aber die 
Mutter, wie dies gewohnlich der Fall ist, immun gegeniiber Pneumokokken, 
so erkrankt auch das Kind nicht, obwohl es mit Pneumokokken infiziert worden 
ist (Aspiration usw.). In den gar nicht so seltenen herdformigen Pneumonien 
der Neugeborenen finden sich auch gewohnlich nur Streptokokken, Staphylo­
kokken, wahrend man bei der seltenen lobaren Pneumonie der ~eugeborenen 
immer Pneumokokken antrifft. Mit steigendem Alter findet man dann immer 
zahlreicher Pneumokokken auch in den kleinen herdformigen Pneumonien, weil 
die von der Mutter passiv iibertragene 1mmunitatgegeniiber Pneumokokken 
schon verschwunden ist. Dann erst ist eine erneute 1nfektion mit Pneumokokken 
moglich und damit die aktive Erwerbung einer Sensibilisierung gegeniiber 
PneumokokkeneiweiB. - Zum Zustandekommen der lobaren Pneumonie sind 
also nach Lauche notwendig: 

1. Sensibilisierung des Korpers gegen PneumokokkeneiweiB (Allergie). 
2. Auslosender Faktor, das ist eine andere Erkrankung, Vergiftung oder 

"Erkaltung" usw. 
3. Virulenz des Erregers; wird bedingt durch die: a} herabgesetzte Resi­

stenz des Organismus, oder b} erhohte Virulenz des Erregers. 
4. Die 1nfektion vom Blutwege aus ist wenig wahrscheinlich, da in der 

Regel nur ein einziger Lungenlappen ergriffen wird. Viel mehr kommt die lob are 
Pneumonie beim Neugeborenen durch Resistenzverminderung und Aspiration 
von pneumokokkenhaltigen Stoffen zustande. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB die lobare Pneumonie 
in einem sensibilisierten Korper entsteht. Die Sensibilisierung findet in den ersten 
extrauterinen Lebensmonaten statt. Dies erklart auch die Tatsache, daB lobare 
Pneumonien eigentlich erst vom 5. Lebensmonate an auftreten (Finkelstein). 
Die Sensibilisierung gegen PneumokokkeneiweiB kann aber gegebenenfalls 
auch diaplacentar von der Mutter aus auf das Kind iibertragen werden, wenn 
die Mutter die entsprechende Reaktionslage aufweist. Die Mutter ist dann 
so gut wie immer, ebenfalls an lobarer Pneumonie erkrankt. Die 10 bare 
Pneumonie ist daher eine allergische Reaktion, die in einem sensi­
bilisierten Korper vor sich geht. - Hierher gehort auch noch die inter­
essante Tatsache; daB Personen, welche mehrere Pneumonien mitgemacht 
haben, auch sonst noch andere allergische Erscheinungen zeigen (Schick, 1928). 

20. Hamatologie und Allergie. Die moderne Lehre vom Blute hat gerade 
auf dem Gebiete der Allergie neue Fragestellungen gefunden. Pirq uet selbst 
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hat mit Schick fur die Serumkrankheit die Frage studiert und durch Bianca 
Bienenfeld (1907) bearbeiten lassen. Der wesentliche und grundlegende 
Befund aus der Arbeit Bienenfelds uber das Verhalten der Leukocyten bei 
der Serumkrankheit ist die nach einem Leukocytenanstieg der Inkubations­
zeit Eipater einsetzende Leukopenie; dies ist der erste Befund der "allergischen 
Leukopenie" der spateren Autoren. Diese Leukopenie ist charakterisiert durch 
die plotzlich eintretende und langere Zeit anhaltende Zahlenverminderung 
der neutrophil granulierten polymorphkernigen Leukocyten. Das reichliche 
Vorkommen der Obergangsformen und groBen Mononuclearen gegen Ende der 
Leukopenie laBt mit Wahrscheinlichkeit einen RuckschluB auf einen Zerfall 
der Leukocyten wahrend der Serumkrankheit mit nachfolgender Regeneration 
zu. Dieser wichtige Befund Bienenfelds bei der Serumkrankheit reiht sich 
an die ubrigen damals bekannten Leukopenien nach der Injektion von Bak­
teriengemischen, Reinkulturen, Bakterienaufschwemmungen, Proteinen, Ex­
trakten und Toxinen von Bakterien an. In allerletzter Zeit (1928) fand 
L. Lemez beim Studium der von Mayerhofer entdeckten klinischen Er­
scheinungen der Neugeborenenallergie eine allergische Leukopenie im Verlaufe 
des als allergisch angesprochenen Erythema toxicum neonatorum - Leiner. 
Ein weiterer hierher gehorender Befund ist die Entdeckung eines mit dieser 
leukopenischen Reaktion einhergehenden Milztumors, der nach Lemez bei 
etwa 3/4 aller untersuchten Neugeborenen vorkommt. 

Ein zweiter, ebenso wichtiger Blutbefund wie die allergische Leukopenie 
ist die allergische Eosinophilie. Schon durch Schlecht (1912) sowie 
durch Schlecht und Schwenker wurde die Meinung vorbereitet, daB die 
Eosinophilie als gemeinsames Merkmal aller Oberempfindlichkeitsreaktionen 
angesprochen werden kann. Etwas spater schrieb E. Schwarz (1914), daB 
die eosinophilen Blutzellen gewissermaBen Reaktionsprodukte des Korpers 
darstellen, welche mit der allergischen Reaktion in Analogie zu setzen seien. 
Man glaubt, daB gerade die in den Eosinophilen enthaltenen Granulationen 
es sind, welche an den Abwehrvorgangen des Korpers in hervorragender Weise 
beteiligt sind und bemiihte sich, die eosinophilen Leukocytengranula auch 
makrochemisch darzustellen (Petry 1912, Neumann 1924, Neumann­
Zimonjic 1924). - Die Auffassung, daB die eosinophilen Zellen an den Abwehr­
vorgangen des menschlichen Korpers und auch an seinen verschiedenen Zu­
standen der Oberempfindlichkeit in ganz typischer Weise teilnehmen, wird auch 
gegenwartig von den meisten Arzten vertreten. 

lch muB jedoch betonen, daB die Frage des Verhaltnisses der Eosinophilie zur Allergie 
durchaus noch nicht in allen Teilen vollkommen klar und eindeutig beantwortet werden 
kann. Bei dieser Gelegenheit weisen wir wieder l1uf Doerr hin, der (1926) ausdriicklich 
festgestellt hat, daB es kein Symptom gibt, das an und fiir sich bei idiosynkrasischen Sto­
rungen aller Art ganz sicher pathognomonisch ware. Jedes Symptom kann namlich 
einerseits im Einzelfalle fehlen und jedes Symptom kann anderseits wieder auch auf einer 
ganz anderen als allergisohen Grundlage entstehen. Dies gilt nicht allein fiir den cosino­
philen Bronchialkatarrh, fiir das echte Bronchialasthma, fiir Conjunctivitis und Rhinitis, 
fiir die Urticaria, das Quinckesche Odem und andere AuBerungen der Uberempfindlichkeit, 
sondern auch gerade fiir die Eosinophilie des Blutes selbst. Doch hebt Doerr selbst 
hervor, daB die Zahl der eosinophilen Zellen im idiosynkratischen Anfalle zuweilen sehr 
betrachtlich erhOht gefunden werden (5-30% der Leukocyten). Wiederholte Zufuhr art­
fremden EiweiBes bewirkt lokale oder allgemeine Eosinophilie (Schlecht, Miracapillo· 
u. a.), welche sich nach dem anaphylaktischen Shock bei Runden und Meerschweinchen 
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entwickeln kann (Ahl und Schittenhelm). Eosinophilie wird aber nicht bloB durch 
EiweiBantigene (EiweiJ3, Hii.moglobin, Globin, Fibrin usw.) hervorgebracht, sondern auch 
durch nicht anaphylaktogene hohermolekulare EiweiBabbaukorper. Uber den Zusammen­
hang der Eosinophilie nach wiederholten Injektionen von EiweiBantigen mit der Ana­
phylaxie bestehen noch verschiedene Meinungen. Schlecht und Schwenker denken 
an eine sehr enge ursachliche Beziehung zwischen dem anaphylaktischen Shock und der 
Bluteosinophilie; sie glauben, daB das angenommene anaphylaktische Gift "eosinophilogen 
und eosinotaktisch" wirkt. Weinberg und Seguin hingegen sehen darin lediglich nur 
eine Koinzidenz und stellen sich vor, daB das Antigen auf die sensibilisierten Organe der 
Blutbereitung (Knochenmark) unmittelbar reizend einwirke. Die Bluteosinophilie hatte 
demnach einen ahnlichen Mechanismus, wie die von Pick und Hashimoto gefundenen 
Leberveranderungen oder etwa auch wie die anaphylaktische Kontraktion der glatten 
Bronchialmuskulatur nach Dale. 

Von Erkrankungen, bei denen eine Eosinophilie vorkommt, wollen wir 
insbesondere jene hervorheben, die mit Haut- und Schleimhauterscheinungen 
einhergehen. Wir erwahnen hierbei: Pemphigus, Urticaria, Prurigo, Psoriasis, 
Frtihjahrskatarrh und von den Korperkonstitutionen die fUr uns Kinderarzte 
so wichtige exsudative Diathese Czernys. Gerade diese Erfahrung, daB eine 
Anzahl wesentlich konstitutionell mitbedingter exsudativer Erscheinungen 
(Ekzembereitschaft, Neigung zu Lichen, Urticaria, Asthma usw.) mit Eosino­
philie verkntipft zu sein pflegt, hat bei Arzten ernste Beachtung gefunden. 
Man nimmt demnach auch einen ursachlichen Zusammenhang an zwischen 
Hypereosinophilie einerseits und andererseits zwischen "uratischer Diathese" 
(Reicher und Stein), "Lymphatismus" (v. Neusser, Wiesel, v. Pfaundler) 
und auch zwischen der Czernyschen Diathese (Henry, F. Helmholz, Lang­
stein, Putzig, Rosenstern, Samelson, v. Strtimpell u. a.). Staubli 
stellte sogar den neuen Sammelbegriff einer "eosinophilen Diathese" auf. Auch 
Finkelstein weist in seinem Lehrbuche (1924, S.822) besonders auf die 
Beziehungen zwischen dem Sauglingsekzem und der Eosinophilie hin. In solchen 
Fallen wachst der Prozentsatz der eosinophilen Zellen tiber die normale H6he 
von 2-4% weit hinaus und erreicht 10-20% • - Auch jenes Krankheits­
bild, das neben anderen analog en Zustanden seinerzeit Pirquet zu 
seinem Begriffe der Allergie geftihrt hatte, namlich die Serum­
krankheit, hat Beziehungen zur Eosinophilie. So fand gerade neuer­
dings A. Schittenhelm (1926), daB bei Erwachsenen neben Fallen mit vollig 
normalem Verhalten der Eosinophilen es doch auch FaIle gibt, bei denen die 
Eosinophilen "einige Zeit lang" vermehrt sind (bis zu 8% ). Die neuesten 
Untersuchungen von Baar (1927) tiber allergische Eosinophilie ergab wiederum, 
daB die eosinophile Reaktion nach Seruminjektionen "im allgemeinen den von 
Pirq uet und Schick ftir die Serumkrankheit erkannten Gesetzen folgt". 
Auch nach der Einspritzung von artfremdem EiweiB, beim anaphylaktischen 
Shock und bei der Vaccination tritt nach Schlecht, Brosamler und Schwan 
eine oft hochgradige Eosinophilie auf. Auch der Scharlach wird von einer mit­
unter recht starken Eosinophilie begleitet. Wieder auf die zu beweisende Hypo­
these von der allergischen Dignitat der Eosinophilie zurtickgreifend, 
wollen wir bei den beiden zuletzt gebrachten Beispielen - bei der Blattern­
impfung und beim Scharlach - fUr unsere Zwecke hervorheben, daB gerade 
jene beiden Zustande besonders reich an allergischen Momenten sind. Ubrigens 
mehren sich in letzterer Zeit auch bei anderen Infektionskrankheiten die Befunde 
einer Hypereosinophilie, und zwar bezeichnenderweise gerade in der ftir die 
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Allergie am meisten in Betracht kommenden Genesungszeit oder auch im 
chronischen Stadium. - Hierher gehoren auch die Blutbefunde von Mayer­
hofer - Lypolt - Krajnovi6 (1927) iiber die relative Eosinophilie und die 
von Leme! (1928) iiber die absolute Eosinophilie des allergischen Neu­
geborenenexanthems. Durch diese eben erwahnten Blutbefunde und durch ihre 
enge Beziehung zu den verschiedenen allergischen Symptomen des Neugeborenen 
ist auch die bisherige Unklarheit in den Befunden der Hypereosinophilie der 
Neugeborenen erklart. - Von der in der letzten Zeit eingehender studierten 
Eosinophilie bei den verschiedenen Parasiten des Menschen, wollen wir hier 
die Arbeiten J oh. Hugo Botteris (1922-1925) iiber die Echinokokken­
anaphylaxie erwahnen. Die Eosinophilie der Echinokokkustrager faBt Botteri 
mit E. Schwarz als einfache anaphylaktische Reaktion auf. Es gelang Botteri, 
durch lange fortgesetzte Intracutanimpfungen an Echinokokkustragern oder 
auch an den nach Echinokokkus Operierten eine auBerordentliche Steigerung 
der Eosinophilie hervorzubringen. Die Fliissigkeit der Echinokokkusblase 
sensibilisiert demnach den Menschen im Sinne der Allergie. Ferner fand Botteri 
bei der histologischen Untersuchung der durch Echinokokkusantigen hervor­
gebrachten Intracutanreaktion auch eine starke lokale Eosinophilie. 

Wie wenig - trotz der groBen Flut der hierher gehorigen Arbeiten - dieses 
neugewonnene Arbeitsgebiet der Allergie erschopft ist, zeigt wieder eine neue, 
aus der Pirquetschen Klinik erschienene Arbeit von Helmreich (1928) 
iiber die Beurteilung des immunbiologischen Zustandes bei der Tuberkulose 
mit Hilfe der neuen Methodik des "lokalen Blutbildes". Das lokale Blutbild 
der Tuberkulinpapel laBt z. B. in den verschiedenen Stadien der Tuberkulose 
groBe quantitative Unterschiede erkennen, wodurch man vielleicht einmal zu 
exakten Anhaltspunkten fUr die Prognose und Therapie der Tuberkulose ge­
langen diirfte. 

Sehr interessant ist ferner auch die Stellungnahme Pelnafs zu dem patho­
genetischen Problem der akuten Leukamie. Pelnar betrachtet (1928) die 
myeloide wie auch die lymphoide Leukamie im Lichte der Allergie, indem er 
sie in eine ursachliche Beziehung zu einer Anderung der Reaktivitat des Gewebes 
zu bringen sucht. Ais Schulbeispiel einer Reaktivitatsanderung von Geweben 
fiihrt Pelnar die bekannte Teerschadigung der Haut an. Teer ist ein vollig 
unspezifisches Mittel der Hautreizung. In der Regel ruft er nur eine einfache 
Hyperamie und eine Schwellung der Haut hervor. Mitunter bewirkt aber der 
Teer auch eine proliferative, aber immerhin noch reversible Entziindung, die 
jedoch schlieBlich in progressive Wucherung mit Metastasenbildung iiber­
gehen kann. Das Agens bleibt immer dasselbe, es andert nicht seine "Virulenz", 
dagegen andert sich infolge der wiederholten Einwirkung ein und derselben 
Schadlichkeit die Reaktivitat des Gewebes. 

Nach Pelnar kommt es zu ana.logen Vorga.ngen wie im Beispiele der Teerwirkung, 
auch im hamatopoetischen System. Ein und dasselbe Agens bewirkt das erstemal nur eine 
Leukocytose reifer Leukocyten; spater kommt es infolge ungeniigender Blutregeneration 
zu einer Leukocytose mit teilweise unreifen Blutkorperchen; infolge akuter und iiber­
stiirzter regenerativer Reaktion mit hohen Leukocytosen, nimmt die Regeneration im 
weiteren Verlaufe einen wuchernden Charakter an, und es werden nur mehr unreife Zellen 
gebildet. SchlieBlich werden iiberhaupt nur mehr wenig differenzierte Zellen gebildet, 
die aber von einer wesentlichen Anderung der Reaktion des Blutsystems Zeugnis ablegen. 
Und je mehr das Gewebe embryonalen Charakter annimmt, desto unwahrscheinlicher und 
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desto schwieriger wird die Ruckkehr zum Normalen. Diese grundsatzliche Anderung der 
Reaktivitat des Gewebes kommt auch noch darin zum Ausdruck, daB, wie der einmal ins 
RoUen geratene Stein nicht mehr von selbst zum Stillstand gelangen kann, in akuten Fallen 
eine irreversible Wucherung entsteht, die schlieBlich zum Tode unter dem Bilde der akuten 
Leukamie fuhrt und in chronischen Fallen die chronische Leukamie und den Tod infolge 
der bekannten Kachexie veranlaBt. Das hamatopoetische System ist ftir den Organismus 
eine sehr wichtige physiologische Stutze des Lebens, und nicht nur der Wegfall dieser 
Stutze, sondern auch die toxische Einwirkung des embryonalisierten Gewebes, vernichten 
den Organismus ganz in ahnlicher Weise wie maligne Tumoren. Diese Erscheinung der 
lrreversibilitat steht in der Pathologie durchaus nicht vereinzelt da. Sie laBt sich auch 
bei anderen Krankheiten und in anderen Organen nachweisen. Hierher gehort z. B. die 
progressive Abmagerung infolge ungenugender Ernahrung oder die durch Thyreoideapra­
parate hervorgerufene Kachexie. Des weiteren kann man hierher auch rechnen die Kachexie 
der Sauglinge (Dekomposition nach Finkelstein), die bei den Kinderarzten ganz den Ein­
druck des Zusammenbruches der Assimilation erweckt, und schlieBlich die sonst recht 
unverstandliche progressive Kachexie nach gewissen Infektionskrankheiten (Typhus, 
Meningitis epidemica usw.). - Die pathogenetische Regel der Veranderungen der Reak­
tivitat des Gewebes hat demnach auch ftir das hamatopoetische System volle Geltung. 
Ein pathologisches Agens, das wiederholt oder dauernd den Organismus schadigt, ruft 
eine Anderung der Reaktivitat des hamatopoetischen Systems hervor, die sich wie folgt 
auBert: 

1. Durch erworbene Immunitat und infolgedessen Heilung. 
2. Durch Anergie, die zum Tode fiihrt. 
3. Durch eine schwere und verderbliche anaphylaktische Reaktion und 
4. durch eine allergische Reaktion, die alle Reaktionsgrade, angefangen von der inten­

siven, aber qualitativ normalen Leukocytose bis zur malignen leukamischen Metaplasie 
hinauf aufweist. 

21. Allergie und toxisch-infektios neurotrope Krankheiten. Gleich­
sam als Beginn der Allergiestudien in der Neurologie liegen aus der Prager 
Schule die sehr interessanten Arbeiten Viteks vor, die sich (1929) mit der 
Anderung der Reaktivitat des "Terrains" im Verlaufe verschiedener Erkran­
kungen des Gehirns und des Nervensystems beschaftigen. Viteks Betrach­
tungen erstrecken sich auf die folgenden Erkrankungen: 

a) Encephalitis epidemica. Das Eindringen des Encephalitisvirus in 
das Terrain vierge oder neuf ruft eine akute Encephalitis hervor. In den 
meisten Fallen wird die Infektion durch die Anderung der Reaktivitat des 
Gewebes im Sinne einer allergischen Reaktion bewaltigt. Das zentrale Nerven­
system, bzw. die graue Substanz bekommt die Fahigkeit, allergisch zu reagieren. 
Es folgt auch anfangs eine Pause, die auBerlich einer Gesundung gleichkommt. 
Nach Jahren aber kommt es zu einem neuerlichen Aufflammen der Infektion, 
sei es durch denselben Virus, der seine Virulenz wieder zuriickgewonnen hat, 
sei es durch eine Neuinfektion oder moglicherweise auch durch einen herpe­
tischen Virus. Das allergische Nervengewebe reagiert nun jedoch anders, und 
zwar mit einer chronischen schleichenden Encephalitis (Parkinsonismus). SchlieB­
Hch kann die Allergie auch in eine negative Anergie iibergehen, und es ver­
schwindet dabei iiberhaupt jegliche Reaktivitat des Nervengewebes: Es bildet 
sich dann ein Marasmus aus, der besonders durch den Ausfall trophischer Funk­
tionen beschleunigt wird oder durch andere interkurrente Krankheiten infolge 
Darniederliegens aller Abwehrkrafte zum Tode fiihrt. Durch diese Umstimmung 
des Terrains kann man auch die wechselnden Erfolge der Therapie der Levaditi­
schen Vaccine erklaren. Syllaba und Henner konnten mit dieser Vaccine 



Pirquets Allergiebegriff und seine Entwicklung bis 1929. 269 

im akuten Stadium der Krankheit prompte Heilerfolge erzielen. Bei der chroni. 
schen Encephalitis konnten sie dagegen nur erne vOriibergehende Besserung 
beobachten oder hochBtens eine weitere Verschlimmerung der Krankheit ver· 
hindern. Die Abwehrkrafte des Terrain ViruliS6 konnen eben nicht so weit 
gesteigert werden, daB sie eine vollige Vernichtung selbst des geschwachten 
Erregers bewirken wiirden. SchlieBlich kann die Vaccine durch eine zu haufige 
Verwendung auch einen recht erheblichen Schaden anstiften, indem sie die 
Reaktivitat des Organismus erschopft und eine unerwiinschte Anergie herbei· 
fiihrt. Der allergisierte Organismus biiBt auf diese Weise mit einem Male 
aIle seine Abwehrkrafte ein. 

b) Tetanus, Lyssa. Bei diesen beiden Krankheiten scheint der Organismus 
iiberhaupt nicht allergisch zu werden, wofiir der auBerBt geringe Widerstand 
(Tod) ein beredtes Zeugnis, ablegt. Durch die antirabische Vaccination wird 
jedoch das Terrain allergisch; infolge dessen ist es resistent gegen die eigene 
rabische Infektion, nicht aber gegen andere toxisch·infektiose neurotrope Schadi­
gungen, die sich als Komplikationen im Verlaufe der antirabischen Vaccination 
auBern. 

c) Poliomyelitis akuta. Bei der Poliomyelitis-Infektion entsteht eine 
starke Immunitatsreaktion, so daB es zu volliger Ausrottung des Virus kommt. 
Die Krankheit kommt infolgedessen iiber das allergische Stadium nicht hinaus. 

d) Sclerosis cerebrospinalis multiplex. Durch Invasion des x-Virus 
kommt es zu den ersten passageren Erscheinungen der Krankheit: Diplopie, 
Dysasthesie, SchwindelanfaIlen, Tremor und zu spastischen Symptomen an 
den unteren Extremitaten. Beim zweiten VorstoB, der schon ein langsam sich 
allergisierendes Terrain trifft, treten Paraparesen und Sphinkterbeschwerden auf. 
Nun kommt es zu Remissionen, doch verschwinden die Symptome nicht mehr 
so vollstandig, wie bei der ersten Attacke; im Gegenteile, mit jedem neuen 
VorstoBe verschlechtert sich immer mehr und mehr der Zustand des Patienten, 
bis derselbe dauernd an das Bett gefesselt bleibt. SchlieBlich tritt die Krankheit 
in die letzte Phase, wahrscheinlich in die der negativen Allergie (Anergie). 
Der Patient stirbt dann u. zw. unter den Symptomen einer akuten fieberhaften 
Myelitis (Syllaba und Henner). 

e) Assoziierte Infektionen, Varicella- Zona. Die Anderung der Reak. 
tivitat des Gewebes gewahrt uns vielleicht auch eine Erklarung fiir gewisse 
assoziative Infektionen (Herpes-Zona), die gerade fiir neurotrope Infektionen 
(nach Sicard) so charakteristisch sind. 

22. Allergie und Ophthalmologie. Auch die Augenheilkunde bietet 
mannigfache Probleme aus dem Gebiete der Allergie. Ich erwahne hierbei nur 
die bekannte Conjunctivitis phlyctaenulosa, welche jetzt viel£ach als eine aller. 
gische Reaktion aufgefaBt wird und andere Conjunctivitiden mit Eosinophilie. 
Auch die Keratitis parenchymatosa scheint eine gewisse allergische Atiologie 
zu besitzen, wenngleich auch betont werden muB, daB sie nicht einzig und allein 
einen bloB anaphylaktiscJ.ten ProzeB vorstellen kann. Meines Erachtens ist 
auch die Beziehung der gonokokkenfreien Blennorrhoe des Neugeborenen zum 
spateren Trachom der Erwachsenen durch die Annahme einer mit den J ahren 
sich einstellenden allergischen Umstimmung der Bindehaut zu erklaren. Die 
interessantesten und grundlegenden Arbeiten verdanken wir auf diesem Gebiete 
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Lindner (1905), sowie Lindner und W olfru m. Bekanntlich setzt sich Lindner 
seit langer Zeit daftir ein, daB alle klinischen Formen der conjunctivalen Ein­
schluBerkrankungen ein einheitliches Leiden vorstellen, also ein Trachom ver­
schiedenen Charakters. Nach meiner Meinung hat Lindner hierin vollig Recht, 
und die Allergie ist das fehlende, bisher noch unberticksichtigt gebliebene Glied 
in der Kette der Beweise. Das erwahnte "Trachom der Neugeborenen" geht 
im bisher gegen Trachom noch nicht allergisierten Organismus ohne die bekannte 
Kornerbildung einher, wahrend die spatere Bildung der Trachomkorner nach 
meiner Meinung nur eine spezifische Reaktion des alteren allergischen Orga­
nismus ware. - Auch an eine AuBerung der Allergie des Lebensalters im Pir­
q uetschen Sinne konnte man denken. Allerdings fehlen uns auf dies em Gebiete 
der Augenheilkunde noch klinische allergische Forschungen, so daB ich mich 
darauf beschranken muB, lediglich meine Hypothese hier nur ganz kurz zu 
erwahnen. 

23. Allergischer Symptomenkomplex. Wie weit unser Wissen tiber 
die Allergie schon gediehen ist und wie intensiv die Gedankenarbeit Pirq uets 
schon in die gesamte klinische Medizin eingegriffen hat, das erhellt besonders 
aus einer zusammenfassenden Ubersicht Kammerers (1927). Nach ihm ist 
uns tiber die wichtigsten allergischen Symptomengruppen, bzw. tiber ihre Erfolgs­
organe das Folgende bekannt. 

1. Allgemeine nervose Symptome, 
2. Zentralnervensystem (Sensibilisierung des Warmezentrums nach Has-

himoto), 
3. vegetatives Nervensystem, 
4. Muskulatur, 
5. Kreislauf, 
6. Respiration, 
7. Magendarmkanal, 
8. Leber, 
9. Stoffwechsel, 

10. Korperwarme, 
11. Blut, 
12. Haut. 

Derselbe Autor (Kammerer) halt aber mit dieser umfassenden Symptoma­
tologie die Ergiebigkeit der Allergieidee noch durchaus nicht ftir erschopft, 
er schreibt: "Eines scheint mir sicher, daB die Weiterforschung auf dem Allergie­
gebiete in Zukunft noch wichtige Ergebnisse fUr Pathologie und Therapie 
erhoffen laBt". 

24. Therapie und Allergie. Auch ftir die Therapie ist die Allergie von 
EinfluB geworden und zwar nicht allein ftir die Serumtherapie. Ich erinnere 
nur an die Bekampfung allergischer Zustande der Atmungswege durch die 
Errichtung von allergenfreien Kammern, Ttirmen, an die sog. Asthmamaske 
("Allergolix" nach E. Frankel und E. Levy 1928/29), ferner an die verschieden­
artigen Desensibilisierungen, an die "Therapeutica antiallergica" (R. Kraus) 
und an die interessanten Gesichtspunkte bei der Behandlung der "nutritiven 
Allergie" Erwachsener (C. Funck, 1928). Gerade tiber dieses letztere Gebiet 
hat C. Funck eine ganze Monographie geschrieben. Es ist zu hoifen, daB uns 
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die Allergielehre auch noch eine "biologisch begriindete Ernahrungskunde und 
Ernahrungstherapie" bescheeren wird (nach Funck). 

25. Pirquets "Allergie des Lebensalters". Eine genaue, d. h. eine 
mathematische Analyse der englischen Medizinalstatistik (The Registrar Generals 
Statistical Review of England and Wales for the year 1922), wobei Pirquet 
ganz originelle besondere Methoden verwendete, fiihrte zu der Erkenntnis, daB 
die verschiedenen Lebensalter ihre eigenen ch&.rakteristischen Krankbeiten und 
Todesfalle haben. Die erste Andeutung dieses Gedankens finde ich in einem 
Vortrage, gehalten auf der Eleventh Annual Conference of the National Asso­
ciation for the prevention of Tuberculosis in London, 6. und 7. Juli 1925). Eine 
weitere Mitteilung Pirquets auf diesem Gebiete erfolgte in den Verhandlungen 
der deutschen Gesellschaft fiir Kinderheilkunde in Budapest (1927). Die neueste 
Publikation iiber diesen Gegenstand tragt schon den Titel "Allergie des 
Lebensalters" und hat eine ganz neue biologische Betrachtungsweise der 
verschiedenen Lebensalter des Menschen zum Gegenstande. Die fiir die ver­
schiedenen Krankbeiten in England ausgearbeiteten Sterbekurven, die erst 
teilweise publiziert sind, liefern das beachtenswerte Ergebnis, daB der Organismus 
in bestimmten Lebensjahren auf die Krankheitserreger ganz verschieden reagiert, 
wie dies Pirq uet besonders bei der Tuberkulose und auch bei der Pneumonie 
hervorhebt (Apicitis und Lupus meist jenseits des friihen Kindesalters; katarrha­
lische Pneumonien im Kindes- und Greisenalter usw.). Pirq u et weist auch auf das 
interessante Verhalten der einzelnen Arten der Carcinome hin, die fast aIle ihre 
allergisch bestimmten "Angriffsalter" besitzen. - Eine Erganzung dieser 
Ansichten und eine Bestatigung dafiir, daB es tatsachlich fiir die verschiedenen 
Lebensalter charakteristische und wechselnde Allergien gibt, liegen auch fiir 
das biologisch interessanteste Lebensalter, fiir die Neugeborenenzeit, vor. 
Groer-Kassowitz aus der Pirq uetschen Klinik sprachen (1914) im all­
gemeinen von einer Allergie der Neugeborenen' und Mayer hofer konnte 
(1927/28) mit seinen Mitarbeitern bereits einen ganzen groBen allergischen 
Symptomenkomplex der Neugeborenenzeit aufsteIlen, von dem bisher folgende 
Stigmata aufgedeckt worden sind: Das Erythema toxicum neonatorum mit 
seinen Recidiven, die relative und absolute Eosinophilie des Blutes, die Eosino­
philie des Blutes aus den Efflorescenzen des toxischen Exanthems, C h a rc 0 t­
Leydensche Krystalle in alten Efflorescenzen (Schick), eine haufige akute 
allergische Hydrocele, Leukopenie, DriisenschweIlpngen und ein allergischer Milz­
tumor, sowie vielleicht auch die Storungen derWassermann-Reaktion. Die 
Pathogenese dieser Neugeborenenallergie ist bereits unter 16. beschrieben 
worden. 

Andere fiir diese Auffassung verwendbare Befunde sind noch die bereits er­
wahnte "Allergia congenita" von Brusa, der nachgewiesen hatte, daB eine Serum­
sensibilisierung der Mutter (Serumverabreichung vor der Geburt) auch auf 
das Kind so deutlich iibergeht, daB Seruminjektionen des Kindes nach der 
Geburt Uberempfindlichkeitsreaktionen auslOsen. - Weitere ausfiihrliche Mit­
teilungen fiber die Allergie des Lebensalters sind in dem wissenschaftlichen 
Testament Pirq uets angekiindigt. Ihre Publikation wird in allernachster 
Zeit erfolgen. 
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III. SchluJ3. 
Hiermit, d. h. mit diesen 25 Punkten will ich meine Ausfiihrungen schlieBen 

und nach Durchsicht einer fast uniibersehbaren Fiille von internationaler Lite­
ratur nur noch feststellen, daB Pirq uet, der Vater der Allergielehre, nicht 
allein das erste Wort in dieser Sache gesprochen hat, sondern daB er gerade 
jetzt unmittelbar vor seinem Tode auch ein letztes, die ganze Entwicklung 
vorlaufig abschlieBendes Wort verkiindet hat, als das ich die Biologie des 
Lebensalters ansehe, oder nach Pirquets eigenen Worten die "Allergie 
des Le bensal ters". 

Es konnte nicht meine Aufgabe sein, hier iiber die Allergie in in tensi ver 
Darstellung zu berichten. Pirq uet beabsichtigte, zu diesem Zwecke ein groBes 
Handbuch der Allergie herauszugeben. Mein Essay muBte sich darauf beschran­
ken, die extensive Wirkung der Pirq uetschen Allergielehre nur kurz an­
zudeuten. - Die Allergielehre feiert gerade jetzt das 25 jahrige Jubilaum ihres 
Bestandes. In der medizinischen Geistesgeschichte ist dieses Jubilaum als ein 
ganz seltenes zu bezeichnen, und zwar selten in dem Sinne, als die Allergielehre 
mit zunehmendem Alter immer wichtiger und gefestigter wurde. Die Pirquet­
sche Lehre ist hervorgegangen aus dem soliden Milieu echter klinischer Be­
obachtungen, hat neue Tatsachen entdeckt, hat sie einem einheitlichen Gesetze 
untergeordnet und hat insbesondere der weiteren Forschung bis zum heutigen 
Tage Neuland auf Neuland erobert. F. Neufeld, der Direktor des Berliner 
Robert Koch-Institutes erinnert gerade im Hinblicke auf diese Wertigkeit und 
Bestandigkeit der Allergielehre an die verganglichen Wirkungen der vielen 
anderen Theorien, Hypothesen und Spekulationen der gegenwartigen Medizin. 
ImGegensatze zu dieser Uberfiille von lebensschwachen Spekulationen gebiihrt 
in der modernen Medizin der Pirquetschen Allergielehre die Palme des Sieges! 
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I. Allgemeines zur Fragestellung. 
Den Ausgangspunkt zu den vorliegenden Untersuchungen bildete die schon 

in einer ersten Arbeit fiber "Stenosenwetter" und schon bei friiherer Gelegen­
heit genannte Beobachtung, daB das Vorkommen akuten Kehlkopf­
croups auffallend oft ganz plotzlich innerhalb weniger Tage gehauft 
erfolgt. Dieser Eindruck ist vor allem an groBerem klinischen Material derart 
stark, .daB die Annahme eines Einflusses von Witterungsfaktoren sich geradezu 
aufdrangt. 

Aber das Problem liegt weiter. Ware ein solcher EinfluB mit Sicherheit 
nachzuweisen und klarzustelIen, so kann solcher nicht auf das Auftreten akuten 
Kehlkopfcroups sich beschranken, sondern er muBte fiir krankhaftes Geschehen 
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sehr allgemein Geltung haben. Denn es ware nicht einzusehen, warum dem 
akuten Kehlkopfcroup eine ausgesprochene Sonderstellung dem Wetter gegen­
tiber zukommen soUte. 

Die Krankheit "akuter Kehlkopfcroup" wird sozusagen nur zu einem 
Testo bj ekt und zwar zu einem sehr geeigneten. Denn einmal handelt es sich 
urn eine akut und mit auBerst charakteristischen Symptomen einsetzende 
Krankheit, Symptome, deren Beginn die Eltern fast durchweg in der Anamnese 
auf einen bestimmten Tag ja sogar nicht selten auf eine bestimmte Stunde 
festlegen. Zum anderen ist die Krankheit in der groBen Mehrzahl der Falle so 
schwer und bedrohlich, daB die Eltern eine Klinik aufsuchen oder der behan­
delnde Arzt die Klinikeinweisung veranlaBt - in einer Klinik muB sich also 
ein hoher Prozentsatz der tiberhaupt vorkommenden Falle anhaufen. 

Der Luftraum mit seinen vielgestaltigen Veranderungen steUt gewisser­
maBen einen Tell der menschlichen Umwelt, das "meteorische Milieu" 
dar. Dieses meteorische Milieu muB schon deshalb von bedeutenderem Ein­
fluB auf den Menschen sein, als letzterer sich gerade diesem Tell seiner Umwelt 
nicht nennenswert entziehen und ihn nicht grundlegend umwandeln kann. 
Wenn allerdings von Einfltissen dieser Umwelt gesprochen werden solI, so 
sind im Interesse einer klaren Problemstellung streng zu unterscheiden: 

1. Stationare oder sich zum mindesten unmerklich langsam 
andernde Faktoren. Hierher gehoren Einfltisse allgemeiner Art, vor allem 
solche, die sich auf Grund der geographischen Lage eines Ortes ergeben. Die 
regionare Abgrenzung von Krankheiten ware hier zu nennen, wie sie sich sehr 
sinnfallig etwa im Begriff der "Tropenkrankheiten" auspragt. Wahrend dieser 
Antell klimatischer Einfltisse relativ eingehend untersucht ist, werden 
Untersuchungen tiber die Vertikalstufung des Klimas sozusagen, Untersuchungen 
tiber den EinfluB der Hohenlage eines Ortes auf Vorkommen und Ent­
stehen von Krankheiten schon viel seltener. Meist beschranken sich Unter­
suchungen tiber das Hohenklima oder Tiefen- (See-)klima auf die Ermittlung 
therapeutischer Wirkungen oder auf die Physiologie des Menschen (vgl. 
Kestner). DaB aber die HohenIage eines Ortes sehr ausgesprochen auf Krank­
heitsvorkommen usw. einwirkt, beweisen die sehr interessanten Untersuchungen 
von Doull und Mitarbeitern aus der neuesten Zeit tiber Anderungen der 
Epidemiologie von Diphtherie und Scharlach. 

Ganz sparlich werden aber Untersuchungen tiber den EinfluB jener lang­
samen Anderung, welche man als Klimaperioden zu bezeichnen pflegt. Meines 
Wissens als erster hat Lade dieses Problem angegangen, welcher nachzuweisen 
versucht, daB die groBen Schwankungen in der Haufigkeit und Schwere von 
Diphtherieepidemien zeitlich zusammenfallen mit dem V orrticken der Gletscher. 
Neuerdings hat dann Wolter ahnliche Beziehungen zwischen Klimaperioden 
und Auftreten und Schwinden von Seuchen aufzudecken versucht. 

Des weiteren waren hier Einfltisse kleinerer Perioden klimatischer Schwan­
kung zu nennen, etwa die bekannten Pettenkoferschen Untersuchungen 
tiber die Hohe des Grundwasserspiegels und die Typhushaufigkeit oder ahnliche 
Untersuchungen tiber Scharlachhaufigkeit (Gleitsmann). 

2. Rhythmische meteorische Faktoren. Die vor allem hierher zu 
zahlenden Untersuchungen oder Beobachtungen tiber jahreszeitliche Einfltisse 
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auf das Krankheitsgeschehen sind aus naheliegenden Griinden sehr zahlreich. 
lch erinnere nur an die wechselnde Vertellung von lnfektionskrankheiten zu 
den verschiedenen Jahreszeiten, an Saisonkrankheiten wie Rachitis und Tetanie, 
an die jahreszeitlich verschiedene SterbIichkeit bei gewissen Krankheiten (Tuber­
kulose) (vgl. hierzu neuerdings v. Pirq uet), an die jahreszeitlich erfolgenden 
Schiibe des kindlichen Wachstums u. a. Wir werden spater auf einige hierher 
gehorige Fragen noch einzugehen haben. . 

Aber auch der Rhythmus von Tag und Nacht in seiner Einwirkung auf krank­
haftes Geschehen (Fieber) ware hier zu nennen. 

3. Faktoren von "Wetter und Wetteranderungen". Einfliisse dieser 
Art mochte ich von den vorigen abtrennen, well sie wenigstens der Laie durch­
weg als arhythmisch wertet, wenngleich meteorologische Untersuchungen der 
neuesten Zeit (Weickmann-Leipzig) auch hier daran sind, gewisse Rhythmen 
sehr eigener Art ("Spiegelungspunkte") herauszuschalen. 

Die Frage: Wetter und Psyche, wie sie Berliner und neuerdings Hellpach 
monographisch behandelt haben, sei hier nur angedeutet. 1m iibrigen befinden 
wir uns in den Fragen "Wetter und Krankheit" noch am Anfang der Unter­
suchungen. Wohl sind einzelne Elemente, die wir seit Jahrzehnten meteoro­
logisch verfolgen, in ihrem EinfluB auf den Menschen untersucht (Luftdruck, 
vor allem in neuester Zeit gelegentlich flugphysiologischer Studien - Kalte, 
"Erkaltung" u. a.). Vgl. dazu bei Kestner. Aber iiber "Wetter" als 
Krankheitsfaktor ist wenig positives bekannt (vgl. dazu spater S.281 und 
Verf. a. a. 0.). 

Das Folgende soll zu dieser Frage und nur zu dieser einen Beitrag 
liefern. 

Die vorstehende DIsposition meteorischer Einfliisse auf den Menschen war 
nur aus folgenden Griinden notig. Die Gleichsetzung von Wetter- und KIima­
faktoren hat namlich die Mehrzahl der Autoren dazu verurtellt, bei der Bear­
beitung der Frage "Wetter und Krankheit" an AuBerlichkeiten zu scheitern. 
Die Problemstellung fiir die folgende Untersuchung lautet nunmehr: 

"LaBt sich fiir Tage mit gehauftem Auftreten von akutem Kehl­
kopfcroup ein zeitliches Zusammentreffen mit einem bestimmten 
meteorischen Ereignis oder mit einem Typ solcher Ereignisse nach­
weisen ~" 

Diese Fragestellung ist an sich keineswegs neu. Ja aufgedrangt hat sich 
das Problem guten Beobachtern eigentlich zu allen Zeiten - es ist die Frage 
nach dem "genius inflammatorius epidemius" der alteren Klinik. Es gab nur 
Zeiten, wo man die Frage als selbstverstandIich aussprach und andere, wo 
sie als undiskutierbar abgelehnt wurde. Vor allem bei Autoren der 50er Jahre 
des vorigen Jahrhunderts, denen Croup mit seiner damals erschreckenden 
Letalitat von 80, ja 90% eines der ernstesten Probleme war, konnte ich da und 
dort die heute nahezu vergessene Beobachtung der zeitlichen Haufung von 
Croupfallen erwahnt finden und es wird stets die tJberzeugung geauBert, 
daB diese Haufungen durch bestimmte Witterungsverhaltnisse bedingt seien. 
Freilich sind es bei dem Fehen internationaler meteorologischer Messungen 
mehr Eindriicke und Feststellungen allgemeiner Art, die indes oft auf guten 
Beobachtungen beruhen. 
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Loeschner, der damaIige Leiter des Franz-Josef-Kinderspitals in Prag 
schreibt daruber um die Mitte des vorigen Jahrhunderts: "Aus den seitherigen 
Beobachtungen geht nun hervor, daB Krup und krupose Entzundungen am 
haufigsten, (ja vielleicht allein) bei Nord-, Nordostwinden, scharfer Luft, hohem 
Burometerstande vorhandener Trockenheit und bedeutendem Elektrizitats­
gehalt der atmospharischen Luft hereinbrechen und mehrere Tage hindurch 
herrschen bleiben, und zwar um so langer, je rascher sich aus ganz oder halb 
entgegengesetzten friiheren atmospharischen Verhaltnissen eben diese Beschaffen­
heit entwickelt und je langer sie in einer bestimmten Intensitat obwaltet." 
Fur ein eng umschriebenes Croupgebiet Schwedens, wo die Falle endemisch 
vorkamen, fand Magnus Hus, daB die Erkrankungen fast nur von November 
bis Mitte Mai sich ereignen und daB Nord- und Ostwinde, besonders, die mit 
Schneegestober die Erkrankung einleiten. Emmerich berichtet 1854 aus der 
Pfalz (Mutterstadt), daB Kalte und reichlicher Wasserdampf der Luft "die­
jenige Bescha££enheit der Luft" sei, welche "die Entwicklung der Krankheit 
begunstigt". Auch Bohn (1857) glaubte fur Konigsberg gewisse Abhiingig­
keiten von Windrichtungen zu beobachten, betont aber, ebenso wie Olshausen, 
daB in Epidemiezeiten diese Verhaltnisse sich verwischen und nicht mehr nach­
weisbar sind. Carl Gerhardt nennt Nord- und Ostwinde als begunstigende 
Faktoren und schreibt: "Endemisch ist der Croup in der Weise, daB mit dem 
Eintritt bestimmter Witterungsverhaltnisse und Jahreszeiten mehrfache Erkran­
kungen daran alljahrlich vorkommen." Soviel nur als Beispiel da£iir, wie da 
und dort Beobachtungen uber "Stenosenwetter" gesammelt wurden. Sie sind 
in der neueren Literatur fast vollstandig vergessen. Nur Lade hat die Er­
scheinung auch in neuerer Zeit erwahnt und glaubt seinerseits, daB es leichte 
Nebelbildung infolge Zunahme der relativen Luftfeuchtigkeit sei, die zum 
"Stenosewetter" fuhre; "dichter Nebel oder gar Regen" solI "die Verhaltnisse 
dann wieder bessern". 

Wir sehen aus allem nur folgenden Zwiespalt: die feste Uber­
zeugung an einen Zusammenhang von Croup und Wetter einer­
seits, - vorsichtige, tastende, nicht streng faBbare und daher 
wenig befriedigendeAngaben uber die Art dieses "Stenosenwetters" 
andererseits. 

Es ist nicht uninteressant zu lesen, wie klar bereits Loeschner das ganze 
Problem gesehen, wenn er 1856 schreibt: "Ja noch nicht einmal zu dem Ab­
schlusse ist man gelangt, daB unter diesen oder jenen Luft- und Witterungs­
verhaltnissen diese oder jene Krankheitsform vorherrschend auftreten musse. 
SolI in der Forschung und Erkenntnis der meteorischen Verhaltnisse auf die 
Entstehung der Krankheiten eine feste Basis gefunden werden, so mussen 
sich vor allen die Vorsteher groBer Kranken- und anderer Humanitatsanstalten, 
welche eine bedeutendere Menge verschiedener Individualitaten beherbergen 
und versorgen, die Aufgabe stellen, sich mit der Meteorologie vollkommen 
vertraut zu machen und die Beobachtungen der atmospharischen Verhaltnisse, 
ihrer Veranderungen und Schwankungen mit der Entstehung und Verschlimme­
rung von Krankheiten in den Instituten in Einklang zu bringen, um aus diesen 
Jahre lang fortgesetzten Forschungen Vergleiche und endliche Resultate ziehen 
zu konnen." 
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II. Material, Methodik, allgemeine GesetzmaJ3igkeiten. 
Die Bearbeitung des zahlenma.Big kleinen Materials von Wiirzburg hatte 

gewisse Richtlinien ergeben, iiber welche ich in meiner friiheren Arbeit bereits 
Niiheres ausgefiihrt habe. Es schien nun notig, die Untersuchungen zu dieser 
Frage auf breiterer Basis, vor allem an gro.Berem Material fortzufiihren. 

Durch das Entgegenkommen von Herrn Geheimrat Prof. Dr. von PIaundler 
stand mir das Archiv der Universitatskinderklinik Miinchen zur Verfugung 1. 

Fiir die vorliegende Untersuchung beschrankte ich mich auf die in den 
letzten 12 Jahren (1917-28) zur Beobachtung gekommenen Fii.lle von akutem 
Kehlkopfcroup. Aus den Anamnesen konnte ich bei insgesamt 1069, das ist 
nahezu samtlichen Fallen den genauen Erkrankungstag mit Sicherheit fest­
legen. Ais erster Krankheitstag wurde der Tag des ersten Auftretens 
von Erscheinungen von Kehlkopfcroup gebucht (heisere Stimme, 
heiserer, bellender Husten, erschwertes Atmen und dergleichen). 

Die Falle stammen fast ausnahmslos aus Miinchen selbst oder seiner nachsten 
Umgebung. Nur vereinzelte (7 Falle) kamen aus dem weiteren Oberbayern 
oder nordlichen Schwaben, wo sie erkrankt und tracheotomiert und der KIinik 
wegen erschwerten Decanulements zugewiesen worden waren. J edenfaIls 
erkrankten somit samtliche FaIle in einer eng umschrie benen Gegend, 
fiir welche meteorologisch zu gleichen Zeiten durchweg gleiche 
Ver hal tnisse vor liegen. Die Fii.lle stellen andererseits die gesamten Miinchner 
Erkrankungen bis auf wenige Ausnahmen dar; fur die Aufnahme von Kehl­
kopfcroup, der ja im wesentlichen Kinder betrifft, kame nur noch die Kinder­
abteilung des Krankenhauses Miinchen-Schwabing in Frage, wo indes nach 
Mitteilung ihres Leiters, Prof. Dr. Husler, seit Jahren nur ganz vereinzelte 
Falle zur Aufnahme kommen. 

Das zahlenma.Big groBe Material der Miinchner Kinderklinik ist also nur in 
einem Punkte durch das friiher bearbeitete Wiirzburger zu erganzen. Das letztere 
hatte folgende prinzipiell wichtige Tatsache gezeigt: CroupfaUe treten 
nahezu gleichzeitig in raumlich erheblich getrennten Orten auf. 

Als Beispiele seien nur zwei gro.Bere Gruppen angefiihrt. 

Ta.belle 1. "Gleichzeitige" Croupfalle a.n verschiedenen Orten eines kleinen 
Gebietes. 

Gruppe I 

Erkrankungstag 

24. Januar 1927 
25. 1927 
27. 1927 
31. " 1927 

2. Februar 1927 

I Entfemung des Erkrankungsortes 
von Wiirzburg 

7kmN 
5 km W 
5km W 

12 km SO 
12 km S 

n. Miiorz 1928 5 km SO 
15. " 1928 22 km NW 

Gruppe VIII 16. " 1928 35 km NNW 
17. " 1928 31 km S 
20. " 1928 5 km SO 

1 Auch an dieser Stelle mochte ich fiir dieses bereitwillige Entgegenkommen meinen 
verbindlichsten Dank. aussprechen. 
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An irgendwelche direkte Beziehung zwischen den Erkrankten ist also gar 
nicht zu denken. 

Diese Feststellung ist nunmehr noch erweiterungsfahig. Beirn Vergleich 
der Wiirzburger und der Mfinchner FaIle der Jahre 1927/28 zeigt sich erstaun­
lich oft ein fast auf den Tag erfolgendes Zusammentreffen von Erkrankungen 
in beiden Orten. 

Tabelle 2. "Gleichzeitige" Croupfalle in Wiirzburg und Miinchen. 

1927 JanuarjFebruar 
April ... 
Oktober 
Dezember . 

1928 Februar 
Mii.rz 
Mai .. 

Erkrankungsdaten von Fallen 

in Wiirzburg 

24, 25, 27, 31, 2 
25 
28 ' 
14 

3, 5, 6, II 
II, 15, 16, 17, 20 

13 

in Miinchen 

22, 25, 27, 27, 29, 30, 2 
23,26 

30 
12, 15 
2, 7 

II, 19, 19, 20 
II 

Die Koinzidenz von ErkrankungsfaUen an verschiedenen Orten 
hatte ich schon in meiner ersten Mitteilung vermutet. Sieht man in den Wetter­
karten der betreffenden Zeiten nach, so ergibt sich, daB in diesen Koinzidenz­
zeiten Wiirzburg und Mfinchen stets nahezu auf der gleichen Isobare liegen, 
beide Orte also gleichzeitig von dem gleichen atmospharischen Gebiete fiber­
schritten wurden. 

Dieses Verhalten gab einen Fingerzeig fiir weitere Untersuchung. GroBere 
Bedeutung mochte ich ihm vorerst nicht beilegen. Ich hatte allerdings die Ab­
sicht, diesen Weg weiter zu gehen und hatte zu diesem Zweck eine Sammel­
statistik angeregt. Leider fand diese Bitte bis jetzt keine Beachtung und auch 
das Ersuchen an einige Anstalten war ohne Erfolg. 

Noch in einem weiteren Punkte bestatigten sich die Wiirzburger Erfahrungen. 
Das klinische Syndrom "Croup" ist fiir uns lediglich der Ausdruck ffir die 

Manifestation einer Grundkrankheit am Kehlkopf und in der Trachea. 
Als solche Grundkrankheiten kommen in Frage in erster Linie die Diphtherie 
(es kommt zur primaren oder zur sekundar descendierenden Kehlkopfdiphtherie), 
dann die Masern (es kommt zum echten Masernfriih- bzw. Spatcroup oder 
auch infolge lnimunitatssenkung zur Komplikation mit Diphtherie), endlich 
die Grippe (Laryngotracheitis, Pseudocroup) und in zahlenmaBig sehr seltenen 
in meinem Material nicht vorkommenden Fallen der Scharlach (nekroti­
sierende Tracheitis und Laryngitis). Auch ffir Mfinchen zeigte sich nun 
wieder die in meiner ersten Arbeit schon hervorgehobene Eigentfimlich­
keit, daB Diphtherie-, Grippe- undMaserncroup in buntem Wechsel 
gleichzeitig nebeneinander auftreten mit zahlenmaBigem Uberwiegen 
der echten Diphtherie natiirlich, aber jedenfalls so, daB auch fUr Mfinchen 
nicht die Grundkrankheit, sondern die Croupkomplikation das 
gruppenbildende Moment liefert. 

Freilich gilt auch fiir den Croup in Miinchen ganz die von PospischiIl betonte Tat­
sache, daB nicht salten trotz aller Sorgfalt eine endgiiltige Differentialdiagnose vor allem 
zwischen Diphtherie- und Grippecroup nicht gestellt werden kann. 
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Ieh moehte aus Raumgrunden darauf verzichten, diese obige Erscheinung 
durch eine Tabelle zu belegen, wie ich auch auf eine.Art kalendarisehe Tabelle 
der Erkrankungstage samtlicher lO69 FaIle verzichten muB. 

Weitere statistische Angaben zu dem Material werden im Laufe der Dar­
stellung noch zu geben sein (s. S. 317). 

Bei der Durcharbeitung zeigte sich sofort etwas sehr wesentliches. Es treten 
nicht nur zahlreiche, zeitlich eng begrenzte Schube der Krankheitsfalle auf, 
sondern selbst in Zeiten sehr reiehlicher Croupfalle drangen sich diese fast durch­
weg auf enge Zeitraume von ganz wenigen Tagen zusammen, dann folgen ganz 
kurze Zwischenraume von 1-2 Tagen, worauf neuerdings ein Schub von Fallen 
erfolgt. So entstehen unter Umstanden nach mehrmaliger Wiederholung dieses 
V organgs "Gruppen II. Ordnung" in groBerer Ausdehnung. Die s ie z us a m m en­
setzenden kleinen Schube oder "Gruppen I. Ordnung" muBten vor 
allem untersucht werden, denn hier hatte man den unbedingten Eindruck, 
daB sich in dieser Zeit ein wesentliches ursachliches Moment abspielen musse 1. 

Man konnte zunachst daran denken, dem Problem nun auf statistisehem 
Wege naher zu kommen. Man konnte etwa die Zahl der Krankheitsfalle stati­
stiseh in Beziehung zu setzen versuchen mit dem Wechsel gewisser Mittelwerte 
aus meteorologischen Elementen. Ein Versuch hierzu zeigte aber sehr rasch 
die Aussichtslosigkeit solcher Methoden. 

Einer Losung und vor allem einer statistischen Losung widerstrebt das 
Problem deshalb so sehr, weil es sich hier um die Frage nach einer Korrelation 
zweier ungemein komplexer Begriffe handelt. Weder "Wetter" noch 
"Krankheit" laBt sich jedes fUr sieh auf eine einfache Formel bringen. Fur den 
Begriff "Krankheit" brauche ich an dieser Stelle einen Hinweis in dieser Richtung 
nicht zu geben, nachdem die Fragen der Erbfaktoren, des Milieus, der Disposi­
tion und Konstitution als Krankheitsfaktor heute in regster Diskussion stehen. 
Bekanntes und Ungeklartes ware hier nur zu wiederholen. 

Das meteorische Milieu als Teil der Umwelt, der exogenen Faktoren also, 
dieses Milieu konnen wir zwar an bestimmten einfachen Elementen messend 
verfolgen - ganz so wie wir Krankheitssymptome mehr und mehr meBbar 
zu machen versuchen - aber in beiden Fallen bleiben wir uns bewuBt, daB 
diese Messungen hinter das Wesen der Vorgange im besten Fane blicken lassen. 
Die meteorologischen MeBresultate sind, wie J ako bs treffend sagt, "gewisser­
maBen nur die FuBspuren uber uns hinweg schreitender atmospharischer 

1 Ich habe in meiner friiheren Arbeit eingehender begriindet, daB eine "zufallige 
Gruppenbildung" die Beobachtung nicht erkla.ren kann, daB die letztere die wahrsehein­
lichkeitstheoretiseh zu errechnende zufa.llige "Erwartung" um das Vielfaehe iibertrifft. 
So hatte sich fiir Wiirzburg ergeben, daB die zufalligeErwartung um das mindestens 8fache 
iibertroffen wird. 

Eine ahnliche Rechnung lieBe sich auch fiir das Miinehner Material durehfiihren. Aller­
dings wiirde sich da eine Schwierigkeit ergeben, die zu einer gewissen Willkiir fiihrte. Die 
groBe Zahl (etwa 2-300) von Gruppen I. Ordnung, ihre Zeit und Besetzung dureh Krank­
heitsfii.lle laBt sich zunachst nieht ohne weiteres auszahlen; da namlich die Gruppen zeit­
weise so dieht sich folgen, ist eine Grenze zwischen ihnen schwer zu ziehen (s. spater). Dann 
aber miiBte man bei dem groBen Material natiirlich trennen etwa zwischen Dubletts an 
einem Tag, an 2, an 3 Tagen, Triplets an 1, an 2, an 3 Tagen usw. Das gabe eine sehr um­
standliehe Berechnung und wahrscheinlichkeitstheoretische Ableitung, die beim Leser 
hiichstwahrscheinlich lediglieh den Eindruck hinterlieBe, als solIe hier durch langatmige 
Rechenkunststiicke unter allen Umstanden etwas bewiesen werden. 
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Gebilde hoherer Art", die man in der Medizin bis jetzt kaum beachtet hat, wie 
ich hinzufiigen mochte. 

Diese Vorbemerkungen schienen deshalb angebracht, weil sie einiges Licht 
auf die einzuschlagende Methodik werfen; weil sie uns auch in mancher Hinsicht 
erklaren, warum viele friihere Untersuchungen methodisch scheitern muBten. 

Will man iiber einen fraglichen Zusammenhang von wechselnden meteori­
schen Einfliissen und Krankheiten Untersuchungen anstellen, so muB man sich 
freimachen von drei Trugschliissen. 

1. Wir diirien niemals glauben, daB wir bei gehauftem Vor­
kommen von Krankheitsfallen stets ein "bestimmtes Wetter" im 
Laiensinne fordern miissen, urn einen meteorischen EinIluB anzuerkennen. 
Ebensowenig diirfen wir annehmen, daB die paar laufend gemessenen 
meteorologischen Elemente (Barometerstand, Temperatur, Feuchtigkeit, 
Windstarke und Windrichtung, Himmelsbedeckung, Niederschlage, Gewitter­
bildung) sich im gleichen Sinne and ern miiBten, urn den EinIluB me­
teorischer Faktoren anzuerkennen. Diese sind nur als Ausdruck, als Symptome 
eines viel allgemeineren Geschehens zu werten, das wir nach Moglichkeit auf 
zusuchen haben. Was zunachst zu untersuchen ist, ist lediglich die Frage, 
ob die bei gewissen Krankheiten beobachtete zeitliche Haufung zusammenfallt 
mit bestimmten atmospharischen Vorgangen. tiber den feineren Kausalzu­
sammenhang wird dann erst eine weitere Forschung, vor allem eine enge Zu­
sammenarbeit von Medizin und Meteorologie etwas Definitives aussagen konnen. 

2. Dieser letztere Umstand besagt weiterhin, daB wir uns die Beziehung 
Wetter - Krankheit zunachst niemals grob mechanisch denken 
diirfen, etwa als EinIluB von Kalte, Trockenheit, Feuchtigkeit, Druckschwan­
kung und dergleichen. So einIach liegen die Dinge bestimmt nicht. Das hat 
schon Altschul erkannt, wenn er 1891 in bezug auf die vielen, im einzelnen 
auf einen KrankheitseinIluB untersuchten meteorologischen Elemente schreibt: 
"Aus einem solchen Chaos von Details kann eben niemals das Licht der Wahr­
heit geboren werden!" Nicht das einzelne meteorologische Element, sondern 
der "Akkord" derselben wird von Bedeutung sein, wie Linke betont. 

3. Wir diirien niemals glauben, daB ein bestimmter Witterungs­
einfluB jedesmal zur Krankheit fiihren muB, wenn er beobachtet 
wird. Ob er zu Erkrankungen fiihrt, hangt einzig und aHein davon ab, ob er 
"ansprechfahige" Individuen ("Receptoren") trifft. Andernfalls geht er reak­
tionslos, blind voriiber. Diese selbstverstandliche Bemerkung solI hier nur an­
deuten, daB die Untersuchung, wie Individuen ansprechfahig werden, als neues 
Problem hier auftaucht, aber hier nur gestreift werden kann (s. S. 323). 

Es blieb also einzig und allein der umstandlichere Weg der Einzelunter­
suchung, wie iibrigens schon eine Reihe von Autoren (Seibert, Goldberg, 
Hammerschlag u. a.) vor langem betont haben. Zu diesem Zweck legte 
ich fUr jede der durch das Vorkommen einer "Gruppe 1. Ordnung" interessie­
renden Zeiten graphische Darstellungen (nach Art der im folgenden wieder­
gegebenen) an, in denen die wesentlichsten meteorologischen Elemente in ihrer 
laufenden Anderung iibersichtlich zu verfolgen waren 1. Jeder Croupfall wurde 

1 Die Werte fiir die Messungen wurden den von der Bayerischen Landeswetterkarte 
laufend herausgegebenen "Monatsiibersichten iiber die Witterungsverhii.ltnisse in Ba.yem", 
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mit seinem Erkrankungsbeginn in diesen Darstellungen vermerkt. Sporadische 
Falle wurden nur vereinzelt zur Untersuchung herangezogen, da bei diesen 
ein "Zufall" immerhin noch eine Rolle spielen konnte. 

Durch Vergleich all dieser Zeichnungen muBten sich aus dem groBen Material 
dann Typen herausschalen, in denen sich gleiche meteorische Veranderungen 
immer wiederholten,sofern ein Zusammengang uberhaupt vorlag. Ergaben 
sich solche meteorologische Typen, fur die Gruppen, so war das diesen Verande­
rungen der Elemente ubergeordnete meteorische Geschehen zu ermitteln, es 
war sozusagen das zu den jeweiligen FuBspuren gehorige atmospharische Gebilde 
hoherer Ordnung aufzusuchen. Erst dann konnte man sehen, ob dieses letztere 
auf einen gemeinsamen N enner zu bringen sei 1. 

III. Die meteorischen Vorgange znr Zeit der 
Grnppenbildnng. 

Am Wiirzburger Material hatte sich ergeben, daB Stenosen anscheinend 
vorwiegend in zeitlichem Zusammenhang stehen mit dem Durchzug von Tief­
druckgebieten, und zwar erfolgten die Krankheitsfalle sowohl auf der Vorder­
wie auf der Ruckseite des Tiefs. Das gab einen Fingerzeig fur weitere Unter­
suchung. 1m folgenden sollen nun die sich sehr klar herausschalenden Typen 
gezeigt werden. Eine Veroffentlichung des gesamten Materials ist aus techni­
schen Griinden nicht moglich. Es wiirde eine zu groBe Zahl von Abbildungen 
erfordern. So wird jeder Typus lediglich durch eine Anzahl gut 
durchsichtiger und instruktiver Beispiele belegt werden. Die Zahl 
der Belege lieBe sich in jedem FaIle vervielfachen 2. Auf die Wiedergabe um­
fangreicherer meteorologischer Tabellen glaubte ich hingegen verzichten zu 
konnen, da sie zum "Lesen" eine Ubung verlangen, welche nicht allgemein 
vorausgesetzt werden konnte. 

Den Beispielen ist stets eine Erlauterung beigegeben. Sie solI nicht nur 
auf die ohne weiteres beobachtbaren Anderungen kurz hinweisen, sondern sie 
solI auBerdem eine Art Anleitung bilden, das meteorische Geschehen aus seinen 
Symptomen zu beurteilen. Daher wurden absichtlich Beispiele gewahlt, 
aus denen zuweilen die auBerliche Vielgestaltigkeit ein und des­
sel ben V organgs gezeigt werden konn teo 

sowie insbesondere den Tabellen im Deutschen meteorologischen Jahrbuch, Jahrgang 1917-27 
Band Bayern, ffir 1928 den Wetterka.rten entnommen. Die Landeswetterwa.rte Miinchen 
hat mir dieses Material in entgegenkommendster Weise zur Verfiigung gestellt, woffir ich 
fur und vor aHem Herm Hauptobservator Privatdozent Dr. A. Huber meinen wii.rmsten 
Dank aussprechen mochte. 

1 Um nicht durch die groBe Zahl dargesteHter Elemente ganz uniibersichtliche Kurven 
zu erhalten, rate ich jedem Untersucher, ffir den Einzelfa.il mit moglichst wenig Elementen 
auszukommen und sich nur die Frage vorzulegen, "welche SWrung liegt bier vor". Ferner 
tut man gut, jede Darstellung ffir eine Gruppe gesondert anzulegen, um sie dann leicht 
nach Typen usw. ordnen zu konnen. 

2 Dieseundii.hnlicheFiguren habe ich demonstriertin meinen Vortrii.gen in der gemein­
samen Sitzung der Deutschen Gesellschaft ffir Kinderheilkunde und der Deutschen Gesell­
schaft ffir innere Medizin vom 8. April 1929 in Wiesbaden, in der Sitzung der physika.­
lisch-medizinischen Gesellschaft Wiirz burg vom 16. Mai 1929, sowie auf Einladung auf 
der Hauptversammlung der Mittelrheinischen Studiengesellscha.ft ffir Klima.tologie und 
Balneologie vom 20. April 1929 in Bad Soden i. T. 
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1. Die durch Auswirkung der Polarfront ausgelosten 
Krankheitsfalle. 

Allgemeine meteorologische Vorbemerkungen. 
Die Troposphare stellt die unterste, noch unter der Einwirkung der Erd­

oberflachenstrahlung stehende Luftschicht dar, welche sich, in den verschiedenen 
Zonen verschieden, etwa 8-11 km hoch erstreckt. Die Vorgange in ihr sind 
fiir UIlSere nordlich gemaBigte Zone ganz besonders bestimmt durch Phanomene, 
welche sich an der Grenzflache zweier Luftstromungen abspielen. 
1m Norden stromt sog. Polarluft von Ost nach West - also gegen die 
Rotationsrichtung der Erde. 8iidlich davon in der gemaBigten Zone und 
am Nordrand der subtropischen Zone stromt sog. Tropikluft von West 
nach Ost - also in der Richtung der Erdrotation. 

Die beiden Luftarten ("Luftkorper") unterscheiden sich nicht nur hinsichtlich 
der entgegengesetzten 8tromungsrichtung, sondern sie sind vor allem auch 
physikalisch sehr weitgehend voneinander verschieden. In der folgenden Tabelle 
sind einige wesentIichste Unterschiede kurz zusammengestellt. 

To. belle zur "Luftkorpercharakteristik" 1. 

Polarluft 

Kiilter als die Unterla.ge 
sta bil geschichtet 

sparlicher Gehalt an kleinen "Kernen" 2 

durchsichtig 
rela.tiv trocken 
diatherman 3 

stark durchlassig fUr kurzwellige Strahlung 

geringer Jonengehalt 
schwach elektrisch geladen 

Troplkluft 

bodengekiihlt, sonst warm 
insta bil geschichtet 

reichlicher GehaJt an grolleren Kernen 
stark opac 

rela.tiv feucht 
schlechter diatherman 

schwa.ch durchlii.ssig fUr kurzwellige 
StraJUung 

starker Jonengehalt 
stark elektrisch geladen 

Diese Unterschiede fiihren dazu, daB an der senkrecht zur Erdoberflache 
verlaufenden Grenzschicht beider Luftkorper keine Mischung derselben eintritt, 
sondern daB sich die warme Tropikluft und die kalte Polarluft in einer scharfen 
"Diskontinuitatsflache", der Polarfront, beriihren. Diese Grenzflache, 
die natiirIich nicht als mathematische Flache, sondern als "Unstetigkeits­
schicht" bestimmter Dicke zu denken ist, verhalt sich nun etwa so wie eine 
elastische Membran, d. h. sie gibt Druckkraften nach jeder Richtung nach, 
erleidet Vorbauchungen und Einbuchtungen 4• Nun miissen an einer solchen 

1 In Anlehnung an eine Tabelle von Prof. Dr. Linke, des Leiters des meteorologischen 
Instituts Frankfurt und an briefliche Mitteilung von Prof. Dr. Weick mann, des Leiters 
des meteorologischen Instituts Leipzig. 

2 "Kerne" sind kleine, nicht gasformige Teilchen, die der Luft beigemengt sind und 
fUr die "Sichtigkeit" sowohl wie fUr die elektrischen Eigenschaften eine grolle Rolle spielen. 

3 In hohem Malle durchlii.ssig fUr Warmestrl\hlung, ohne dieselbe nennenswert zu 
absorbieren. 

4 1m iibrigen hat sich die meteorologische Forschung der letzten Ja.l1re sehr eingehend 
mit den verwickelten Strukturverhii.ltnissen und Vorgii.ngen in diesen "Unstetigkeit­
schichten" befallt (z. B. in den Untersuchungen des Aeronautischcn Observatoriums Linden­
berg i. d. Mark, Leiter Geh.Rat Dr. Hergesell). Hier kann darauf nur hingewiesen werden. 
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GrenzfUi.che nach Helmholtz Wellenbewegungen auftreten, d. h. etwa ein 
abwechselndes Vordrangen und Zuruckgedrangtwerden der Polarluft. Nach 
heute allgemein anerkannter Auffassung (vor allem auf Grund der Unter­
suchungen der Norwegischen Meteorologenschule Bjerknes, Solberg, Ber­
geron u. a.) bilden diese Wellen der Polarfront die Kerne ffir die bekannten 
Depressionen (Zyklonen). 

Schema zu Entstehung und Aufbau einer Depression (Zyklone) 

I Polarluft 

an der Grenze von 

Tropikluft 

kalf 

t 
"Luff­
Kiirper­

wechsel" 

~ 

t 
1!l-.uff­
Korper­
wechse/" 

~ 

Nest I( Ost 
I( 

In vorstehendem Schema 1 ist ein solches von der Tropikluft in die 
Polarluft vorgetriebenes Wellental dargestellt und zwar zunachst auf dem 
Horizontalschnitt,. d. h. so wie das Gebilde auf der Erde liegt. Das ganze Gebilde 
stellt ein Tiefdruckgebiet, eine Depression oder Zyklone dar. 

1 Die Abbildung ist in Anlehnung an ein Schema des Monatsberichts der Bayerischen 
Landeswetterwarte vom April 1925 gezeichnet. 
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1m Zentrum haben wir warme Tropikluft, welche auf der Vorderseite 
(rechts) die Polarluft vor sich herstoBt. Diese letztere gerat in die iibrige Stro­
mungsrichtung der Polarluft und wird auf diese Weise im Gegensinne des Uhr­
zeigers in Rotation versetzt (Windrichtung). Diese Rotation kann sogar durch 
Wirbelbildung zur Abschniirung des ganzen Gebildes fiihren. Auf der Riick­
seite des Warmkernes (links) driickt die schwere Polarluft nacho So zieht das 
ganze Gebilde von West nach Ost iiber die Erde (von SonderfiUlen abgesehen). 
Fiir unser Gebiet sind es vor allem aus der Gegend von Island kommende 
Depressionen, unter deren Wirkungen wir stehen. 

Auf der Vorderseite treten also alle von der Zyklone iiberschrittenen Orte 
plotzlich aus der kalten kontinentalen Polarluft in die warme Tropikluft iiber, 
das Thermometer steigt, das Barometer fallt. Wenn wir von tag­
lichen Wetterkarten absehen, so konnen wir also aus dem ortlichen Gang 
von Temperatur und Barometerstand allein in vielen Fallen schlieIlen, 
dall ein "Luftkorperweehsel" stattgefunden hat, dall die "Warmfront" 
einer Depression den Ort passiert hat. Mit diesem Luftkorper­
wechsel erfolgt, wenn wir uns an die physikalischen Unterschiede 
beider Luftartenerinnern, ein plotzlicher Wechsel des gesamten 
meteorischen Milieus, welcher aIle Lebewesen des passierten Ortes 
trifft. 

Das umgekehrte erfolgt auf der Riickseite, der "Kaltfront" der De­
pression. Sobald die hier vorhandene Diskontinuitatsflache den Ort passiert, 
erfolgt ein Luftkorperwechsel im Gegensinne, ein plOtzlicher Ubergang von der 
Tropik- in die Polarluft: Das Thermometer fa1lt, das Barometer steigt. 
Der Ort riickt aus dem warmen Sektor der Zyklone in die aus polaren Luft­
massen gebildete Antizyklone ein. Wieder konnen wir aus diesem Verlauf der 
Elemente auf einen Wechsel im meteorischen Milieu schliellen. 

Da an den beiden Grenzflachen sich noch andere, oft sehr charakteristische 
Vorgange abspielen, aus denen wir manche Schliisse ziehen konnen, sei hier 
noch einiges angefiigt. 

Legen wir, wie in der Abbildung gezeichnet, einen Schnitt AB, senkrecht 
zur Erdoberflache durch die Depression, so sehen wir an der Vorderseite 
die warme Tropikluft iiber die Polarluft aufsteigen. Erstere kommt damit 
in Hohen niedrigeren Druckes, sie muB sich abkiihlen, ihr Sattigungsdefizit 
sinkt und da sie sehr wasserdampfreich war, erfolgt Wolkenbildung (Schicht­
wolken, Stratuswqlken), evtl. fallt der sog. "Aufgleitregen". 

Auf der Riickseite pfliigt sich die mit groBer Geschwindigkeit und Gewalt 
nachstiirzende Polarluft unter die Tropikluft, stoBt diese gewaltsam in die Hohe, 
es erfolgt aus analogen Griinden Bildung von Haufenwolken (Cum ul us­
wolken), Gewitterwolken, vielfach boenartiger Regen 1, eventuell Neigung 
zu Boengewitter. Wegen dieser Erscheinungen spricht man von der Kaltfront 
auch als der "Boenfront". 

Das gesamte "Niederschlagsfeld der Zyklone" ist im Schema 
schraffiert gezeichnet. 

1 Boon sind stoBweise und mit hoher Geschwindigkeit erfolgende WindstoBe. 
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Folgende Ubersicht faBt das Gesagte zusammen: 

Vorderseite 
Warmfront 
Thermometer steigt 
Ba.rometer faUt 
Schichtwolken (Stratus) 
"Aufgleitregen" 

Zyklone (Depression) 
Riickseite 

Kaltfront 
Thermometer faUt 
Barometer steigt 
Haufenwolken (Cumulus), Gewitterwolken 
"Boenfront": Boen - Boengewitter -

Boenregen 

Soweit der typische A blauf einer Zyklone. Derselbe unterliegt mannig­
faltigen Wandlungen, von denen einige spater zu nennen sind. Aufgabe der 
Wettervorhersage ist es ja gerade, Weg und Wandlung einer Zyklone moglichst 
vorher zu bestimmen. 

a} Die Krankheitsfalle auf der Zyklonruckseite (beim Einbruch 
polarer Luftmassen). 

Der feinere Ablauf einer Zyklone interessiert fUr unser Problem nur in 
manchen Einzelfallen. Wir haben uns mit dem Luftkorperwechsel, dem Wechsel 
des meteorischen Milieus zu befassen und es sollen lediglich aus Darstellungs­
grunden die FaIle auf der Zyklonruckseite, der Kaltfront zuerst besprochen 
werden; allgemeiner gesagt die Faile beim Einbruch polarer Luftmassen. 
Denn ob die letzteren in ausgepragter Form einer Zyklonruckseite angehoren, 
oder auf anderem, komplizierterem und hier nicht im einzelnen zu besprechenden 
Wege in unser Gebiet eindringen, ist fiir die Frage eines Wechsels des Meteori­
schen Milieus, fur die Ausbildung einer Unstetigkeitsschicht, fur die Frage 
des Endeffektes also, nebensachlich. 

Nach dem vorhergehenden mussen wir beim Polarlufteinbruch sinkende 
Temperatur und steigenden Druck erwarten. Der Temperaturgang ist 
besonders aufschluBreich, er fallt mit dem Polareinbruch entweder erheblich, 
d. h. das Tagesmittel der Temperatur sinkt rasch gegen jenes der Vor­
tage oder es erfolgt wenigstens ein plotzliches Loschen der gewohnlichen 
Mi ttagserwar mung. 

Mit einer sich geradezu aufdrangenden Haufigkeit treffen Croupfalle zu­
sammen mit einem PolarfrontvorstoB, wofiir das Folgende Beispiele bringt. 

Zu den Abbildungen. 
Samtliche Abbildungen sind in gleichem MaBstab gezeichnet. Das Koor­

dinatenverhii.ltnis ist das in graphischen DarsteUungen der Bayerischen Landeswetterwarte 
iibliche. Selbstverstitndlich wurden in dem in den Abbildungen dargestellten 
Zeitraum stets siimtliche beobachtete Croupfalle eingetragen. 

Ein Teil der Abbildungen enthalt nur einige charakteristische meteorologische Elemente, 
namlich: 
------ VerIauf des Barometerstandes in Miinchen . 
................ ......... Temperatur in taglichen Schwankungen in Miinchen. 

-. -. -. -. - Temperatur in taglichen Schwankungen auf dem Zugspitz­
gipfel. 

Der Abstand zweier horizontaler, ausgezogener Linien entspricht stets 
10 mm Druck bzw. 100 Temperatur. 
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Ein weiterer Teil ist erganzt durch folgende Angaben: 
------ Tagesmittel der Temperatur in Munchen (bestimmt. wie 

meteorologisch ublich ala 1/, der Summe aus der Ablesung um 7 Uhr, 
14 Uhr und dem doppelten der Ablesung um 21 Uhr. 

t Pleile geben die Windrichtung an, die Pfeilfahne versinnbildlicht in Querfahnchen 
die Windstarke. 

Schwarze Saulen: Niederschlagsmengen, gemessen von 7 Uhr morgens des Vortages 
bis 7 Uhr morgens des Ablesungstages. FUr diese Saulen gelten die am 
linken Rand der Abbildungen angegebenen MaBstii.be (Ordinaten)in Milli­
meter. FUr die Bewertung der Niederschlagsmenge sei angegeben. daB 
ein mittlerer Regentag einige mm Niederschlag bringt. Eine Nieder­
schlagsmenge von 10 mm und dariiber wird bereits von den Wetter­
warten telegraphisch an die Amter fUr Gewasserkunde. welche dem 
Stromgebiet des Beobachtungsortes na.ch zustandig sind, gemeldet fur 
den Hochwassermeldedienst. 

~ = Gewitter (Niederschla.gsmenge am folgenden Tag vermerkt. s. Vorstehendes). 

Schraffierte Kurvenflachen am Unterrand der Abbildung geben die Anderung der 
Himmelsbedeckung wieder. Diese wird zu den ti.i.glichen Ablesungs­
zeiten um 7, 14 und 21 Uhr nach einer Skala geschatzt, in der 0 gleich 
wolklos, 10 gleich vollig bedeekt bezeiehnet. Die Linie 10 bildet in der 
graphischen Darstellung den oberen Rand der Reehteeke, in denen 
schraffiert ist . 

.J. = Zeitpunkt der Erkrankung an Croup. 

Zu Abb. 2. Am 16. September Andringen einer Kaltfront (Druckanstieg), deren 
Einbruch am 17./18. endgiiltig erfolgt, wie am Temperaturverlauf deutlieh wird. 

Je ein Croupfall am 16., 17. und 18. 
Zu A b b. 3. Der Kaltfronteinbruch 

kiindigt sich am 19. durch ein starkes 
Bogewitter an. 21. bis23.MaiKaltfront-
einbruehmitTemperatursturz unter hef- +20· 

tigen Westwinden. Dieht vor und im 
Kaltlufteinbruch 4 Croupfalle • 
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Abb. 2. September 1921. 3 Faile. Abb.3. Mai 1927. 4 Falle. 

Zu Abb. 4. Bei typischer Kaltfront am 14./15. Februa.r mit enormem Absinken 
der Temperatur. mit leichtem Druckanstieg erfolgen 3 Krankheitsfalle. 

Zu Ab b. 5. Am 30. April erfolgt Ka.ltfronteinbruch, der zu volligem Ausbleiben 
des Tempera.turmittagsgipfels und zu starkem Druekanstieg fiihrt. 

3 FaIle am gleiehen Tag. 
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Abb. 5. April 1918. 3 Fit11e. 
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Zu A b b. 6. Am 24. Dezember 1921 erfolgt ein typischer Kaltfronteinbruch; die 
Temperaturen sinken ab, Barometer steigt stark an. Am 26. folgt eine weitere Kaltluft­
staffel nach, die mit einem nochmaligen Temperaturriickgang und fast volligem Ausbleiben 
der Mittagserwarmung und mit nochmaligem Druckanstieg beantwortet wird. 

3 Croupfii.lle am 24., ein weiterer 
am 26. Dezember. 

Zu Abb. 7. NacheinerWarmfront 
am 2. Mii.rz erfolgt am 3. ein neuer 71.0 +10 0 

Kii.lteeinbruch. Er fiihrt zu starkem 
Druckanstieg. In Miinchen fehlt am 3. ,A, 
und 5. die Mittagszacke der Temperatur 

21. ZZ. 23. 2'1-. 25. 26: 27. 28. 
IJI.Z1 

Abb. 6. Dezember 1921. 4 FlUle. 

1. 2. 3. 1'. 5. 6. 7. 8. 9. 
.1lL 23 

.A,bb. 7. Mitrz 1923. 5 FiUle. 

nahezu ganz, zu nennenswertem Absinken der Temperatur kommt es allerdings nicht. 
Doch ist die Temperaturlage im ganzen sehr niedrig, zwischen + 3 und 6°. 

Solche FiiJ.le sind nicht selten, besonders in den Wintermonaten. Die ein­
dringende Polarluft flihrt nicht zur Abkiihlung, wenn sie auf ihrem Weg liber 
den im Winter warmeren Ozean in den unteren Schichten etwas vorgewarmt 
einen eventuell durch starke Ausstrahlung abgekiihlten Kontinent trifft (in 
solchen Fallen konnen polare Luftmassen sogar zu Erwiirmung fiihren). 

DaB ein PolarfrontvorstoB erfolgte, zeigt - abgesehen vom Barometerstand - die 
Zugspitztemperatur, die innerhalb 24 Stunden um fast 8° absinkt (es ist die Riickseite 
einer "Warmschale"; vgl. spater). 

Ergebnisse d. Inn. Med. 36. 19 
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Der Fall Abb.7 beweist, daB die Temperaturalssolche, die Temperatur­
differenz zwischen ankommenden und verdrangten Luftmassen 

V.Z5 

Abb.8. Mal/Juni 1927. 2 Gruppen zu je 3 FlIJlen, 1 Gruppe zu 2 FlIJlen. 

nicht das maBgebende ist, daB trotz Fehlens von Abkiihlung Croup trotz­
dem synchron mit dem Luftkorperwechsel auftritt. 

Zu A b b. 8. Dreimaliger Kalt­
frontein brueh: 1. Am 26./27. Mai 
zeigt sieh derKaltfronteinbrueh an der 
(nachtlicher Temperatur nur wenig 
Riiekgang trotz bedeekten Himmels, 
also nieht infolge Ausstrahlung). Da­
gegen. erfolgt er unter schwerer Ge­
witterbo mit 24 mm Niederschlags­
menge am nii.ehsten Morgen. (Glei­
ehes aueh in Bamberg, Hohenpeissen­
berg und Zugspitze gemeldet, auf 
letzterer mit Sehneegestober und 
10 em Neuschnee endigend.) Es 
handelte sieh somit um eine ziem· 
Heh ausgedehnte Gewitterfront. 
2. und 3. Die Kaltfronteinbriiehe 
am 29. Ma.i und 3. J uni vollig typisch, 
der letztere geradezu mit Tempe­
ratursturz. 

Das Beispiel zeigt, wie in 
Zeiten, in denen hinreichend 
Empfangliche vorhanden sind, 

Abb.9. Mal 1926. 3 FiLlle. jeder Kaltfronteinbruchzuneuen 
GruppenI.Ordnungfiihren kann. 

Gruppen, die so dicht beieinanderliegen, daB sie zwar noch sich gegen­
seitig deutlich abgrenzen, daB sie aber bei bloBer Besiicksichtigung der 
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Erkrankungsdaten als groBe Gruppen imponieren. Es zeigt sich hier die spater 
noch eingehender zu besprechende Erscheinung der "Gruppenreihung" (s. S. 302). 

Zu A b b. 9. Vom 2./3. bis 7. Mai erfolgt ahnlich wie Abb. 6 ein schubweises VorstoBen 
von Polarluft ("Kaltluftstaffeln"). Der mit Gewittern einsetzende und daIUl zu sehr 
starken Niederschlagen fiihrende Einbruch fiihrt von Temperaturen iiber 200 bis nahe 
an Frost (es ist die Zeit vor den "Eisheiligen"!). Mit jedem Schub erfolgt ein Croupfall. 

Wahrend Abb. 7 zeigen sollte, daB die Temperaturdifferenz nicht das letzthin 
Entscheidende ist bei der Ausli::isung von Krankheitsfallen, sehen wir hier n ur 
verhaltnismaBig geringe Druckanstiege. Das Wesen einer Zyklone 
besteht eben nicht in einer machtigen Druckdifferenz gegen die ihr folgende 
Antizyklone; auch die Druckschwankung ist nur Symptom, nicht MaBstab 
flir meteorisches Geschehen. 

Es sei im Hinblick auf spateres erwahnt, daB "Polarluftstaffeln" (Abb. 6 
und 9) unter sich Unstetigkeitsschichten ausbilden. Die zuerst auf den 
Kontinent gelangte Polarluft "altert" in wenigen Tagen, d. h. sie verandert ihre 
physikalischen Eigenschaften erheblich, so daB neu nachdringende "junge" 
Polarluft sich mit ihr nicht mischt, sondern sich in einer Unstetigkeitsschicht 
von ihr abgrenzt. 
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Abb. 10. September 1923. 2 F1iJle. Abb. 11. Oktober 1922. 2 FaIle. 

Zu Abb. 10. Am 18. typische Kaltfront mit Temperatursturz; dicht vor ihrem Ein· 
dringen 2 Croupfalle. Diese k6IUlen also dicht vor dem Umschlag schon auftreten 
(wie ja auch wetterempfindliche Menschen den Umschlag schon vorher fiihlen). Wir diirfen 
uns wie schon gesagt eine Front auch nicht als mathematische Flache vorstellen, in der 
sich zwei Luftarten beriihren, sondern als mehr oder minder dicke "Unstetigkeitsschicht", 
in welcher der Luftk6rperwechsel erfolgt. 

Diese Gruppe ist iibrigens v6llig analog der 3. Gruppe in Abb. 8. 
Z u A b b. II. Diese kleine Gruppe solI aus einem besonderen Grunde besprochen werden. 

Der Verlauf der meteorologischen Elemente iiberrascht zunachst. Druckanstieg mit Tempera­
turanstieg in Miinchen. Wiirde man die Zugspitzmessungen nicht heranziehen, so ware man 

19* 
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geneigt, diesan Vorgang einem ganz anderen (noch S. 299 zu besprechenden) Geschehen zu­
zuzahlen. Gelegentlich Abb. 7 wurde schon gesagt, daB ferner Polarlufteinbriiche unter Um­
standen sogar zu Erwiiormung des Kontinents fiihren kOnnen; Ende Oktober und bei volligem 
Fehlen von Schnee wa.hrend des ganzen Monats ware das allerdings kaum verstandlich. 

Abb.12. 

Abb.13. 

Abb. 12 und 13. Juni und Juli 1926. 

Dazu komm~. daB der Himmel vom26. bis 29.0ktober vollig bedeckt war, eine starke 
Abkiihlung durch Ausstrahlung also nicht vorangegangen Sein konnte. Dagegen fallt auf, 
daB:die Zugspitztemperatur am 29. fast jener in Miinchen gleichkam, dann aber 86hr r~sch 
fallt. Es muBten also in diesar Hohe sehr kalte Luftmassen eingebrochen sein. Solches 
beantworten die darunterliegenden Luftschichten unter Umstanden mit "dynamischem 
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Temperaturanstieg" infolge Zusammenpressung durch die dariibergelagerte schwere 
Kaltluft ("adiabatische Erwii.rmung"). Diese Auffassung wird durch den Weiterverlauf 
besta.tigt. 1m Laufe des 1. November setzt auf der Zugspitze die Warmfront ein (als 
Warmschale vgl. S.295). Damit werden die unteren Schichten entlastet und sie beant­
worten diese Entlastung mit Abkiihlung. - Der Durchzug einer Unstetigkeitsschicht ist 
gesichert. Der Fall beweist aber emeut, wie gleichgiiltig der Temperaturverlauf 
als solcher fiir das Auftreten von Stenosen ist. 

Z u A b b. 12 u. 13. Diese beiden Abbildungen sollen nur eine Ergii.nzung der bisherigen 
sein. Sie zeigen, wie im Sommer (an sich seltene) FaIle in beiden Monaten ins­
gesamt sechsmal hintereinander im Rhytmus der Kaltfronten auftreten. Die 
jeweilige Kaltfront zeigt sich hierbei nicht nur am Temperatur- und Druckgang, sondem 
sie erfolgt jedesmal mit GewitterbO, die zum Teil zu maximalen Niederschla.gen 
(bis 60 mm!) fiihren. Hier ist der Durchzug der Kaltfront also jedesmal durch ein auch 
fiir den Laien ungemein sinnf.ii.l1iges Ereignis mal'kiert und in jedem Fall treten die Krank­
heitsfii.lle dieser Monate synchron auf. 

NB. ! Die Kaltfront vom 15. Juli ist am Temperaturgang Miinchens allein nicht 
ersichtlich. Dagegen ist sie auf der Zugspitze sehr typisch. Die Messungen wurden nicht 
eingezeichnet. Sie betrugen zu den Ablesungszeiten am 14. Juli 4,0-7,2-3,6°, am 15. Juli 
dagegen 2,7-2,9-1,6°; also Temperatursturz. Es handelt sich hier um eine OkkIusions­
erscheinung (s. spater). 

Die vorstehenden Beispiele (Abb. 2-13) zeigen, daB ein aus­
gesprochen zeitliches Zusammenfallen der Croupzeiten mit dem 
Andringen oder Einbrechen polarer Luftmassen erfolgt. Der Verlauf 
der meteorologischen Elemente war in den Beispielen ein auBerst typischer 
und das gleiche Bild wiederholt sich in meinem Material in Dutzenden von 
Fallen. 

Erfolgt der Polarlufteinbruch in Schiiben ("Kaltstaffeln") so konnen 
die Croupfalle in gleichem Rhythmus folgen (Abb.9). 

An einigen weiteren Beispielen (Abb.7 und 9) konnte gezeigt werden, daB 
fiir die AuslOsung der Krankheitsfalle weder die barometrische 
Schwankung als solche, noch vor allem der Temperaturriickgang 
vorhanden zu sein braucht. Der Luftkorperwechsel oder allgemein 
der Durchzug einer Unstetigkeitsschicht ist das entscheidende, 
gleichgiiltig ob die ankommenden Luftmassen eine Abkiihlung, ein Gleichbleiben 
der Temperatur, ja sogar eine leichte Erwarmung bringen. Die Analyse des 
Durchzugs einer Unstetigkeitsschicht und die Abtrennung mancher FaIle von 
ganz anders gearteten, spater zu besprechenden meteorischen Vorgangen gelingt 
in den meisten Fallen ohne weiteres, wenn man Messungen in groBerer 
Rohe heranziehen kann. Solche stehen fiir Miinchen regelmaBig in 
selten giinstigerWeise zur Verfiigung in den Messungen des relativ 
nahen Observatoriums auf dem Zugspitzgipfel (3000 m). In allen nicht 
von vornherein klaren Fallen habe ich diese Messungen selbstverstandlich 
herangezogen. 

Die Griinde, warum der Kaltfronttypus vorangestellt wurde, sind ver­
schiedene. Einmal steht die Zahl der Croupfalle infolge Polarluft­
einbruch zahlenmaBig an der Spitze, eine Auszahlung des Materials 
ergibt mindestens 30% der FaIle iiberhaupt. Des weiteren aber ist die Aus­
IOsung dieser Gruppen (und Einzelfalle) durch einen Witterungsfaktor oft, 
wenn auch keineswegs immer, auBerst eindrucksvoll. Schon an meinem 
Wiirzburger Material war das aufgefallen. Der Durchzug einer Kaltfront, 
etwa gar als RegenbO oder als GewitterbO mit dem plOtzIichen Anschwellen der 
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Windgeschwindigkeit bis zu schwerstem Sturm, der zuweilen folgende Kiilte­
einbruch, all das sind Ereignisse, die sich unmittelbar einpriigen. Es sind die 
"Wet t e r s t ii r z e", von denen in der Litera tur da und dort die Rede ist. Ie h 
habe diesen Ausdruck absichtlich vermieden, weil er zu vieldeutig 
und begrifflich zu eng ist, und wei! er andererseits die Meinung aufkommen 
liiBt, es miiBten immer solche "Wetterstiirze" sein, die zu Gruppenfiillen fiihren. 
Wir werden im folgenden auch Einfliisse kennen lemen, die mit dem Begriff 
"Wettersturz" nichts zu tun haben, wenn man denselben nicht in einem weite­
sten Sinne auf£assen und ihn iibertragen will auf Vorgiinge, die der Laie niemals 
als Wettersturz ansprechen wird. 

b) Die Krankheitsfiille auf der Zyklonvorderseite (beim Eindringen 
von Tropikluft). 

Nach dem S. 286 Gesagten haben wir auf der Zyklonvorderseite, also 
beim Eindringen von Tropikluft zu erwarten: Temperaturanstieg und 
fallenden Druck. Auch hier ist der Temperaturgang wieder zuniichst das 
Charakteristische, das Tagesmittel steigt. Gegeniiber dem Kaltfronteinbruch 
erfolgt das Eindringen tropischer Luftmassen im allgemeinen weniger stiirmisch 
und schlagartig. Trotzdem finden sich - vielleicht ein wenig seltener als beim 

J. If. 5. 6. 7. 8. 
.II.18 

Abb. 14. Februar 1918. 5 Faile. 

Kaltlufteinbruch - vielfache Beispiele, daB 
auch dieser sich mit Luftkorperwechsel voll­
ziehende Umschlag auf der Warmfront mit 
dem Auftreten von Croupfiillen einhergeht. 
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Abb. 15. Dezember 1921. 7 Faile. 

Zu Abb. 14. Am 6./7. typische Warmfront, wie insbesondere am Verlauf der 
Temperatur deutlich. 1m Verlauf von 36 Stunden 5 Krankheitsfii.Ile. Dabei ist der Druck­
verI auf ein ziemlich aIlma.hlich fallender und absolut betrachtet nicht sehr bedeutend. 
So liefert der Fall ein weiteres Beispiel fiir die Belanglosigkeit der Luftdruck­
anderung als solcher hinsichtlich einer krankheitsauslosenden Wirkung. 

ZuA b b.15. Dichtum den IS. mit starkemEinbruch vonTropikluft gruppieren sich 
7 Croupfii.lle. Auch hier wieder die barometrischen Anderungen recht unbedeutend. 

Zu A b b. 16. Am 19. und am 23./24. Februar setzt plotzlich unter Druckfall auf 
der Zyklonvorderseite der Einbruch von Tropikluft ein. In jedem Fall Auftreten 
von geha.uftem Croup. 
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Z u A b b. 17. Nach mehrfachen Kaltlufteinbriichen (3., 4., 6.)setztam 7./8. der Einbruch 
von Tropikl uft auf einer Zy klon vordersei te ein. Das Barometer fa.Ilt. In dieser Zeit 
5 Croupfa.Ile. 

17. 1B. 19. ZOo 21. ZZ. 23. 2'f. Z5. 86. 
II. 20 
Abb.16. Februar 1920. Je 2 und 3 FiLlle. 

Z u A b b. 18. Nachdem am 15. Marz ein 
starker Polarlufteinbruch mit starkem Druck­
anstieg und Temperaturriickgang erfolgt war, 
riickt mit dem 17. eine neue Depression an 
mit Druckfall und rascher Erwarmung. 
Dicht nacheinander 3 Krankheitsfa.Ile. 
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Abb.17. Juli 1918. 5 FaIle. 

Zu A b b. 19. Vom 29. bis 31. Ein:wg einer Warmfront mit typischem DruckfaIl und 
nur leichter Erwarmung sowohl in Miinchen wie auf der Zugspitze. Sehr typisch in diesem 
Fall der "Aufgleitregen". In der Warmfront 3 FaIle. 

Auch hier wieder ein Beispiel fiir die Belang­
losigkeit der Temperatur lOIs solcher. 
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Abb 18. Marz 1917. 3 Faile. 
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Abb. 19. August 1920. 3 FaIle. 

Occludierte Zyklonen (Warmschalen). 

Des weiteren sind hier Sonderfalle zu erortern, die zahlenmaBig gar nicht 
selten sind und in besonderer Hinsicht Interesse fur unser Problem bieten. 
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Wir sahen S. 286 und Schema S. 285, daB die mit Wucht auf der Riickseite 
einer Zyklone nachdrangenden Polarluftmassen die Tropilduft unterpfliigen 
und sie vom Erdboden abheben. Nicht selten erfolgt bis zur Ankunft der 
Zyklone iiber dem Kontinent dieser Vorgang in solchem AusmaBe, daB der 
gesamte Warmluftkern als "Warmluftsehale" vom Erdboden abgehoben 
wird und darunter die Polarluftmassen der Vorder- und Riickseite zusammen­
stoBen ("Okklusion einer Zyklone"). Dann blei bt auf der Erdo berflache 
der Temperaturanstieg vollkommen aus, nur der Druckfall und vor­
iibergehende Bewolkung erfolgt natiirlich, da die Warmluftschale ja 
iiber der Erdoberflache in weiter Ausdehnung oft iiber ganze Lander wegzieht. 
In solchen Fallen ist also die Warmfront sozusagen in die Liifte gehoben 
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Abb. 20. Mll.rz 1918. 4 FilJle. 

und man trifft sie - wieder bei. fallendem 
Barometer - sehr haufig dann noch auf 
Bergstationen. In diesen Fallen gelingt 
eine Analyse des Vorgangs dann oft erstaunlich 
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Abb. 21. Oktober 1918. 1 bzw. 3 FilJle. 
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einfach durch Heranziehen der Zugspitzmessungen (s. S.293). lch mochte 
mehrere Beispiele dieser Art anfiihren. 

Z u A b b. 20. Am 20. Mli.rz setzt eine reaktionslos verla.ufende Kaltfront ein. In der Folge 
ii.ndert sich die Tempemtur Miinchens nicht wesentIich. Die starken Tagesschwankungen am 
24. und 25. bedeuten keine eigentliche Erwii.rmung im 8inne eines Luftkorperwechsels, 
sie sind lediglich durch starkere Ein- und Ausstrahlung bedingt, wie schou die jedesma1ige 
n&chtliche Abkiihlung zeigt (Pola.rluft ist stark diatherman, vgl. 8. 284). Dagegen setzt 
der Druckfall fur die Vorderseite einer Zyklone etwa am 23. ein. Die Warmschale 
fuhrt auf der Zugspitze zu rascher Erwarmung; wir haben den typischen Fall 
einer okkludierten Zyklone, deren Warmschale den Zugspitzgipfel noch passiert. 
Am 23. und 24. zusammen 4 Croupfiille. 

Z u A b b. 21. Auf der Ka.ltfront am 28. Oktober, deren Verla.uf sowohl in Miinchen wie auf 
der Zugspitze typisch erfolgt, kommt es zu einer Erkrankung. Auf der Grenze einer ganz 
wie in voriger Abbildung einsetzenden Warmschale eine neue Gruppe von 
3 Fallen. Bier ist beachtlich, wie die Temperatur in Miinchen Bogar leicht falit, wii.hrend 
auf der Zugspitze die Wa.rm£ront passiert. Es handelt sich hier wohl um einen dynamischen 
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Vorgang in den unteren Schichten, um die Umkehrung des anlaBlich Abb. 10 besprochenen 
Vorgangs. Vgl. auch diefolgende Abb.22. 

Zu A b b. 22. Dicht vor dem DruckfaIl mit einsetzender Warmluftzufuhr 
auf der Zugspitze erfolgen 3 Faile. Am 19. ist der gleiche Vorgang - starker Kalte-
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einbruch auf der Zugspitze mit leichter dynamischer Erwarmung der tieferen Luftschichten 
(Miinchen) - zu beobachten, wie in Abb.11 naher beschrieben. Mit dem Einzug der 
Warmschale fallt diese rein dynamische Wirkung auf die 
Unterschichten weg und es kommt daher in Miinchen zu 
leichter Abkiihlung! 

Z u A b b. 23. Am 30./31. Marz typischer Polarfrontein­
bruch (Miinchen und Zugspitze). In Miinchen erfolgen dann 
nur starke Tagesschwankungen der Temperatur. Am 1. April 
trifft die Warmschale einer neuen Zyklone auf der 
Zugspitze ein, es folgen 3 Croupfalle. 

Zu A b b. 24. 2 FaIle mit Einsetzen der typischen 
Warmschale. In Miinchen fallt nur der Aufgleitregen. 
Recht typisch hier auch der Umschlag der Windrich­
tung und das Aufkla.ren. 

Die angefiihrten Beispiele Abb. 20-24 betreffen 
die V orderseite von okkludierten Zyklonen. DaB auch 
auf der Riickseite einer solchen Warmschale Croup­
falle ausgelOst werden konnen, solI nicht weiter belegt 
werden, je ein recht typisches Beispiel dieser Art 
brachten bereits Abb. 7, 11 und 13. 

Da sich aIle bisher beschriebenen Vorgange in 
der Troposphare der Erde, also in einer etwa 9 km 

r-~~-r-~-r--100 

hohen Luftschicht abspielen, kann bei der Okklu- Abb. 24. Februar 1924. 2 Fitlle. 

sion einer Zyklone auch der Fall eintreten, daB 
die Warmschale sich bereits jenseits der Zugspitzhohe befindet. In 
solchen Fallen bleibt dann nur der Barometersturz, wahrend die Temperatur 
keine wesentliche Anderung erfahrt. Ein mutmaBliches Beispiel dieser Art 
sei noch angefiigt. 
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Abb. 25. Februar 1924. 4 Falle. 
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Zu A b b. 25. Hier weist nur der stark 
fallende Druck auf die Vorderseite einer 
Zyklone. Die Temperatur andert sich in Miin­
chen kaum, sie bleibt auch auf der Zugspitze 
gleich (nicht eingezeichnet). Sehr deutlich is t 
der Umschlag der Windrichtung. Door 
Westeuropa zieht eine Tiefdruckfurche. Aus 
der Luftdruckverteilung ist nach Mitteilung 
der Landeswetterwarte Miinchen der Druck­
fall nicht erklarlich. 4 Krankheitsfalle. 

c) FaIle an der Grenzschicht des 
kontinentalen osteuropaischen 

Hochs. 

N ur anhangsweise sei eine weitere 
Grenzschicht polarer Luftmassen hier 
erwahnt. fiber Osteuropa und dem nord­
lichen asiatischen Kontinent befindet sich 
ein sehr konstantes Hochdruckge­
biet, das aus polar-kontinentalen 
Luftmassen aufgebaut ist. Auch an 

der Grenze dieses Luftkorpers befindet sich ebenfalls eine Unstetigkeits­
schicht, mit der er sich gegen benachbarte Luftmassen anderer physikalischer 
Eigenschaften abgrenzt 1. Dieses osteuropaische Hoch dringt zuweilen bis nach 
Mitteleuropa vor, seine Grenzschicht geht dann tiber das hier untersuchte Gebiet 
(Mtinchen) hinweg. Diese Ereignisse sind zahlenmaBig viel seltener, wie die bisher 
behandelten. Gleichwohl besitze ich in meinem Material eine Anzahl von Bei­
spielen, wo mit dem Durchzug dieser Unstetigkeitsschicht GruppenfiHle auf­
traten. Ich fiihre hier nur einige vollig gesicherte Beispiele in nachiolgender 
Tabelle an: 

Datum 

2. Nov. 1917 
4./5. Nov. 1917 
2./3. Okt. 1918 

26. Okt. 1920 

Zabl 
der 

Faile 

3 
3 
2 

3 

Meteorischer V organg 

im V ordringen }. 
dicht vor dem Zuriicktreten des kontmentalen Hochs 
gleichzeitig mit dem VorstoB des russischen Hochdruckriickens 

bis zur Schweiz 
mit dem VorstoB kontinental-polarer Luft von Osten 

Die Wirkung dieser Schicht ware noch im einzelnen an dem Material ostlicher 
Stadte, wo diese Vorgange sich haufiger abspielen, zu untersuchen. 

1 Die Wirkung dieser Schicht ist an Wetterkarten vielfach sehr schon zu verfolgen, 
wenn vom Westen kommende Zyklonen gegen sie stoBen und nach Nordosten (meist iiber 
Skandinavien) abprallen. 
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2. Die durch Auswirkung der Aquatorialfront ausgelosten 
Krankheitsfalle. 

Wenn bisher von den V organgen an der Polarfront an erster Stelle die Rede 
war, so geschah das einmal, well diese Verhaltnisse fiir unser Gebiet entsprechend 
seiner Lage eine sehr entscheidende Bedeutung haben, des weiteren aber auch, 
well diese Vorgange besonders gut studiert und klargestellt sind. Die Polar­
frontanderungen sind aber vor allem nach den Untersuchungen von SchmauB 
(des Leiters der Landeswetterwarte Miinchen) nicht die allein maBgebenden 
meteorischen Einfliisse in unserem Gebiet. Zu ihnen kommt vor allem fiir 
Siiddeutschland ein weiterer EinfluB. Am Siidrand der gemaBigten Breiten, 
vor allem im Azorengebiet befindet sich ein subtropischer Hochdruck­
giirtel, an welchem ein fortwahrendes Vorbeistreichen und fortwahrender 
Anprall jener vom Westen kommenden Depressionen erfolgt, von denen im 
Vorhergehenden stets die Rede war. Auch die Grenze dieses Hochdruck­
giirtels verhalt sich - ganz analog der Polarfront - "wie eine elasti­
sche Wand", welche auf die vorbeistreichenden Depressionen mit wellenformigen 
Ausbauchungen und Einbuchtungen reagiert (SchmauB). Fur diese "Wand" 
hat SchmauB die Bezeichnung "Aquatorialfront" in Analogie zur Polar­
front eingefiihrt und die V organge an ihr studiert. Ihre wellenformigen Ver­
anderungen erfolgen zumeist in der iiber der Troposphare gelagerten "S u b­
stratosphare", also in einer Hohe von etwa jenseits 9-10 km iiber der Erd­
oberflache 1 . Das Studium dieser Vorgange geschah vor allem mit Registrier­
ballonaufstiegen. Auf Einzelheiten ist hier nicht einzugehen. Es interessiert nur 
soviel: Das aquatoriale System ist unten warm, oben relativ kalt. 
Erfolgt in der Substratosphare ein Ubergreifen dieser aquatorialen 
Luftmassen auf unser Gebiet, so kommt es in den betreffenden 
Schichten zur Abkuhlung und damit auf dynamischem Wege 
in der darunter liegenden Troposphare zu Druckanstieg und Tem­
peraturanstieg (ich erinnere hier an einen ahnlichen in Abb.11 gezeigten 
Vorgang hinsichtlich der Temperatur). Beim Abziehen der aquatorialen 
Storung erfolgt das Umgekehrte, es kommt zu Druck- und Tempe­
raturfall. An diesem, dem Verhalten von Depressionen gerade entgegen­
gesetzten Verlauf der meteorologischen Elemente konnen diese Vorgange in 
vielen Fallen erkannt werden. In den Wetterberichten erscheinen diese Ein­
briiche der Aquatorialfront meist unter der Bezeichnung eines "Ubergreifens 
des Azorenmaximums auf den Kontinent". 

lch habe mehrfache Beispiele dafiir, wie auch der Einbruch aus dieser 
Aquatorialfront sowohl bei seinem Vor- wie Zuriickweichen zum 
Auftreten von Croup fuhren kann. Hierfiir einige Belege. 

Zu Abb. 26. Yom 5. bis 11. Dezember erfolgt ein Vordringen des Azoren­
maximums in hohen Schichten mit starkem dynamischen Temperaturanstieg 
in den unteren Schichten (Troposphii.re), vor aHem auf der Zugspitze (Anstieg von 
-18,6° auf -1,20). Das Vordringen erfolgt, wie gerade an diesem Temperaturgang 
ausgepragt ist, ruckweise, im gleichen Rhythmus erfolgen 4 CroupfaHe. Der Vorgang 
erinnert an die in Abb.8 gezeigten "Kaltluftstaffeln" hinsichtlich seiner Wirkung. 

1 Die Grenze zwischen Troposphare und Substratosphare ist der Abstand von der 
Erdoberflache, fUr welch en die mittlere Jahrestemperatur 0° herrscht. 
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Abb. 26. Dezember 1926. 

Abb. 27. Januar 1925. 

Am 12./13. beginnt das rasche Zuriicktreten der Aquatorialfront mit Druck­
fall und Abkiihlung. Hier Gruppe von 3 Fallen. 

Z u A b h. 27. Ani 15. setzt in Miinchen eine Erwarmung ein, die wir bisher eigentlich 
nur von Warmfronten kennen. Dabei ist aber der Barometerstand in leichtem, gleich­
miioJligem Anstieg. Es handelt sich um dynamische Wirkungen durch das Eingreifen 
subaquatorialer Luftmassen (Aquatorialfront). Die Zugspitze bleibt weiterhin eben~ 
falls warm (zwischen - 5 und 00 ). In diese m VorstoB 2 FaIle. Ab 23. Januar rascher, 
besonders auf der Zugspitze deutlicher Temperaturfall (der mittlere Barometerstand der 
Zugspitze wurde auch als ausgezogene, mit "Z" bezeichnete Linie eingezeichnet, um zu 
zeigen, wie er auch hier ganz parallel mit der Temperatur fallt). Dicht vor und in 
diesem Zuriicktreten der Aquatorialfront insgesamt 5 Krankheitsfalle. 



"Luftkorperweohsel" und atmosphar. "Unstetigkeitssohiohten" als Krankheitsfaktoren. 301 

Z u A b b. 28. Am 5. bis 7. erfolgt Einbruoh polarer Luftmassen mit Druokanstieg, 
80m 8. erfolgt ein starker Vorsto13 der Aquatorialfront mit enormer Erwilrmung 
der unteren Luftsohichten und emeutem Druckanstieg. Gleichzeitig 2 KrankheitsfaIle. 

« ~ ~ ~ & ~ m U ~ n ~ 
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Abb. 28. Januar 1922. 

Am 11. die gegenteilige Bewegung einsetzend, Barometer und Temperatur faUt 
stark, - 2 weitere FaIle. 

Abb. 29. Mitrz 1921. 

Zu A b b. 29. Am 9./10. typische Warmfront, die sowohl in Miinchen, als vor aHem 
auf der Zugspitze sich deutlich kundgibt. 2 Krankheitsfii.lle in der vom vorigen Abschnitt 
bekannten Weise. 
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Dicht darauf rascher Neuaufbau des (schon Anfang Mii.rz bestandenen) Azoren­
maximums mit leichter Erwii.rmung und Druckanstieg. 4 Krankheitsfii.lle. 

Vom 18. bis 20. wird in dieses Azorenmaximum eine Bresche gelegt, indem eine 
nach den Wetterkarten nordsiidlich verlaufende "Tiefdruckrinne" mit ozeanischen, 
feuchtkiihlen Winden unsere Gegend passiert (beachte auch die sofortige und nur ganz 
voriibergehende vollige Bedeckung des bisher klaren Himmels). Mit dem 21. Marz rascher 
Neuaufbau des Azorenmaximums. In diesem Einbruch erfolgen 5 Krankheitsfalle. 

3. Die "Grnppenreihnng" nnd "Grnppenmischnng". 
In den im Vorstehenden erlauterten Gruppen I. Ordnung kommt der Zu­

sammenhang mit meteorischen V organgen in so eindeutiger Weise zum Aus­
druck, daB man sie als die "reinen Typen" ansprechen kann. Sie sind zahlen­
maBig durchaus nicht selten, schon die wenigen, in meiner ersten Arbeit ver­
wendeten Wiirzburger FaIle boten Beispiele dafiir. Fiir die Analyse weiterer 
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Abb. 30. Februar 1917. 6 FlLlle. 

FaIle hat man sich diese "reinen Typen" gegenwartig zu halten. Man findet 
fiir weitere Gruppen dann ungezwungen den Zusammenhang mit dem aus­
lOsenden meteorischen Ereignis. Diese Gruppen liegen nur mehr in zweierlei 
Richtung, die ich kurz bezeichnen mochte als jene der "Gruppenreihung" 
und jene der "Gruppenmischung", wobei die letztere aus der ersteren sich 
ableitet. Bei der Gruppenreihung handelt es sich urn den Vorgang, daB ein 
rascher Wechsel von Fronten immer neue Gruppen auslost, solange hinreichend 
viele Empfangliche vorhanden sind. So entstehen in rascher Folge der Krank­
heitsfalle durch einfache Reihung die schon S.281 erwahnten "Gruppen 
II. Ordnung". Sie konnen, soferne der Frontwechsel nicht allzurasch erfolgt, 
noch deutliche zeitliche "Caesuren" aufweisen. Zu den schon in Abb. ~ 
und 16, gegebenen Beispielen aufeinanderfolgender Kaltfronten bzw. Warm­
fronten fiige ich hier nur ein weiteres, oft zu beobachtendes Beispiel an. 

Zu A b b. 30. Das Beispiel zeigt in sehr anschaulicher Form die "Gruppenreihung". Die 
eraten 3 FaIle liegen auf typischer War mfron t, die letzten 3 geradezu spiegel bild­
symmetrisch und durch einen freien Tag getrennt auf der rasch nachfolgenden 
Kaltfront. In diesem FaIle hat also die rasche Aufeinanderfolge von Warm- und Kalt­
front, der rasche Durchzug der ZYklone zu zwei kleinen Gruppen I. Ordnung gefiihrt, die 
zusammen als groBere Gruppe II. Ordnung imponieren. V gl. dazu auch noch Abb. 21, S.296. 



"Luftkorperwechsel" und atmosphar. "Unstetigkeitsschichten" als Krankheitsfaktoren. 303 

Von hier ist nur mehr ein kleiner Ubergang bis zum Verschwinden der 
Caesur, wo durch den raschen Frontwechsel die Falle mehrerer Fronten sich 
unmittelbar folgen. So konnen als einfachster Fall kleine Mischgruppen ent­
stehen. Kommen etwa an einem Tag 3 Croupfalle zur Beobachtung und erfolgte 
am V ortag ein Kaltfrontdurchzug, am folgenden Tag ein Warmfrontdurchzug, 
oder umgekehrt, so wird man nicht mehr entscheiden konnen, welcher Front 
die Falle zuzuzahlen sind. In weiteren, etwas groBeren Gruppen gleicher Art 
ist es dann nicht mehr moglich, die Caesur aufzufinden, wofiir ich ein Beispiel 
anfwen mochte. 

Z u A b b. 31. Der krankheitsauslosende Durchzug von Fronten erfolgt hier in umgekehrter 
Reihenfolge wie in voriger Abbildung. Auf die Kaltfront einer abziehenden Zyklone 
(8./9. Januar), in der die ersten Croup­
falle auftreten, baut sich fur ganz kurze 
Zeit eine Antizyklone (Hochdruck) auf 
die sofort von der W armfront einerneuen 720 +100 
Zyklone verdriingt wird. Letztere bringt 
von neuem Krankheitsfalle. Hier is t 
durchdie Schnelligkeitdes Wech­
sels und die Zahl der FaIle eine 
Grenze, eine Caesur zwischen den 
Erkrankungen auf der Ruckseite 
der l.Zyklone und derVorderseite 
der 2. Zyklone bereits verwischt. 

Gleiches erfolgt oft bei der 
Reihung sehr stark besetzter Grup­
pen r. Ordnung, d. h. von Gruppen 
mit 5 und mehr Fallen. Will man 
solche analysieren, so tut man gut, 
sich der gebrauchlichen A us­
gleichsrechnung zu bedienen, 
welche die zufalligen Ungleich­
maBigkeiten des Materials moglichst 
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Abb.31. Januar 1918. 6 Flille. 

beseitigt. Diese UngleichmaBigkeiten kommen dadurch zustande, daB wir den 
Erkrankungstermin nach einem bestimmten Datum festlegen mussen, also 
willkurliche Zeitstufen von je 24 Stunden verwenden, wahrend doch der Zeit­
ablauf und die Witterungsanderung "stetig" erfolgen. Das gleiche Verfahren 
ist anzuwenden bei der Untersuchung von Krankheiten, die an sich schon 
haufig sind, deren Vorkommen aber schubweise zunimmt (s. spater S.312). 

Die Ausgleichsrechnung geschieht nach folgender einfachster Rechnung: Die Dichte D 
der Krankheitsfalle fur einen Tag a betragt 

D = 1/4, (za - 1 + 2 . za + za + 1) 
Wo Za die Zahl der Falle am Tage a, 

Za-1 die Zahl der Fa.Ile am Vortage von a, 
Za+1 die Zahl der Fa.lIe am Nachtage nach a bedeutet. 

Man sieht dann, daB an manchen Tagen ausgesprochene Dichte - Maxima 
auftreten, daB sich die Falle nach bestimmten Terminen hin zusammendrangen. 
Diese Dichte-Maxima fallen dann meist typisch zusammen mit dem Durchzug 
einer Unstetigkeitsschicht. 

Das eindrucksvoIlste Beispiel dieser Art zeigte in meinem Material der Dezember 1917 
mit 23 CroupfaIlen vom 9. bis 22., also in 13 Tagen. In dieser kurzen Zeit erfolgten 
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5 Storungen, welche sich sehr stark an den meteorologischen Elementen auswirkten und 
zum Teil Kombinationen von Polar· und Xquatorialfront zugehOren. Vom 11. bis 22. Dezem· 
ber lii.uft die nach obiger Formel pro Tag berechnete Croupdichte nahezu parallel den sich 
in der starken Temperaturbewegung auf der Zugspitze spiegelnden Storungen. 

Das letztere Beispiel zeigt, daB im Einzelfall zuweilen sehr komplizierte 
Verhaltnisse auitreten konnen, deren Analyse dann nicht mehr im Detail moglich 
ist. Solche Kombinationen entstehen' nicht nur durch raschen Warm·Kalt· 
frontwechsel, sondern auch durch Zusammenwirkung von Polar- und Aqua. 
torialfrontstorungen. 

Aber auch dann, wenn etwa das beobachtete Gebiet von zwei Depressionen gleichzeitig 
in Mitleidenschaft gezogen wird (etwa von einer westeuropii.ischen und einer uber die Alpen 
vordringenden Mittelmeerdepression), kommt es zu Storungen, welche Gruppen auslosen 
kOnnen, wofiir ich Beispiele besitze. Sie verschwinden zahlenma.l3ig freiIich ganz gegen· 
uber den besprochenen. 

Hier ware auch noch einiger Storungen zu gedenken, welche zahlenmii..I3ig nur wenige 
Prozent der gesamten Gruppenfii.lle ausmachen und welche hier nur von kasuistischem 
Interesse wii.ren. Sie fallen uberhaupt erst dann auf, wenn man den nach Abzug der bis· 
herigen Typen verbleibenden "Rest" eines gro.l3en CroupmateriaIs zu analysieren ver· 
sucht. Fiir ihre Analyse kommt man mit den bisher kurz umrissenen Kriterien meist 
nicht mehr aus. Ihre Aufklii.rung verdanke ich erst freundlichen Mitteilungen von Herm 
Hauptobservator Dr. A. Huber von der Landeswetterwarte in Miinchen. 

Es wii.ren zuna.chst zu nennen einige atmosphii.rische Storungen, welche als Modifi. 
kationen der bisherigen Typen anzusprechen sind. Der nur Bruchteile eines Tages bean· 
spruchende Durchzug eines "Polarlufttropfens", d. h. eines abgeschnurten Polarluftteiles 
fiihrte einmal zu zwei Stenosen. In einigen wenigen Fii.llen war es der Durchzug von Tief· 
druckrinnen, die sich nur wenig an den meteorologischen Elementen auswirkten. 

Ich habe auch darauf gea.chtet, ob echter Fohn 1 zu Croup fiihrt, konnte aber kein 
sicheres Beispiel ermitteln. Dagegen konnen natiirlich die dem Fohn meist das Ende 
bereitenden Kaltluftmassen, welche auf der Ruckseite des vorbeigezogenen Tiefs 
nachdringen, zu Croup in der gewohnten Weise fiihren, wofiir ich mehrfache Beispiele 
besitze. " 

FaIle der letztgenannten Art sind dann fast durchweg nur an Hand der 
Wetterkarten auizuklii.ren sowie aui Grund detaillierter meteorologischer Ana· 
lyse. Hier hatten aber solche FaIle schon wegen ihrer Seltenheit nur kasu· 
istisches Interesse. 

Man konnte endlich an eine Art Gegenprobe denken, namlich an die 
Untersuchung von Zeit en vollkommen konstanter Witterung. Bei· 
spiele, daB hier keine Stenosengruppen vorkommen, waren aber nicht beweisend. 
Denn da die genannten Unstetigkeitsschichten nur als AuslOsung wirken, konnte 
ja das Beispiel dadurch vorgetauscht werden, daB eben keine Emp£anglichen 
vorhanden waren, ganz so, wie auch nicht gelegentlich jedes Frontdurchzuges 
etwa Erkrankungen beobachtet werden. 

1 An der Vorderseite eines vorbeiziehenden Tiefs werden Luftmassen abgesaugt ("Luft. 
versetzung"), deren Ersatz sich die Alpenkette entgegenstellt. Es kommt zum Na.chsaugen 
von Luftmassen uber den Alpenkamm. An der Luvseite (Siidhang) der Alpen geben sie 
beirn Aufsteigen "ihre Feuchtigkeit oft in Form enormer Niederschl.ii.ge ab, von nordlichen 
Berggipfeln aus sieht man dann uber den Zentralalpen diese Wolken ala "Fohnmauer" 
liegen, woriiber eben£alls die Meldungen des Zugspitzobservatoriums Aufschlu.13 geben. 
Auf der Leeseite (Nordhang) der Alpen stiirzen sie a.b und erwarmen sich dabei auf dyna· 
mischem Wege. So entsteht als Fallwind der trockene warme Fohn; - der "Schnee· 
fresser", wie er im Gebirge hei.l3t, weil er Schneemassen zur Verdunstung bringt, bevor 
sie schmelzen. 
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Beweisender ware das Verhaltnis des V orkommens von Krankheitsfallen 
bei wechselnder und bei konstanter Witterung. ZahlenmaBige Angaben sind 
hier kaum moglich, weil es vorerst ganz a ussich tslos erschein t, Wetter­
begriffe in Zahlen zu fassen. DaB aber Gruppenfalle akuter Larynx­
stenosen in Zeiten "konstanter Witterung" ungemein selten sind, 
geht aus meinem Material sehr deutlichhervor. Ich finde in den untersuchten 
12 Jahren tatsachlich nur 2 sichere Beispiele, wo mehrfache Stenosen 
zu einer Zeit vorkommen, zu der ein Durchzug athmospharischer Unstetigkeits­
schichten aus den meteorologischen Elementen nicht ersichtlich ist. Da sie 
gerade durch ihre Seltenheit Interesse fUr spatere Untersuchungen bieten konnten, 
seien sie angefUhrt. Es sind 8 FaIle vom 30. Januar bis 4. Februar 1918 wahrend 
eines kontinentalen Hochs mit dauernden Ostwinden, allerdings mit plOtzlich 
einsetzender vollkommener Bedeckung des Himmels. Nur Westdeutschland 
steht in dieser Zeit unter der Wirkung von Depressionen. Weitere 5 FaIle vom 
8. bis 13. Marz 1918 wahrend eines kontinentalen Hochdruckrlickens, der von 
RuBland bis zur Schweiz reicht. 

Fassen wir das bisherige in den Beispielen gezeigte zusammen, 
so ergibt sich, daB gehaufte Croupfalle ganz vorwiegend auftreten 
unter folgenden meteorischen Bedingungen: 

1. Bei Storungen durch die Polarfront: 
a) beim Einbruch von Polarluft, bzw. Durchzug einer Kaltfront 

(Zyklonrlickseite) und zwar unabhangig vom Bestehen einer irgendwie 
erheblichen Temperatur- oder Druckdifferenz. 

b) beim Einbruch von Tropikluft bzw. Durchzug einer Warm­
front (Zyklonvorderseite). 

In beiden Fallen genligt es sogar, wenn die Fronten gar nicht die Erd· 
oberflache erreichen, sondern als "War ml uftschale" einer occludierten 
Zyklone in groBeren HODen liber dem Gebiet wegziehen. 

c) An der Grenze des polar-kontinentalen Hochs libel' Osteuropa. 

2. Bei Storungen durch die Aquatorialfront in der Substratosphare, 
also etwa 10 km liber der Erdoberflache. Die Croupfalle kommen hier ebenfalls 
im Stadium der Anderung vor, d. h. sowohl beim Vordringen wie beim 
Zurlicktreten del' Aqua torialfron t. 

Ganz allgemein gesprochen ist es also del' Durchzug atmosphlirischer Unstetig­
keitsschichten, dem eine krankheitsauslOsende Wirkung zugesprochen werden 
mull. 

Sind hinreichend Empfangliche vorhanden, so kann jede neue Storung 
des gezeigten Typus zu neuen Gruppen AnlaB geben. In diesem FaIle der 
"Gruppenreihung" erfolgen dann langere Zeit hindurch schubweise die Er­
krankungen. Tritt ein mehrfacher Frontwechsel sehr rasch ein, so muB die 
erkrankungsfreie Zwischenzeit zwischen den Gliedern der Reihe immer klirzer 
werden, bis im Grenzfall die Erkrankungsdaten zeitlich so zusammenflieBen, 
daB die Einzelgruppen nicht mehr durch eine "Caesur" getrennt erscheinen. 
Die Ausgleichsrechnung ermoglicht in diesen Fallen noch oft den deutlichen 
Nachweis des schubweisen Auftretens. So entstehen Mischgruppen, in denen 
,dann oft nul' mehr in diesel' schwankenden Dichte del' Krankheitsfalle die kleinen 
'Gruppen 1. Ordnung zum Ausdruck kommen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 20 
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An dieser Stelle mag noch die Frage nach dem Anteil der einzelnen, 
gezeigten Storungen an der Auslosung der gesamten Krankheits­
faIle interessieren. Eine Auszahlung an meinem Material ergibt etwa folgende 
Beteiligung : 

Croupfalle erweisen sich als 
reine Kaltfronttypen in. . 
reine Warmfronttypen in . 
Mischtypen zwischen beiden 
reine Aquatorialfronttypen . 
Falle an der Unstetigkeitsschicht des russischen Hochs 

und Mischtypen von Polar- und Aquatorialfront oder 
von schwer analysierbaren kombinierten Storungen 
(2 Depressionen usw.) ............. . 

Weder Polar- noch Aquatorialfrontstorung sicher nach-
weisbar ................... . 

etwa 30% 
20% 
15-20% 
5% 

15-20% 

10-15% 

Wie ersichtlich, iiberwiegt praktisch ziemlich erheblich die Polarfrontaus­
wirkung an Zyklonen, wie es in unserem, im wesentlichen durch solche 
Zyklonen beeinfluBten Gebiete nicht anders zu erwarten ist. In meteorologisch 
anderen Gebieten werden die Anteile begreiflicherweise andere sein miissen; 
nach Westen zu werden zyklonale Auslosungen, nach Osten zu Wirkungen 
des osteuropaischen Hochs noch starker hervortreten. 

Hier wolle man sich iibrigens an die Untersuchungen der Autoren des vorigen Jahr­
hunderts, besonders an Loeschner erinnern (vgl. S. 278). Fast alie meteorischen Vorgange, 
die Loeschner im einzelnen beschreibt, sind Vorgange an der Polarfront, von deren Exi­
stenz damals naturgemaB noch nichts zu ahnen war. Aber man sieht, wie nahe gute Be­
obachtung schon dama.ls an das Problem heranfiihrte. 

IV. Weitere "meteorotrope" Kl'ankheiten. 
Wie eingangs bereits erwahnt, ware es auBerst merkwiirdig, wenn die krank­

heitsauslosende Wirkung solcher meteorischer Anderungen groBten Stils sich 
auf den akuten Kehlkopfcroup beschranken wiirde. Ein derartiger "Meteoro­
tropismus" muB sich vielmehr bei einer groBeren Zahl Krankheiten nach­
weisen lassen. Ganz aUgemein darf man ihn bei jenen Krankheiten ver­
muten, bei denen klinisch immer wieder auffalIt, daB die Krankheits­
faIle in Schiiben auftreten, daB plOtzliche zeitliche Haufung von 
Krankhei tsfallen (Gruppenbildung) vor ko m m t. 

Geht man die Literatur durch, so findet man den Nachweis eines Zusammen­
hangs von Gruppenfallen mit Luftkorperwechsel mir bei einer weiteren Krank­
heit erbracht, namlich, bei der Eklampsie der Schwangeren. Die Unter­
suchungen in dieser Richtung haben methodisch den vollstandig analogen 
Weg zuriickgelegt, den ich fiir den Kehlkopfcroup kurz zeigen konnte. Seit 
Jahrzehnten wird da und dort die feste Uberzeugung eines Zusammenhangs 
von Witterung und Eklampsie geauBert, eine Uberzeugung auf Grund klini­
scher Beobachtung iiber gehauftes Auftreten zu bestimmten Zeiten. Erstmalig 
suchte dann Hammerschlag (1904) das Problem auf Grund detaillierter 
Beobachtungen wissenschaftlich anzugehen. Er kam zu keinem Ergebnis, 
ganz so wie eine Reihe von Nachuntersuchern bis in die letzte Zeit (Schlichting, 
Hoenhorst, Oppenheimer, Westphal). Teils lagen diese MiBerfolge daran,. 
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daB mit den methodisch ganz ungeeigneten meteorologischen Mittelwerten 
gearbeitet wurde, teils daran, daB man zwar die Notwendigkeit der Einzel~ 
untersuchung anerkannte, die MaBzahlen fur die meteorologischen Elemente 
aber als etwas Absolutes betrachtete, und glaubte, diese oder wenigstens einige 
von ihnen muBten sich immer in gleichem Sinne andern. 

So kam man im besten FaHe und vor aHem dann, wenn die klinische Uber­
zeugung eine starke war, zu jenen unbestimmten Angaben eines Einflusses 
"regenreicher, truber Tage" und dergleichen. Zuweilen ging man auch mit 
vorgefaBter Meinung an das Problem. Man dachte sich den Zusammenhang 
etwa auf dem Wege Erkaltung - Nierenschadigung oder hohe Luftfeuchtigkeit 
- Behinderung der SchweiBsekretion. Erst Linzenmaier kam der Losung 
eines fraglichen Zusammenhanges etwas naher, wenn er fur Berlin fand, daB 
EklampsiefaHe im Winter vor aHem dann auftreten, wenn Berlin zwischen 
2 Tiefdruckgebieten lag, oder wenn eine Depression nahe vorbeizog. Trotz dieses 
Versuchs, von den FuBspuren auf der Erdoberflache endlich zu den sie hinter­
lassenden atmospharischen Gebilden hoherer Art zu kommen, gelangte Linzen­
maier dann doch wieder als eklampsiebegiinstigend auf "naBkalte Tage mit 
Nordwestwind" fur den Winter, auf "Tage mit hoher Temperatur und hohem 
Feuchtigkeitsgehalt und Gewitterschwiile fUr den Sommer". 

Erst zwei wohl zu wenig gewiirdigte Untersuchungen der letzten Jahre 
konnten das Problem, wie mir scheint, etwas klaren. J ako bs und v. HeuB 
konnten zeigen, daB die Haufung der Eklampsiefalle ausgesprochen 
mit dem Durchzug von Kaltfronten zusammenfallt. Beide, vollig 
voneinander unabhangig arbeitende Autoren erganzen sich methodisch aus­
gezeichnet. J ako bs standen 666 Eklampsiefalle des Jahres 1924 auf Grund 
einer Umfrage in Anstalten aus ganz Deutschland und den angrenzenden 
Gebieten zur Verfugung. Durch Eintrag der Erkrankungsorte in die taglichen 
8 Uhr Morgenwetterkarten ergab sich, daB "die Eklampsieorte vorwiegend 
auf oder dicht bei der 760 mm Isobare" liegen, also stets etwa auf der Grenze 
zwischen einer Zyklone und einer folgenden Antizyklone. "Liegen die Isobaren 
in westostlicher Richtung uber Europa oder ziehen sie von Norden nach Suden: 
Die Orte zeigen im wesentlichen die gleiche Anordnung; stoBt ein Hochdruck­
gebiet im Osten vor oder im Sudwesten: In dieser Gegend treten Eklampsien 
auf; oft folgen sie auch deutlich den Grenzen eines abziehenden Hochs, sind 
aber auch dann fast stets noch in antizyklonaler Lage." Leider war bisher 
eine Veroffentlichung der Karten, die in einem Vortrag der Gesellschaft fUr 
Geburtshilfe und Gynakologie in Berlin (vom 24. 6.1926) demonstriert wurden, 
nicht moglich. 

Auf den Temperaturkarten der Deutschen Seewarte Hamburg liegen die 
Eklampsieorte fast durchweg im Bereich der Abkuhlungen, so daB J ako bs 
zu dem SchluB kommt, daB "die Eklampsie zeitlich und raumlich den 
KaItlufteinbruchen folgt". Dabei betont er aber ebenfalls, daB als Ur­
sache weder die Temperatur noch der Luftdruck selbst anzusprechen 
sind. Auf angeschlossene Periodizitatsberechnungen J ako bs kann hier nicht 
eingegangen werden, sie setzen Vertrautheit mit sehr schwierigen meteorolo­
gischen Gebieten voraus, was hier zu weit fUhren wiirde. Von HeuB hat dann 
diese Untersuchungen in vollig ubereinstimmender Weise erharten konnen, 
indem er am Berliner Material der Jahre 1908-1922 zeigen konnte, daB die 

20* 
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lokalen Eklampsiehaufungen mit Kaltfronteinbriichen zusammen­
fallen. Monate mit niedriger Durchschnittstemperatur, also Monate, welche 
unter Kalteeinbriichen standen, sollen auBerdem eine Eklampsiehaufung zeigen. 

Aus den Untersuchungen von Jakobs ergibt sich beim Vergleich mit meinen 
Untersuchungen, daB die meteorische Bedingung fiir das Auftreten 
von Eklampsie gleichzeitig - Empfangliche vorausgesetzt - zur Aus­
losung von Croupfallen AniaB geben kann und muB. 

Herr Dr. Jakobs war so freundlich, mir sein fiir 1924 gesammeltes Eklampsiematerial, 
soweit es Siiddeutschland betrifft, zur Verfiigung zu stellen. 

In der folgenden Tabelle wurden die Erkrankungsdaten samtlicher von Miinchen gemel­
deter Eklampsiefalle (sowie die gleichen FaIle des in meteorologischem Sinne noch recht 
nahen Innsbruck) gegeniibergestellt den Erkrankungsdaten "gleichzeitiger" Croupfalle. 

Tabelle "gleichzeitiger" Croup- und Eklampsieerkrankungen fiir 1924. 

Datum der Datum der 

Erkranknngstage 
"GIeichzeitige" Crouperkrankungsdaten Erkranltungstage 

Monat siLmtlicher Miinchens siLm tlicher 

EkiampsiefiLlie EklampsiefAlle 

Miinchens des nahen 
+- vergl. -+ Innsbruck 

Januar 3., 20., 21. 2., 23. 27., 29. 2S. 
Februar 3. 4. 4. 4. 

Marz B., 19. 10., B., B., B., B., 21. 7., 7., S., S. 7. 
April 3. 1. 21. 22. 
Mai 9. - - -
Juni 20. 1 20. 1 - -
Jtili - - - 13. 

August - - - -
September 3., 23. 4.,24. - -

Oktober 1., 3., 4. 1. - 4., 25., 25. 
November - - - -
Dezember 2., IS. 1., 1., 19., 20. - -

1 Einziger Fall des ganzen Monats! 

Es ist erstaunlich, wie oft ein zeitliches Zusammentreffen 
beider grundverschiedener Krankheiten am gleichen Orte zu beob­
achten ist. 

Weitere Untersuchungen iiber den EinfluB meteorologisch eindeutig 
definierter V organge auf das Auftreten von Krankheiten sind mir nicht 
bekannt geworden. Doch finden sich manche Ansatze hierzu, die eines 
weiteren Ausbaues ohne weiteres fahig sind. So hat Lederer unlangst sehr 
sorgfaltige Erhebungen iiber das gehaufte Vorkommen der gewohnlich als 
"Erkaltungskrankheiten" bezeichneten Erkrankungen der Atemwege mitgeteilt. 
Lederer kommt zu dem Ergebnis: "Ein sprunghaftes Anwachsen des 
Standes an Atmungserkrankungen ist hauptsachlich dann zu er­
warten, wenn nach einer langeren Trockenperiode der drohende 
Witterungsumschlag ein Sinken des Barometerstandes und Auf­
treten heftiger WindstoBe mit starker Staubentwicklung mit sich 
bringt." Was hier beschrieben wird, scheint mir das Nahen einer Warm­
front zusein. Aus den mitgeteilten Kurven, deren Lesung infolge der groBen 
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Zahl von dargestellten Elementen nicht ganz leicht ist, scheinen aber auch 
ebensolche Steigerungen in der Kaltfront vorzukommen (am deutlichsten der 
Anstieg zur hochsten Zacke der Abb. 4 in der ersten Arbeit Lederers), die 
in obiger Wetterbeschreibung nicht mit eingeschlossen sind . 

. Auch hier wird zunachst betont, daB diese Krankheiten mit "Erkaltung" 
nichts zu tun haben konnen, da ihr Ansteigen schon vor dem Einsetzen "schlech­
ten Wetters" erfolgt. Es gilt auch heute noch ganz das, was G. Sticker in 
seiner ausgezeichneten Monographie "Erkaltungskrankheiten und Kalteschaden" 
in der Enzyklopadie der klinischen Medizin (1915) schreibt: "Die Lehre von der 
Erkaltung liegt im Argen. Sie muB neu gepriift werden. Es gibt genug Experi­
mente, die sie leugnen; genug Theorien, die sie mit Redensarten umschreiben 
und das eine Erklarung nennen. Die Frage lautet einfach: Gibt es Erkaltungs­
krankheiten und in welchem Sinne darf man davon sprechen 1" S chad e, 
der ebenfalls das Problem der Raufung von Erkrankungen der Atemwege 
behandelt hat, teilt auch Kurven mit, welche den Verlauf des Temperatur­
mittels und die Zahl der Erkrankungen der oberen Luftwege Monate hindurch 
darstellen. Aus diesen Kurven zeigt sich zunachst, daB zwischen Krankheits­
haufigkeit und absoluter Rohe der Temperatur kein Zusammenhang besteht. 
Dagegen kann man auch aus diesen Kurven einige einwandfreie Beispiele 
ablesen, daB die Erkrankungsziffer mit einem Luftkorperwechsel 
(sowohl im Sinne der Warmfront- als der Kaltfrontpassage) hoch­
schneUt. 

Einen weiteren Meteorotropismus finden wir bei der Spasmophilie der 
Sauglinge. Einmal zeigt dasVorkommender Spasmophilie eine ausgesprochene 
Saisonbedingtheit. Es findet sich ein sehr starker Friihjahrsgipfel und zuweilen 
noch ein kleiner Rerbstgipfel fUr das Vorkommen spasmophiler Symptome, 
wie Moro einwandfrei dargetan hat. Die Verhaltnisse liegen hier so, daB 
offenbar gewisse und im einzelnen unerforschte klimatische Faktoren die spas­
mophile Stoffwechselstorung und damit das Vorkommen latenter Spasmophilie 
begiinstigen. Moro denkt vor allem an eine "hormonale Friihjahrskrise", an 
Storungen der inneren Sekretion fUr die Gesamtheit klimatischer Faktoren, 
die wir Friihling nennen ("Der Friihling ist die Zeit der inneren Sekretion"). 
Dabei betont er mit Recht, daB das "biologische Friihj ahr" mit dem 
22. Dezember, namlich mit der Zunahme des Tages beginnt und daB dieses 
biologische Friihjahr also mit dem Kalenderwinter zusammenfiillt. In dieser 
Zeit erfolgt in der ganzen Natur die Wandlung, die dann mit dem Einsetzen 
des Kalenderfriihlings im Marz zu der raschen Entfaltung der Natur fiihrt. 
Wir haben diese Feststellung aber streng von dem folgenden zu 
trennen. 

Dieser biologische Friihling schafft namlich sozusagen nur die "Empfang­
lichen", er bildet das "Tetanieklima". Diese latent Spasmophilen zeigen 
dann aber in Schiiben manifest spasmophile Zustande (Laryngospasmus, 
Carpopedalspasmen, Eklampsia infantum, Bronchotetanie). Dieses schub­
weise Manifestwerden der Tetanie faUt, wie Moro angibt, auffallend 
oft zusammen mit jahen Wetterumschlagen (Fohn! nach kalter Witte­
rung), so daB Moro geradezu von einem "Tetaniewetter" spricht und glaubt, 

1 Nach miindlicher Mitteilung nicht im Sinne von wirklichem Fohn (Fallwind, s. S. 304). 
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daB die Tetanieschiibe "durch das Zusammenwirken jener klimatischen Kom­
ponenten herbeigefiihrt werden, die dem wohlbekannten Charakter des "Vor­
friihling" seine Eigenart verleihen". Gyorgy beschreibt aus der gleichen Klinik 
die Beobachtung folgendermaBen: Tetanie tritt meist, wenn auch nicht gesetz­
mitBig gehauft auf "an warmen sonnenreichen Friihjahrstagen, die gleich­
zeitig mit einer Luftdruckerniedrigung einhergehen, und somit einen Fohn­
charakter aufweisen. Wichtig, besonders betreffs der geographischen Bedingt­
heit der Tetanie erachten wir das plotzliche, schlagartige Auftreten 
solcher Wetterumschlage aus kalten, frostigen Wintertagen in den warmen, 
schwiilen "Vorfriihling"". Auch Baar bestatigt neuerdings diese Beobachtung 
und fiihrt auslOsend einen Witterungswechsel an "in dem Sinne, daB, wenn 
auf mehrere triibe Tage ein klarer sonniger Tag folgt, man bei allen Tetanie­
kindern einen Anstieg der galvanischen Erregbarkeit und zuweilen auch Auf­
treten manifester Erscheinungen beobachtet". H. Baar schuldigt die Sonne 
an (vgl. hierzu S.319), wahrend bereits Moro ebenso wie Gyorgy betonen, 
daB die Tetaniesch ii be sicher nich t allein a bhangig sind von der 
Sonnenbestrahl ung. 

Was hier als "Tetaniewetter" beschrieben wird, erinnert sehr 
an den im yorstehenden behandelten "Wechsel des meteorischen 
Milieus". Welche Storungen es in einzelnen sind, ob Polarfrontwirkungen 
(sowohl im Sinne einer Kalt- wie Warmfrontpassage), wie mir sehr wahrschein­
lich ist, miissen erst weitere Untersuchungen zeigen. Nach der Beschreibung 
Gyorgys diirften Warmfronten oder auch Ubergreifen eines Azorenmaximums 
als AuslOsung besonders wahrscheinlich sein. 

Fiir eine weitere anfallsweise auftretende Krankheit wird von den Patienten 
nicht ganz selten ein Zusammenhang mit Wetterumschlagen angegeben, namlich 
fiir das Asthma bronchiale. Wetterumschlage losen Anfalle aus. V. Baar 
hat sie bei Barometerstiirzen gleichzeitig auf verschiedenen Krankensalen 
auftreten sehen. Man hat hier von Klimaallergenen gesprochen und Storm 
van Leeuwen denkt vor allem an in der Luft enthaltene Miasmen, an Bak­
terien, Schimmelpilze, Milben, an eiweiBhaltige Zersetzungsprodukte oder 
andere Kolloide. Genaueres ist nicht bekannt, wenigstens nicht fiir die Gesamt­
zahl der Falle. Allerdings scheint ein Teil dieser supponierten Allergene an 
Gegenden gebunden, und es gelingt weiterhin, durch den Kiihlungs- und Er­
hitzungsprozeB in der Storm van Leeuwenschen Kammer, der Luft ihre 
anfallsauslOsende Wirkung zu nehmen. Aber auch damit ist nichts gesagt, 
denn durch diesen ProzeB wird die Luft sichElrlich in manchen physikalischen 
Eigenschaften verandert, sozusagen klimatisch denaturiert. Und ein Kenner 
allergischer Prozesse, wie Kammerer schreibt von der Frage Asthmaanfall 
und Klima: ,,1m allgemeinen darf man wohl sagen, daB iiber die Klimaeinfliisse 
noch nicht das letzte Wort gesprochen ist, da bei der unbegrenzten Moglichkeit 
von noch unbekannten Allergenen die Einfliisse des Klimas sehr komplexer 
Nat ur sein konnen." 

Auf diese Verhaltnisse sei in diesem Zusammenhang nur hingewiesen, da 
auch hier moglicherweise sich Untersuchungen der im vorstehenden behandelten 
Art lohnen diirften. 

Wenn wir bedenken, daB Croup in einem hohen Prozentsatzder Falle eine 
Manifestation von Diphtherie darstellt, so liegt die Frage nahe, ob nicht auch 
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die Diphtherie als solche einen Meteorotropismus aufweise. In der Tat finden 
wir seit dem vorigen Jahrhundert immer wieder Untersuchungen, welche einen 
solchen Zusammenhang nachzuweisen versuchen. Berger, Bollay, Korosi, 
Zust u. a. (s. bei Ochsenius) arbeiteten mit Monatsmitteln oder untersuchten 
die Haufigkeit von Diphtherie in verschiedenen Intervallen der Temperatur, 
Luftfeuchtigkeit usw. und kamen zu den schon oft erwi.i.hnten, wenig faBbaren 
und oft widersprechenden Feststellungen. Die von zahlreichen Autoren nach­
gewiesene jahreszeitliche Abhi.i.ngigkeit wurde dagegen vielfach als mittelbar 
gedeutet, namlich als entstanden durch disponierende Katarrhe der Atemwege 
(so bei Heubner, Feer, v. Romberg, wie Ochsenius zusammengestellt 
hat). Auch die Feststellungen einer Diphtheriehaufung bei kiihler trockener 
Witterung (J essen, Briihl und J ahr, J aco bi) umschreibt wohl nur die jahres­
zeitliche Schwankung mit dem Maximum in der kalten Jahreszeit. 

Untersuchungen iiber den eigentlichen WettereinfluB in dem hier gebrauchten 
Sinne (s. S.282) finden wir erst in den letzten Jahrzehnten. Behrens fand 
Diphtheriehaufung bei plOtzlichem Eintreten warmer Witterung (daB "die 
hochsten Erkrankungsziffern .... mit Temperaturwechsel von kaltem zu warmem 
Wetter zusammenfallen", besonders in den Friihjahrs- und Herbstmonaten 
und daB i.i.hnliches, wenn auch nicht ganz so deutlich fiir den Scharlach gelte). 
Jochmann gibt an, daB schneller Wechsel von warmem zu kaltem Wetter 
zu einem Hochschnellen der Erkrankungsziffern fiihrt. Lade glaubt plOtz­
liche Feuchtigkeitszunahmen ohne Auftreten von Niederschlagen verantwortlich 
machen zu miissen, Benda trockenes, niederschlagsarmes, windiges Wetter. 
Sehr genaue Untersuchungen in dieser Richtung verdanken wir Ochsenius. 
Er kommt zu dem Ergebnis: "Ein Zusammenhang zwischen Diphtherie und 
Witterung ist unverkennbar. Die groBte Rolle spielt der Feuchtigkeitsgehalt 
der Luft und zwar nicht sowohl der absolut hohe relative Luftfeuchtigkeits­
gehalt, als das Fehlen der mittaglichen Senkung. Eine Umkehrung der normalen 
Feuchtigkeitskurve in dem Sinne, daB Mittags die Feuchtigkeit hoher ist als 
friih und abends, laBt 1-2 Tage spater fast stets ein Ansteigen der Diphtherie­
kurve erkennen. . .. PlOtzliche Stiirze des Luftdruckes - Zeichen eines Witte­
rungswechsels - lassen auf eine Zunahme der Diphtherie schlieBen. Tempe­
raturumschlage sind ebenfalls von Bedeutung, auch plotzliches. Umspringen 
des Windes iiben einen Ein£luB aus. GleichmaBige Witterung - bei warmer 
oder kalter Temperatur - iibt stets einen giinstigen EinfluB aus." 

Es ist ohne weiteres erkennbar, daB fast alles, was hier beschrieben wird, 
Vorgange an den genannten Fronten darstellen (die ausbleibende Mittags­
senkung der Feuchtigkeit ist oft ein Symptom fiir die ausbleibende Mittags­
erwarmung!). In der Tat geben die von Ochsenius wiedergegebenen Kurven 
ohne weiteres Beispiele hierfiir, so daB wohl auch die Diphtherie zu den aus­
gesprochen meteorotropenKrankheiten einzureihen ist. 

Hinsichtlich der Appendicitis schildert Seifert die Situation wie folgt: 
"Dem aufmerksamen Beobachter in jedem groBeren Krankenhaus drangt aich 
immer wieder die Tatsache auf, daB die Einlieferung- und damit im groBen und 
ganzen die Erkrankungsziffern von akuter Appendicitis merkbare, zuweilen 
ganz auffallenden Schwankungen unterworfen sind. Daher muB es wunder­
nehmen, so wenig iiber das Phanomen an sich, so mangelhafte Anhaltspunkte 
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fUr die offenbar landlaufige Anschauung vom EinfluB des Wetters auf die 
Appendicitishaufung in der einschlagigen Literatur zu finden." 

Du bs hat offenbar auf Grund eines ahnlichen Eindruckes die Frage bear­
beitet. Er verwendete aber im wesentlichen wieder Monatsmittelwerte und 
konnte - wie ich glaube, gerade deshalb - nichts sicheres ermitteln, wenn 
er auch manchmal einen Zusammenhang mit Temperatur oder Niederschlags­
schwankungen zu sehen glaubt und ausdriicklich betont, daB es anscheinend 
weniger auf eine bestimmte Wetterform, als vielmehr auf Schwankungen an­
zukommen scheint. Daraufhin hat Seifert die Frage an dem groBen Material 
von 12 Jahren der Wiirzburger Chirurgischen Universitatsklinik nachgepriift. 
Es wurden die verschiedensten Einzelfaktoren und meteorologischen Elemente 
auf einen fraglichen EinfluB auf die Appendicitishaufigkeit untersucht. Aber 
wenn auch "manchmal auch ein augenscheinlicher Zusammenhang zwischen 
einzelnen Witterungszustanden und -Anderungen mit der Appendicitishaufung 
bzw. Verminderung aus der Kurve zu lesen sei", so kommt Seifert doch letzten 

l.IL8Z 10. ZOo 

Abb 32. (ErkHl.rung im Text.) 

Endes zu einer vollstandigen Ablehnung. Die Haufungen werden als "zufallig" 
im Sinne der Statistik" angesprochen. 

Herr Professor Dr. Seifert war so liebenswiirdig, mir seine Kurven, welche 
weges ihres Umfanges nicht veroffentlicht werden konnten, im Original zur 
VerfUgung zu stellen. Mein personlicher Eindruck, den ich bei genauerer 
Durchsicht derselben gewann, ist folgender: Sieht man einmal von den zahHosen 
Einzelfallen und kleinen Gruppen ab und beschrankt man sich auf die zuweilen 
mehrmals im Monat sich findenden Gruppen von 6, 8, 10 und mehr Fallen in 
2-3 Tagen, so fallt doch auf, wie oft diese Gruppen zeitlich mit dem 
Durchzug einer ausgesprochenen Zyklonvorder- 0 d er -riickseite 
zusammenfallen, oft im Sinne der fiir Croup aufgezeigten "Typen", oft im 
Sinne von Mischung (Gruppen zwischen zwei Fronten). Es kann nicht meine 
Aufgabe sein, das viel umstrittene Appendicitisproblem, das die Fachchirurgie 
noch heute beschaftigt, hier aufzurollen. Aber ich glaube, eine Bearbeitung 
klinischen Materials unter den hier fur Croup gezeigten Gesichtspunkten diirfte 
auch fiir Appendicitis nicht aussichtslos sein. Und soweit ich das Appen­
dicitisproblem kenne, scheint es ja gerade bei dieser Krankheit durchaus nicht 
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notig, etwa aIle Falle auf einen gemeinsamen Nenner hinsichtIich "AuslOsung" 
zu bringen. 

FUr das schubweise Auftreten von crouposer Pneumonie Iiegen aus dem 
vorigen Jahrhundert einige recht interessante Arbeiten vor. Schon Port (1883) 
spricht von der Pneumonie als von einer ausgesprochenen "Witterungskrank­
heit," die einen Wintergipfel aufweist und deren Erkrankungsziffer in den 
von ihm untersuchten Jahren der mittleren Temperatur annahernd reziprok 
verlauft. Dann beschreibt Senfft eine umfangreichere Epidemie von 1882 in 
Erbenheim bei Wiesbaden, von welcher ihm aufgefallen war, daB die Zahl der 
taglichen Krankheitsfalle Schwankungen aufwies, welche geradezu ein Spiegel­
bild des Barometerstandes wiedergeben. lch mochte diesen interessanten 
Befund durch eine (etwas modifizierte) Kurve von Senfft belegen. 

In Abb. 32 ist der Verlauf des Barometerstandes fur Wiesbaden und daruber 
in Saulen die Zahl der Falle pro Tag angegeben, wahrend die obere Kurve die 
"Dichte" der FaIle nach der S.303 erwahnten Ausgleichsrechnung wiedergibt. 
Die Ubereinstimmung beider Kurven fallt ohne weiteres auf. Wir wissen heute, 
daB solche groBe barometrische Schwankungen fast mit Sicherheit auf einen 
Durchzug von Unstetigkeitsschichten deuten. Wir werden daher nach allem bis­
herigen heute nicht mehr die Druckschwankung als solche, sondern den 
in ihr zum Ausdruck kommenden Frontwechsel fur das An-. und 
Abschwellen der Krankheitsfalle verantwortlich machen. Es lag 
hier nur der sozusagen giinstige Zufallvor, daB die Frontwechsel jedesmal 
mit starker Barometerschwankung einhergingen. 

Weiterhin hat Seibert in den 80er Jahren vorigen Jahrhunderts mit fur die 
damaIige Zeit vorbildlicher Methodik eine Umfrage unter 46 Arzten und 
4 Spitalern New Yorks bearbeitet. Er glaubte drei Faktoren zu finden, welche 
fur Steigerungen der Pneumoniefrequenz als "begiinstigend", nicht etwa allein 
verursachend anzusprechen sind: Niedrige und fallende Temperatur, hoher und 
steigender Feuchtigkeitsgehalt und starker Wind. Je mehr von diesen Faktoren 
zusammentreffen, um so starker ist die Auswirkung. Und "derselbe meteoro­
logische EinfluB wird bei der Entstehung der Katarrhe der Atmungsschleim­
haute gefunden". Aus den von Seibert mitgeteilten Kurven fUr das Jahr 
1885 kann man heute sehr typische Beispiele fiir Frequenzsteigerungen in der 
Kaltfront ablesen. Seibert betont auch, daB als Stichtag der initiale Schuttel­
frost zu gelten hat und daB Witterungsfaktoren "Tag fur Tag" zu ver­
gleichen sind und keine Mittelwerte verwendet werden diirfen. Auch fur den 
Wintergipfel der Pneumonie (s. auch S.318) werden hier einwandfreie Belege 
gebracht. 

Endlich ware hier einer Klasse von Erscheinungen zu gedenken, welche 
so verbreitet sind, daB ohne groBe Miihe Hunderte von Einzelbeispielen beim 
Erwachsenen gesammelt werden konnten. Es sind die bekannten Narben­
schmerzen, die Schmerzen an Amputationsstumpfen, die Exacer­
bation chronisch-rheumatischer, neuritischer oder chronisch ent­
zundlicher Prozesse, vor allem in Gelenken, aber auch an zahlreichen 
anderen Geweben. Diese Erscheinungen sind allbekannt, obwohl sie und vor 
allem ihren Zusammenhang mit Witterungsfaktoren noch niemand eingehender 
zu studieren fiir Wert befunden hat. DaB sie mit "Wetterumschlagen", mit 
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dem Herannahen atmospharischer Storungen zusammenhangen, kann man als 
feststehend betrachten und wer uber Selbstbeobachtungen in dieser Richtung 
verfugt, dem ist dieser Zusammenhang selbstverstandlich geworden. J. Bauer 
berichtet kurz von einer von ihm durch Jahre beobachteten Patientin, die 
.sich in ihren Wettervorhersagen nie tauschte. Hierher gehoren des weiteren 
auch die wechselnden lancinierenden SchmerZen bei Tabikern, fiir welche 
Loewenfeld "Stiirme wahrend der rauhen Jahreszeit, Regen und Tauwetter", 
,;Ubergange von gunstigem zu ungiinstigem Wetter" als auslosend beobachtet 
hat; ebenso sind hierher zu zahlen die Empfindungen in vernarbten 
.tuberkulosen Spitzenherden, welche Sanatoriumsarzten sehr gelaufig 
sind. Kolisko und Kisch erwahnen plotzliche Todesfalle, Janssen 
Lungenblutungen bei Wettersturzen 1 .. Blutdrucksenkungen bei Baro­
metersturzen konnte Plungian auf Anregung Staehelins in laufenden Unter­
suchungen sehr hubsch zeigen, wobei bereits betont wird, daB die Wirkung 
sicher nich t mechanisch zu denken sei. Die Witterungsabhangigkeit gewisser 
Migraneformen ware ferner hier zu nt)nnen (von HeuB). Auch vom Auf­
treten epileptischer Anfalle wird von zahlreichen Autoren (s. auch bei 
J. Bauer) ahnliches berichtet und von Arzten in Irrenanstalten weiB ich von 
·ahnlichen Beobachtungen. Brunner schuldigt Barometersturz, Sturm, groBe 
Niederschlage fur die Auslosung epileptischer AnfalIe an. Wir sehen immer 
wieder solche Wettererscheinungen in der alteren Literatur auftreten, die wir 
auf S.287 als "Symptome" fur den Durchzug von Fronten kennen gelernt 
haben. 

Mit den letzten Feststellungen nahern wir uns wieder den vielfach an­
gefiihrten psychischen Wirkungen, wie sie Frankenhauser geradezu als 
"Zyklonopathie" oder "Zyklonose", Loewenfeld als "Witterungsneurose " , 
Farkas als "Wetterfiihlen" beschreiben, Erscheinungen, die hier nicht naher 
behandelt werden konnen (vgl. die zitierten Monographien von Berliner und 
Hellpach). 

Alles in aHem sehen wir, daB fur einige Krankheiten der Nach­
weis eines "Meteorotropis m us", einer Auslos barkeit durch bestimmte 
klar umschriebene meteorische Vorgange erbracht ist (Eklampsie, 
Kehlkopfcroup) oder zum mindesten auBerst wahrscheinlich wird 
("Erkaltungskrankheiten" der Atemwege, Spasmophilie der Sauglinge, Asthma 
bronchiale, Diphtherie, croupose Pneumonie, Schmerzen in Narben und Ampu­
tationsstumpfen, chronisch-arthritische und ahnliche Prozesse, epileptische 
AnfalIe). Fur weitere Krankheiten liegt ein fraglicher Meteorotro­
pismus zum mindesten im Bereich der Moglichkeit und bedarf noch 
weiterer Untersuchung (Appendicitis, Migrane). Hier eroffnet sich also ein 
weites Feld fur Untersuchungen. Und es besteht kein Zweifel mehr, 
daB es sich hier tatsachlich um Vorgange handelt, welche weit­
gehend fur Gesundheit und krankhafte Vorgange beim Menschen 
eine Rolle spielen. 

1 Herr Dr. Isserlin, Ba.d Soden i. T., wa.r so liebenswiirdig, mir ebenfalls Be­
obachtungen mitzuteilen iiber a.uffa.llend schubweises Auftreten mehrfa.cher Falle von 
Apoplexie oder von Lungenblutung. Gleiches ist lion pathologisch-a.na.tomischen Instituten 
a. ufgefa.llen. 
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v. Spezielle Fragen znm Znstandekommen der 
Grnppenbildnng. 

Es bleiben noch einige Fragen spezieller Art zu dem ganzen Problem kurz 
zu erortern. 1m wesentlichen sind es folgende: 

1. Sind die als krankheitsauslOsend gezeigten meteorischen 
Storungen untereinander gleichwertig~ 

2. Welche Vorgange entscheiden iiber die Starke des Schubes 
von Krankheitsfallen ~ 

3. Welcher meteorische Faktor ist an der Krankheitsauslosung 
hauptbeteiligt~ 

4. Ergeben sich aus dem bisherigen schon Kon&equenzen fiir 
die Praxis? 

Angesichts der Tatsache, daB Croupfalle das eine Mal sich auf die Kaltfront 
beschranken, ja sogar langere Zeit hindurch immer wieder nur auf dieser auf­
treten (vgl. hierzu Abb. 8, 12, 13), daB ein andermal ein ausschlieBliches Uber­
gewicht der Warmfronttypen beobachtet wird (vgl. hierzu Abb. 16) und daB 
endlich bei wieder anderer Gelegenheit in dichtem Wechsel Warm- und Kalt­
front Krankheitsfalle auslOsen, - angesichts dieser Tatsachen liegt die Frage 
nach dem "Warum" einer solchen Eigenart nahe. Diese Frage ist bis heute 
in keiner Weise beantwortbar, sie liegt so dunkel, daB es nicht einmal Zweck 
hat, dariiber Meinungen zu auBern. Ja, wir wissen nicht einmal, ob diese Typen 
entstehen aus Ursachen, die mehr im Empfanglichen oder aus solchen, die mehr 
in bestimmten Zyklontypen oder deren Eigenschaften verankert liegen. Aller­
dings scheinen unter den allgemein "wetterempfindlichen" Menschen zwei 
Typen vorzukommen, solche namlich, welche mehr auf das "Vorderseitenwetter" 
und solche, welche mehr auf das "Riickseitenwetter" einer Zyklone ansprechen. 
Ob diese Beobachtung in die genannte Fragestellung hineinspielt, muB allerdings 
dahingestellt bleiben. 

Aber auch die meteorischen Verhaltnisse, die fiir diese Frage Bedeutung 
haben konnen, liegen sehr kompliziert. lch verweise hier vor allem auf den Vor­
trag von Linke. Darnach konnen die genannten Luftsorten der Polar- und 
Tropikluft (vgl. S.284) auf ihrem oft langen Wege eine erhebliche Abanderung 
verschiedener Eigenschaften erfahren, so daB in der Meteorologie noch das 
"Alter der Luftkorper" neuerdings unterschieden wird. Ferner andern sich 
gewisse Eigenschaften je nachdem die Luftkorper aus maritimen oder kon­
tinentalen Luftmassen stammen (Linke unterscheidet so noch "maritime" 
und "kontinentale Luftkorper", die ihrerseits sich wieder mit den vorigen 
zu Zwischenstufen wie "tropikmaritim" - "polarmaritim" - "tropikkonti­
nental" - "polarkontinental" - kombinieren konnen). Hier liegen also noch 
weite Wege fiir die Forschung, fiir welche unlangst Linke bereits einen pro­
grammatischen Vorschlag entworfen hat. Es ist "durch statistische Unter­
suchungen festzustellen, ob das W ohlbe£inden und Nichtwohlbefinden sensi­
tiver Menschen iiber die Wahrscheinlichkeit hinaus mit Vorhandensein bestimm­
ter Luftkorper oder deren Ubergang (Wetterumschlag) verkniipft ist, ferner 
ob gewisse Erkrankungen, die man schon aus der Erfahrung mit dem Wetter 
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in Beziehung brachte, sich in bestimmten Luftkorpern oder beim Ubergang 
von einem zum anderen haufen". 

So muB also auch die Frage nach der Gleichwertigkeit der meteorischen 
Sttirungen vorerst unentschieden bleiben. Jedenfalls sind keinerlei Anhalts­
punkte in dieser Hinsicht bis heute zu erkennen. Hier wird iiberhaupt nur eine 
enge Zusammenarbeit zwischen der Medizin und der Fachmeteorologie Ent­
scheidungen treffen konnen. 

DaB die Polarfronttypen an sich zahlenmaBig erheblich iiberwiegen gegen­
iiber den Aquatorialfronttypen - das Verhaltnis diirfte etwa 10 bis 15: 1 
sein - erklart sich ohne weiteres. Unser Gebiet steht, wie schon S. 306 
kurz erwahnt, im wesentlichen noch unter dem EinfluB der Polarfront, und 
wohlgekennzeichnete Sttirungen von seiten der Aquatorialfront sind ungleich 
viel seltener. 

In den vorstehenden Untersuchungen wurden nun ganz bestimmte Typen 
von Anderungen des meteorischen Milieus als auslosende Ursachen erkannt. 
Wie schon S.282 gesagt, hangt aber die Zahl der bei einer bestimmten mete­
orischen Anderung beobachteten Erkrankungen ganz allgemein gesprochen, 
von der Zahl der "Empfanglichen" ab, die von dem meteorischen Ereignis 
getroffen werden. Das Problem, wie die Zahl dieser Empfanglichen sich 
andert, ist also von dem vorigen streng zu trennen, wenn es auch 
praktisch in engster Beziehung zu ihm steht. In diesem Sinne ist es nicht 
uninteressant einmal rein theoretisch Fragen zu diskutieren, welche hierzu 
Beziehung haben. 

Wie schon frUber erwahnt, verstehen wir unter Croup die Beteiligung von 
Kehlkopf und Trachea bei einer Reihe von Grundkrankheiten [Diphtherie, 
Masern, Grippe (Scharlach)]. Da jede dieser Grundkrankheiten ebensogut 
o h n e Larynxbeteiligung verlaufen kann, haben wir fiir das Auftreten 
von Croup zwei voneinander streng zu trennende Bedingungen zu unter­
scheiden: 

1. Die Bedingung fiir das Auftreten von Diphtherie, Masern, Grippe (oder 
Scharlach). . 

2. Die Bedingung fiir die Beteiligung des Kehlkopfs an der Erkrankung. 

SolI ein bestimmter meteorischer Vorgang zu Croup fiihren, 
so muB also vorausgesetzt werden, daB zum mindesten eine be­
stimmte Grundkrankheit bereits vorhanden ist oder wenigstens 
gleichzeitig von dem meteorischen Vorgang ausgelost wird. 

Fiir die letztere Annahme haben wir einige Anhaltspunkte aus den Unter­
suchungen von Schade sowie Lederer gewonnen. Die infektiosen Erkaltungs­
krankheiten der Atemwege werden ja vielfach als "Grippe" angesprochen 
und ihre Frequenz wird, wie obendargelegt, mit groBer Wahrscheinlichkeit 
ebenfalls durch die genannten meteorischen Vorgange gesteigert. Auch fiir 
Diphtherie gilt gleiches, wie oben naher ausgefiihrt. 

Mit dieser Feststellung sind wir aber der Frage nach der Zahl der Empfang­
lichen nicht naher gekommen. Bleiben wir beim Testobjekt Croup, so ist 
zunachst zu beobachten, daB die einzelnen Jahre, wie ja bekannt, eine 
sehr verschiedene Haufigkeit der Krankheit aufweisen. 
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Es wurden beobachtet im Jahre: 

1917 1918 1919 1920 1921 1922 1923 1924 1925 1926 1927 1928 

Falle I 135 139 89 92 104 47 73 89 80 76 58 38 

J edenfalls haben also die meteorischen Storungen in den ver­
schiedenen Jahren eine verschieden groBe Zahl von Erkrankungen 
ausgelost. 

Irgendeine Ursache meteorischer Art fiir diese Schwankungen war nicht aufzudecken. 
Ein Vergleich der Erkrankungszahlen mit den Zahlen ffir die jahrliche Sonnenscheindauer, 
fiir Wintertage, Frosttage, Sommertage, mittlere Temperaturabweichung und Nieder­
schlagsabweichung vom langjahrigen Mittel fiir die Jahre 1917-27 (1928 liegt noch nicht 
vor) ergab nicht den geringsten Anhaltspunkt ffir eine Beziehung. 

Nachdem aber Croup in einem hohen Prozentsatz eine Manifestation von 
Diphtherie darstellt, spielt hier das ungeloste Problem des An- und Abschwellens 
endemischer Infektionskrankheiten herein, auf das hier nur verwiesen werden 
kann und zu dem Verfasser an dieser Stelle schon einmal einiges ausfiihren 
konnte. 

Es ist weiter von Interesse, wenn wir feststellen, daB die Haufigkeit von 
Croup eine jahreszeitlich ausgesprochen verschiedene ist, daB ein 
ausgesprochenes Maximum in den Wintermonaten oder besser vielleicht im 
"biologischen Friihjahr" (Moro) erreicht wird 1. 

Die monatliche Aufteilung der 1069 Falle fuhrt zu folgendem 
Ergebnis: 

I Juli I Aug. I Sept. I Okt. I Nov. I Dez. I Jan. I Febr. 

Fa.lle 1 41 I 36 I 66 I 91 1114 1 131 11171146 
% 3,8 3,4 6,2 8,5 10,7 12,3 10,9 13,6 

I Marz I April I Mai I Juni I Sa. 

\ 133 I 69 \ 65 I 60 11069 
12,4 6,4 6,2 5,6 100 

Aus diesem Umstand konnte man zunachst zu schlieBen geneigt sein, daB 
diese Wintermonate eine besondere Auspragung des Stenosenwetters bringen, 
daB wir dieses hier in besonders reiner und auffallender Form finden mussen. 
In diesem FaIle miiBten wir annehmen, daB die in der Winterhalfte des Jahres 
eifolgenden atmospharischen StOrungen in irgendeiner Hinsicht anders geartet 
sind als jene in der Sommerhalfte. Der obige SchluB ist aber keineswegs 
zwingend; ja es ist sogar wahrscheinlicher, daB hier ein FehlschluB vorliegt; 
Gerade die genannten croupbedingenden Grundkrankheiten besitzen 
namlich ihrerseits bekanntlich eine ausgesprochene Haufung in 
den Wintermonaten bzw. in den Monaten des biologischen Friihjahrs 
(Dezember bis Marz). Eine meteorische Einwirkung wird also gerade in dieser 

1 Nur anhangsweise sei ein anderes dispositionelles Moment, eine Geschlechtsbevor­
zugung leichter Art fiir das mannliche Geschlecht angefiihrt. Unter den 1069 Fa.llen 
finden sich 643 Kuaben und 426 Madchen. Das ergibt einen Prozentanteil ffir Knaben von 
60,1 (± 3x 1,51) %. DieseZahlstimmt volJig iibereinmit dem Ergebnis vonSelmaMeyer, 
welche unter 568 Fallen 58,7 (± 3x2,06) Ufo Kuaben fand. Das Ergebnis ist auf Grund 
des mittleren statistischen Fehlers als echte leichte Geschlechtsdisposition ge­
sichert. Diese Tatsache hat iibrigens schon C. Gerhardt in seiner Monographie iiber 
den Kehlkopfcroup vom Jahre 1859 behandelt und mit ganz gleichen Verhiioltniszahlen 
belegt. Es hat sich also an dieser Geschlechtsdisposition seit 70 Jahren nichts 
geandert. 
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Zeit mit viel mehr Chance auf eine groBere Zahl Empfanglicher treffen als in 
anderen Monaten. 

Diese Wintergipfelfinden sich auch bei manchen anderen Erkrankungen. So berichtet 
Krogius solche von der Appendicitis in Helsingfors, Dubs das gleiche fur Winter­
thur, wii.hrend am Wiirzburger Material Seiferts dieser Wintergipfel fehlt. Fiir den 
Pylorospasmus der Sii.uglinge, sowie fur Magen- und Duodenalgeschwiire hat neuerdings 
Hut t e r einen "Fruhjahrsgipfel" festgestellt. DaB die croupose Pneumonie einen aus­
gesprochenen Wintergipfel aufweist, wurde schon S. 313 erwii.hnt. Nach brieflicher Mit­
teilung von J ako bs weist auch die Eklampsiekurve "eine stark ausgeprii.gte sommerliche 
Senkung" auf. 

Wodurch aber diese Wintergipfel bei den Grundkrankheiten 
bedingt sind, - nachdem sie sich auBerdem bei einer Reihe anderer nicht 
infektiOser Krankheiten in gleicher Auspragung finden - is t vo llig un b ek ann t. 
Auch hierzu hat Verfasser an dieser Stelle naheres ausgefUhrt, insbesondere 
auch uber die merkwiirdige und noch keineswegs durchsichtige Tatsache, daB 
sogar die Masern, also der Prototyp einer obligat infektiosen Krankheit die 
gleiche Jahreszeitenverteilung aufweisen (vgl. auch bei Schade). 

Es erscheint aber auch bis auf weiteres sehr schwer, jenen klimatischen 
Faktor zu eruieren, der die jahreszeitlich schwankende Zahl von Erkrankungen 
bedingt. Hier spielt nicht nur die obengenannte Schwierigkeit herein, mete­
orische Vorgange in Zahlen zu £assen, sondern noch ein weiteres. Zahlreiche 
meteorische Elemente, wie die Sonnenscheindauer oder die mittlere Tages­
temperatur unterliegen aus geophysikalischen Grunden jahreszeitlichen 
Schwankungen, sie sind ja einfach Ausdruck fur das, was wir "Jahreszeit" 
nennen. Wenn also etwa Ruhemann und neuerdings Lederer zeigte, daB 
die Zahl der Atmungserkrankungen der Sonnenscheindauer "um­
gekehrt parallel" geht, so sagt das u ber einen ursachlichen Zusa m men­
hang beider GroBen noch gar nichts, solange nicht der feinere Causal­
zusammenhang anderweitig gesichert ist, wie etwa neuerdings bei der Rachitis. 
Es ums chrei bt diese Feststellung nur die alte Beobachtung der jahreszeit­
lichen Abhangigkeit; ja ein solcher Befund folgt geradezu zwangslaufig aus dem 
Begriff der Jahreszeit. 

DaB dem so ist, zeigt noch folgende Untersuchung: Auch die Jahreskurve der Croup­
fii.lIe ist ohne weiteres das reziproke der Kurve der Sonnenscheindauer. Bestiinde ein 
Zusammenhang zwischen beiden GroBen, so muBten des weiteren Winter mit hoher Croup­
morbiditii.t annii.hernd zusammenfallen mit Wintern niedriger Sonnenscheindauer und 
umgekehrt. Ich habe mein Material darauf untersucht und es ergab sich nicht der mindeste 
Anhaltspunkt in dieser Richtung (vgl. dazu auch das genannte Fehlen eines Zusammen­
hangs von Crouphii.ufigkeit und jii.hrlicher Sonnenscheindauer S. 317). 

Die Sonnenscheindauer ist im Jahresverlauf ja im wesentlichen abhangig 
von der Neigung der Erdachse im Raum des Sonnensystems; wurde man 
diese wechselnde Neigung kurvenmaBig darstellen, oder die mittleren Monats­
temperaturen u. a., so bekame man jeweils eine auBerst ahnliche Kurve und 
man konnte mit zunachst vollig gleichem Recht dann behaupten, daB der 
Verlauf der Erdachse im Raum des Sonnensystems oder der Temperaturgang 
(Schade) mit der Zahl von Atmungserkrankungen auf der Erde in Beziehung 
steht. 

Led ere r denkt allerdings mehr an ultraviolette Strahlenwirkung, fUr 
welche der Trubungs£aktor der Atmosphare ein besseres MaB ware, und er 
glaubt vor allem an eine sommerliche Immunitatssteigerung durch diese Strahlen. 
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An seinen mit groBer Sorgfalt durchgefuhrten Untersuchungen uber die Zahl 
von Atmungskrankheiten ergab sich namlich, daB dieselben sich im Sommer 
viel weniger infektios erweisen, als im Winter. Die gleiche Erscheinung wird 
aber von Schade als Kaltewirkung im Winter erklart und ebenfalls mit 
guten Grunden (Reizwirkung von Kalte auf das sympathische Nervensystem, 
Immunitatssenkung durch Kalte) belegt. 

Noch kaum beachtet ist allerdings ein anderer jahreszeitlicher Rhythmus, der im Hin­
blick auf spateres interessiert. Das Potentialgefalle des natiirlichen elektrischen 
Feldes der Erde weist in unserem Gebiet im Januar ein Maximum, im Juni ein 
Minimum auf (Kahler). In die Zeit des Wintermaximums der genannten Krankheiten 
fallt also eine Anderung des elektromagnetischen Erdfeldes. Man wird diesen Vor­
gangen jedenfalls mehr Beachtung schenken miissen. 

Allerdings taucht in allen diesen Fragen erkenntnistheoretisch 
eben immer wieder die Schwierigkeit auf, von mehreren Vorgangen, 
deren paralleler Ablauf iestgestellt wird, zu bestimmen, ob diese 
Vorgange einer hoheren gemeinsamen Ursache subordiniert und 
also unter sich koordiniert sind, oder ob einzelne dieser Vorgange 
einander subordiniert sind, also in Kausalnexus stehen. 

Wie haben wir uns endlich die AuslOsung einer Krankheit durch 
jene atmospharischen Unstetigkeitsschichten zu denken, die hier 
ohne etwas zu prajudizieren, als "Wechsel des meteorischen Milieus" zusammen­
gefaBt wurden? Schon S. 282 wurde betont, daB ein Zusammenhang zunachst 
niemals einfach mechanisch gedacht werden solI und das gilt solange, bis die 
Kausalverbindung im einzelnen feststeht. Lederer sieht einen Hauptfaktor 
in der durch das Anwachsen der Windstarke bedingten Staubentwicklung 
und einer dadurch erleichterten Infektionsmoglichkeit fur die Atemwege. Das 
scheint mir ein sehr grobmechanischer Erklarungsversuch, gegen den aus anderen 
Gesichtspunkten ubrigens schon Kirsch Einspruch erhoben hat. 

Er ubersieht: 
1. Es kommen - auch im Material Lederers - ausgesprochene Gipfel vor, ohne 

Zunahme der Windstarke. 
2. Es kommen Gipfel der Erkrankungsziffer vor, auch bei Schneelage, wo also 

von einem Aufwirbeln von Bakterien nicht gut gesprochen werden kann. 
3. Wir sehen die gleichen meteorischen Vorgange auch Krankheiten ausltisen, die mit 

Infektion sicher nichts, mit Staubinfektion schon gar nichts zutun haben. 

Wir sollten uberhaupt mit Theorien oder gar mit Ketten von theoretischen 
Vorstellungen zunachst moglichst vorsichtig sein. Bezeichnend in dieser Hin­
sicht erscheint die von H. Baar gegebene Erklarung der Wirkung des Tetanie­
wetters auf den Korper. 

Beobachtet ist, daB nach mehreren triiben Tagen ein sonniger Tag Tetanieschiibe aus­
lOsen kann. Beobachtet ist femer, daB eine Hohensonnenbestrahlung den anorganischen 
Phosphorspiegel im Blutserum hebt und damit voriibergehend zu einer reaktiven Hypo­
calcamie fiihren kann. Baar schlieBt: Der sonnige Tag fiihrt zu vermehrter Phosphor­
resorption aus dem Darm - Phosphoranstieg im Blut - reaktive Hypocalcamie - Steigerung 
der Erregbarkeit des peripheren Ncrvensystems. 

Diese SchluBkette setzt implicite aber voraus: 
1. DaB die auf den Phosphorspiegel im Blut wirkenden ultravioletten Wellen­

langen des Sonnenlichtes wirklich nennenswert auf die Erde gelangen, was sie nach 



320 B. de Rudder: 

den Untersuchungen von A. F. HeB und Lundagen im Februar/Marz, also in der Tetanie­
zeit, noch nicht tun (vgl. auch die bei Gyorgy wiedergegebenen Kurven). 

2. DaB die erkrankten Kinder an dem "Sonnentag" zum mindesten der Sonne 
a usgesetzt waren. Meist sind sie das in dieser Jahreszeit nicht, sie erkranken aber, obwohl 
sie kein Sonnenstrahl und vor allem nicht die ultraviolette Komponente desselben trifft. 
Sie liegen in mit gewohnlichem, also ultraviolettundurchlassigem Glas abgedichteten 
Zimmern einer Anstalt oder Wohnung. 

Geradezu grotesk mutet aber eine Theorie uber das Zustandekommen der 
S. 313 genannten Narbenschmerzen usw. an. 

Sie sollen zustandekommen bei hohem Feuchtigkeitsgehalt der Luft, indem die Ge­
webe quellen, etwa so wie eine Gelatineplatte Quellungserscheinungen zeigt, und diese 
Quellung solI dann die Sehmerzen verursachen. 

Fur die AuslOsung von Krankheitsfallen durch Wechsel des meteorischen 
Milieus kommen viel wahrscheinlicher Faktoren in Betracht, welche in sehr 
allgemeiner Weise in das Korpergeschehen einzugreifen vermogen. 
Denn wenn bei dem gleichen Vorgang das eine Individuum an Croup, ein anderes 
an Eklampsie,ein drittes an Sauglingstetanie, ein viertes an Narbenschmerzen 
usw. erkranken kann, so sind diese verschieden gearteten Krankheitsformen 
schwer auf einen gemeinsamen Nenner hinsichtlich Auslosung zu bringen. 

Eine Andeutung, auf welchem Gebiete wir diese Wetterfaktoren 
zu such en haben, konnten wir gewinnen, wenn wir aus dem vorher­
gehenden uns folgende Tatsachen vergegenwartigen: 

1. Eines von den gewohnlich in der Meteorologie gemessenen Ele­
menten kommt als AuslOsungsursache sicher nicht in Frage, denn solches 
ware bei den vielfachen Bestrebungen, einen Wetterzusammenhang festzusteIlen, 
nicht entgang~n. Diese Bestrebungen scheiterten ja, wie wir sahen, gerade 
wegen solcher Annahmen. 

2. Fur die AuslOsung der Krankheitsfalle scheint vielfach ein stattfindender 
Luftkorperwechsel ausschlaggebend. Dieser ist allerdings als Vorgang 
derart komplex, daB wir auch damit keinen Faktor als schuldig oder gar haupt­
schuldig ansprechen konnen. 

3. Sehr wesentlich erscheint dagegen die Beobachtung, daB die Krankheits­
falle bereits dicht vor dem Eintritt des Luftkorperwechsels auftreten konnen, 
d. h. schon beim Herannahen der Unstetigkeitsschicht. 

Auch die genannten Narbenschmerzen, die Exacerbation chronisch rheuma­
tischer, neuritischer oder chronisch entziindlicher Prozesse bei "W etterumsc hlagen" -
auch diese treten ber'eits beim Herannahen und nicht erst mit dem erfolgten 
Umschlag ein. 

Gerade diese Beobachtung ist so typisch, sie macht solche Individuen ja vielfach zu 
richtigen "Wetterpropheten". Wer iiber Selbstbeobachtungen in dieser Richtung verfiigt, 
wie Verfasser gelegentlich einer chronischen Venenentziindung, dem ist diese Erscheinung 
geradezu selbstverstandlich. Durch Vergleich eigener Beobachtungen mit denen eines 
Kollegen, der an einer wetterempfindlichen Neuritis leidet, lieBen sich hier manche interes­
sante Ubereinstimmungen feststellen. 

4. Die CroupfaUe treten auch auf, wenn der Luftkorperwechsel 
nicht am Orte selbst, wohl aber in "unmittelbarer Nahe" erfolgt. 
Hierfiir geben die FaIle an der Grenzflache okkludierter Zyklonen und jene 
bei Storungen durch die Aquatorialfront treffende Beispiele. 

Die "unmittelbare Nii.he" solcher in der Ausdehnung von Hunderten von KiIometern 
sich abspielender Vorgange leuchtet leicht ein. DaB wir Vorgange so machtiger Art, die 
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sieh in einigen Kilometern iiber der Erdoberflaehe abspielen, fiir den ersten Augenbliek 
als etwas "Fernes" werten, liegt nur an unserer Ungewohntheit, mit solehen Hohen zu 
rechnen. Denkt man sieh aber dieselbe Entfernung horizontal auf der Erde als Entfernung 
eines Vorganges meteoriseher Art, so empfindet jeder, wie nahe derselbe sieh abspielt. 

Aus dies en Tatsachen ergibt sich, daB fiir die Auslosung eigent­
lich nur eine Ursache ernstlich in Frage kommt, welche einer Fern­
wirkung fahig ist - sei es beim Herannahen, sei es beim Wegziehen iiber einen 
Ort in nachster Nahe. Ais Trager solcher Fernwirkungen kommen mit Wahr­
scheinlichkeit heute elektrische Vorgange in erster Linie in Frage. Ich mochte 
aber in dieser Auffassung vorerst lediglich eine Arbeitshypothese sehen. 

Doeh sind wir iiber elektrisehe Vorgange in der Atmosphare wegen gewisser metho­
diseher Sehwierigkeiten noeh verhaltnismaBig wenig unterriehtet, iiber ihre Wirkung auf 
den Mensehen und Krankheitsgesehehen wissen wir so gut wie niehts Positives. Als An­
griffsstelle im Organismus ware dabei wohl in erster Linie an das v egetati ve N erven­
system zu denken. 

DaB an der Unstetigkeitsschieht einer Front elektrisehe Vorgange von ganz immensen 
Dimensionen sieh abspielen, beweist schon das unmittelbare Erlebnis eines Boongewitters 
oder Frontgewitters. Es ist ferner bekannt, daB der Durehzug einer Front zu plotzliehen 
Storungen im elektromagnetisehen Erdfeld AniaB gibt. DaB ferner ein Luftkorperweehsel 
auch mit einer Anderung des elektrischen Milieus (Ionengehalt und Ladung) einhergehen 
muB, geht aus der Tabelle der Luftkorpercharakteristik S.284 hervor. 

Dieser Gadanke ist iibrigens, wie ieh nachtragIieh fand, nieht neu, er tauehte bereits 
vor etwa 100 J ahren zur Zeit der ersten Entdeekungen elektrischer Vorgange auf. S ti c k er -
selbst ein eifriger Verfechter der Erkaltungslehre im wortliehen Sinne - beriehtet iiber 
mehrere Autoren, die "elektrisehe Theorien der Erkaltung" vertraten und er tut es, "weil 
sie jeden Augenbliek wiederkehren konnen". 

Unter diesen Beobachtungen ist naturgemaB viel reine Spekulation, angeregt dureh 
naturphilosophische Riehtungen ihrer Zeit. Man wird diese hier iibergehen konnen. Doeh 
eine sehr interessante Beobaehtung findet sieh darunter. "Hildebrand sah 
im Juni 1819 bei heftigen Stiirmen und Gewittergiissen und Hagelsehlagen die rheuma­
tischen Erkrankungen so zunehmen, wie kaum im Herbste; im Juli des folgenden Jahres 
zeigte sieh bei gleieher Luftbeschaffenheit eine iiillnliche Krankheitsbestimmung. Das 
bra.chte ihn auf die Idee, die Erkaltungskrankheiten auf die feineren Einfliisse der Atmo­
spbare zuriiekzufiihren, die sieh beim Wechsel im gewohnliehen Verhaltnis der LufteIek­
trizitat, bei FIut und Ebbe in der Intensitat des Erdmagnetismus entwiekeIn". Man wird 
hier unwillkiirIieh an die in Abb. 12 und 13 gezeigten Vorgange erinnert. 

Aueh in der Folge wurden versehiedentlieh luftelektrisehe Erscheinungen fiir die Er­
klarung krankhafter Vorga.nge heranzuziehen versucht oder doch die Mogliehkeit einer 
solchen Einwirkung diskutiert (s. hierzu Rosenhaupt, der z. B. Einfliisse auf die Sommer­
sterbliehkeit der Sauglinge zur Diskussion stellte). 

Das Yolk kennt iibrigens gegen die Wettersehmerzen bei den oben genannten Leiden 
drei alte Hausmittel: Packungen mit Katzenfell, oder mit Seide, oder mit gepulvertem 
Siegellaek - wir laeheIn iiber diese Zusammenstellung - aber aIle drei sind ausgesproehen 
reibungselektrisehe Korper 1 ! 

1 Es sei mir erlaubt, hier folgende Selbstbeobaehtung anzufiigen. 1m Herbst 1926 
erkrankte ieh an einer Venenentziindung im Bereich der Dorsalvenen des linken FuBes 
und der V. saphena parva des Iinken Untersehenkels. Atiologie unbekannt, Krampfadern 
waren nicht vorhanden. Herr Prof. Seifert von der Chirurgischen Klinik bestatigte damais 
die Diagnose. 1m November wurden die Sehmerzen derart, daB ieh mieh zu etwa 8 Tagen 
Bettruhe entschlieBen muBte. Darnach war das akute Stadium abgeklungen. Dagegen 
blieben 2 schon auf einfaehe Beriihrung auBerst sehmerzhafte Stellen von je einigen em 
Lange, die dauernd infiltriert und gerotet waren und ausgesprochen wetterempfind­
lieh wurden. In mindesten 2-3 woehentliehen Intervallen exaeerbierten dieselben auf 
einige Tage, indem sie aueh ohne jeden Druck und besonders beim Gahen sehr empfindIieh 
sehmerzten. leh versuehte Trikotbinden, Klebrobinde, Elastoplast, Jodsalben - (zu der 

Ergebnisse d. Inn. Meld. 36. 21 
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lch stelle diese Fragen hier lediglich zur Diskussion. Auch Gyorgy denkt 
ubrigens bei der Wirkung des Tetaniewetters an die Moglichkeit elektrischer 
Einflusse. Es werden noch viele Untersuchungen bis zur endgiiltigen Klarung 
eines moglicherweise bestehenden Kausalzusammenhanges notwendig sein. Ais 
Angriffspunkt dieser Vorgange am Korper wurde dann vielleicht 
am ehesten das vegetative Nervensystem anzunehmen sein, dessen 
Rolle wir ja erst jetzt mehr und mehr werten lernen. 

Zum Schlusse mogen einige Bemerkungen uber eventuelle prak­
tische Folgerungen aus den bisher vorliegenden Ergebnissen an­
geschlossen werden. Es wurde bereits durch von HeuB sowie Lederer 
die Forderung aufgesteUt, die Wetterwarten mochten gewisse Warnungsrufe 
in die Wetterberichte aufnehmen. lch halte diese Forderung fur verfriih t 
und zwar einmal deshalb, weil viele StOrungen blind verlaufen und dann durch 
"blinden Larm" dem Vertrauen in die Sache beim weniger Eingeweihten nur 
geschadet wird; dann aber auch, weil die Verhaltnisse fur eine "mete­
orologische Prophylaxe" systematischer Art noch nicht im Entfern­
testen hinreichend geklart sind. Das einzige, was wir Arzte von 
der praktischen Meteorologie, vor allem vom Wetterdienst sehr 
dank bar begruBen wurden, das ware: 

1. In den Wettervorhersagen Hinweise auf zu erwartende Storungen 
im Sinne von "Unstetigkeitsschicht bevorstehend" oder " .... -Front im Anzug". 

2. In den Wetterberichten kurze Angaben, daB eine derartige Storung 
erfolgt ist. 

Ersteres wurde uns Arzten sagen "achtgeben - beobachten", letztCl"es 
wiirde die Einordnung von Beobachtungen sehr erheblich erleichtern 1 . 

VI. Znsammenfassnng. 
Fur eine Reihe von Krankheiten faUt seit langem klinisch immer wieder 

auf, daB sie schubweise auftreten, d. h. daB sie ganz plotzlich uberzufallige 
zeitliche Haufungen aufweisen. DaB diese Erscheinung mit meteorischen Vor­
gangen in Zusammenhang steht, wird seit nahezu 100 Jahren vermutet, ein 

mir geratenen Operation konnte ich mich nicht entschlieBen) - alles ohne jeden Erfolg. 
Das alles wahrte unverandert etwas uber 2 Jahre. Nun versuchte ich Seide, 
indem ich einfachen Seidenstoff in etwa 8 cm Breite in 3-4 Touren lose um den unteren 
Teil des Unterschenkels legte und Tag und Nacht trug. Ich tat es nur als Versuch, an 
dessen Erfolg ich nicht glaubte. Nach 14 Tagen fiel mir plotzlich auf, daB die bisher gewohnt 
druckschmerzhaften Stellen selbst auf sehr kraftigen Druck oder Schlag nicht mehr nennens­
wert ansprachen und die Rotung verschwunden war. Wenige Wochen spater - es sind 
seither Monate vergangen - war ich vollkommen beschwerdefrei und die Stellen vollig 
abgeheilt. 

1 Diese Wiinsche sind, wie ich nach Niederschrift derselben erfahre, fUr das Rhein­
Maingebiet (Frankfurt) inzwischen in noch besserer Weise erfUllt. Durch die "Mittel­
rheinische Studiengesellschaft fur Klimatologie und Balneologie" wird neuer­
dings monatlich ein durch Prof. Dr. Linke - Frankfurt bearbeiteter "Luftkorperkalen­
der" zum privaten Gebrauch an Interessenten abgegeben. Vielleicht folgen weitere Institute 
diesem Beispiel. 
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Nachweis dieser Art war aber bis auf wenige Untersuchungen bis heute erfolglos. 
Der akute Kehlkopfcroup weist obige Erscheinung in sehr ausgesprochener 
Weise auf und er eignet sich daher abgesehen von anderen Griinden ausgezeichnet 
als Testobjekt fiir eine Untersuchung auf einen allenfalsigen "Meteorotro­
pismus". Von vorneherein erschien es wahrscheinlich, daB die groBe Zahl 
friiherer Untersuchungen aus methodischen Griinden scheitern muBte; man 
arbeitete entweder mit Mittelwerten aus meteorologischen Messungen, oder man 
glaubte, daB ein bestimmtes gemessenes meteorologisches Element die Ursache 
fiir das Auftreten oder die AuslOsung von Krankheiten sein miisse und sich 
dementsprechend immer in bestimmter Weise wiederfinden oder andern miisse. 
Demgegeniiber ist zu betonen, daB die in der Meteorologie gemessenen GroBen 
nur die "FuBspuren hoherer atmospharischer Gebilde" darstellen. Man 
hat einzig und allein diese in erster Linie aufzusuchen, wenn man iiber 
den Zusammenhang von Wetter und Krankheit etwas ermitteln will. 

Untersucht man in dieser Weise das meteorische Geschehen zur Zeit 
gehauften Vorkommens von Kehlkopfcroup, so ergeben sich eine Anzahl immer 
wiederkehrender Typen. Die Gruppenbildung der Falle VOIl akuten Larynx­
stenosen erfolgt inder iiberwiegendenMehrzahl der FaIle an den atmo­
spharischen Unstetigkeitsschichten der Vorderseite oder der Riick­
seite von Zyklonen. Die moderne meteorologische Forschung konnte fiir diese 
Ereignisse den Nachweis fUhren, daB jeweils an der Vorderseite, der Warm­
front einer Zyklone und in umgekehrter Reihenfolge an der Riickseite, 
der Kaltfront einer Zyklone ein "Wechsel des meteorischen Milieus", 
ein "Luftkorperwechsel" erfolgt. Beirn Durchzug einer der genannten Fronten 
durch einen Ort gelangt derselbe roehr oder minder plOtzlich aus einem "Luft­
korper" in einen physikalisch weitgehend verschiedenen, in vieler Hinsicht 
ganz entgegengesetzte Eigenschaften aufweisenden anderen Luftkorper. Dieser 
"Wechsel des meteorischen Milieus" scheint zunachst entscheidend fUr die 
KrankheitsauslOsung zu sein. 

Von besonderem Interesse ist es aber, daB die Auslosungvon Krankheits­
fallen nicht erst mit erfolgtem Luftkorperwechsel einsetzt, sondern vielfach 
schon bei der Annaherung der Front. In analoger Weise kommt es zur 
AuslOsung von Krankheitsvorgangen, wenn die Front den Ort gar nicht 
selbst passiert, sondern wenn die Unstetigkeitsschicht nur in "un­
mittel barer Nahe" - einige Kilometer iiber dem Ort - durchzieht. 
Solches ist ersichtIich aus der Tatsache, daB gar nicht selten die Grenzflachen 
okkludierter Zyklonen ffir Gruppen von Krankheitsfallen den AnlaB geben 
konnen und daB ferner die sich stets in groBerer Hohe abspielenden Aus­
wirkungen der Aq uatorialfront ebenfalls zur Gruppenbildung fiihren 
konnen. 

Ganz allgemein scheint also den an der Grenze verschiedener Lurtkorper 
bestehenden atmosphiirischen Unstetigkeitsschichten eine krankheitsauslOsende 
Wirkung zuzukommen. 

Die Zahl der auftretenden Krankheitsfiille hangt aber wohl nicht nur von 
der auslOsenden Ursache, dem meteorischen Vorgang ab, sondern auch von der 
jeweils vorhandenen Zahl der ansprechbaren Individuen. Die Frage, wie 
solche Individuen plotzIich ansprechiahig werden, ist irn einzelnen bis heute 
nicht zu beantworten. Das Problem der jahreszeitlichen Schwankungen und 

21* 
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deren Ursachen spielt hier entscheidend herein. Welcher V organg in der Atmo­
sphare aber zur Auslosung seinerseits den AnstoB gibt, ist ebenfalls nicht bekannt. 
Aus den obigen Feststellungen ist allerdings mit einer gewissen Wahrschein­
lichkeit anzunehmen, daB es sich urn eine Ursache handeln muB, die einer 
Fernwirkung fahig ist. Als solche sind elektrische Vorgange nach dem 
heutigen Stand der Forschung bis zu einem gewissen Grade am wahrschein­
lichsten und es sprechen fur die Wirkung elektrischer Vorgange auch manche 
andere Umstande. Zum mindesten wird man also in diesen Fragen luftelek­
trischen Erscheinungen an atmospharischen Unstetigkeitsschichten eine erhohte 
Aufmerksamkeit zuwenden mussen. 

Forderungen fur die Praxis, etwa im Sinne einer "meteorologischen 
Prophylaxe", halt Verfasser heute noch fUr verfruht. Die ganzen Ver­
haltnisse bedurfen vorerst noch einer umfangreichen Bearbeitung, wobei nur 
von einer engen Zusammenarbeit von Medizin mit der Fachmeteorologie und 
Geophysik eine wesentliche Vertie£ung zu erwarten ist. Ansatze zu dieser 
Zusammenarbeit sind bereits vorhanden. 
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1. Einleitnng. 
Seitdem im Laufe des letzten Jahrzehnts die Gaswechseluntersuchungen 

in steigendem MaBe in Kliniken und Krankenhausern Eingang gefunden haben, 
hat neben den Grundumsatzbestimmungen auch die Untersuchung der umsatz­
steigernden Wirkung der Nahrungszufuhr das Interesse der klinischen Unter­
sucher erweckt, fur die Rubner den Begriff der spezifisch-dynami­
schen Nahrungswirkung pragte. Wenn auch die grundlegenden Arbeiten 
zu diesem Ernahrungsproblem von den Physiologen geliefert wurden, so wurde 
doch auch von klinischer Seite ein betrachtliches Beobachtungsmaterial uber 
die dynamische Nahrungswirkung bei den verschiedensten Krankheitszustanden 
zusammengetragen. Man erwartete, aus ihrem Verhalten Aufklarungen zur 
Pathogenese mancher Ernahrungs- und Stoffwechselstorungen oder auch ein 
diagnostisches Hilfsmittel besonders bei Erkrankungen des endokrinen Systems 
zu gewinnen. Diese Erwartungen haben sich bisher nun in sehr beschranktem 
MaBe erfullt. Das groBe vorliegende klinische Beobachtungsmaterial ist zum 
Tell widersprechend, zum Teil besitzt es nur beschrankten Wert, well wichtige 
Bedingungen, die die GroBe des Ausschlags der spezifisch-dynamischen Wirkung 
bestimmcm, nicht genugend berucksichtigt wurden. In einem groBen Teil der 
untersuchten Krankheitsfalle wurde auch ein charakteristisches Verhalten 
gegenuber Gesunden vermiBt. Wenn man dazu berucksichtigt, daB die Unter­
suchung der spezifisch-dynamischen Wirkung als eine Serienbestimmung im 
klinischen Betriebe zeitraubend und technisch mit mancherlei Fehlerquellen 
verknupft ist, so leuchtet es ein, daB sie zur Zeit noch gegenuber der Grund­
umsatzbestimmung an praktisch-klinischer Bedeutung merklich zurucktritt. 

1m folgenden solI uber Bestimmungen der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung an einer groBeren Krankenzahl der Medizinischen Universitatsklinik 
Munster i. W. berichtet und auf Grund der gewonnenen Ergebnisse zur Frage 
ihrer pathogenetischen oder diagnostischen Bedeutung kritisch Stellung ge­
nommen werden. Daruber hinaus solI auch eine Klarung wichtiger theoretischer 
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Fragen uber das Wesen und Zustandekommen der spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung an Hand der klinischen Untersuchungen versucht werden. 

II. Geschichtliches and Schrifttnm. 

1. Begri1f der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung. 
Die Tatsache, daB Nahrungsaufnahme den Sauerstoffverbrauch des Menschell 

steigere, entdeckten bereits 1789 Lavoisier und Seguin (I). Sie nahmen 
auch bereits an, daB die GroBe dieser Steigerung von individuellen Faktoren, 
wie Alter, Gesundheitszustand, Arbeitsleistung usw. abhangig sei. Auf die grund­
legenden Arbeiten, die nach ihnen in erster Linie von deutschen und franzo­
sischen Autoren zu diesem Ernahrungsproblem geliefert wurden, kann hier nicht 
eingegangen werden. Erst in neuerer Zeit gelang es Rubner durch seine klassi­
schen Untersuchungen die zugrundeliegenden Vorgange weitgehend aufzuklaren. 
Er selbst pragte den Begriff der "spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrung" 
und verstand hierunter die Steigerung der Oxydationen durch Nahrungszufuhr, 
zunachst durch EiweiBzufuhr, spater durch Kohlenhydrat- und Fettzufuhr. 
Nach Rubners Untersuchungen kommt dem EiweiB die starkste spezifisch­
dynamische Wirkung zu, eine schwachere den Kohlenhydraten und die geringste 
den Fetten. Es handelt sich also bei dieser Stoffwechselsteigerung, die uber 
den physiologischen Brennwert der zugefuhrten Nahrungsstoffe hinausgeht. 
um einen Stoffwechselreiz der Nahrung auf den reagierenden Organismus, 
Die GroBe des Ausschlages wird also abhangen: 

1. von der Art und Zusammensetzung, 
2. von der Menge der zugefiihrten Nahrung und 
3. von dem Zustand des Organismus. 

2. Bedingungen. 
a) Erniihrungszustand und Nahrungszufuhr. 

Dieser Zustand des Organismus umfaBt den ganzen schwer analysierbaren 
Komplex von Bedingungen, der fur die Inkonstanz und die schwierige Ver­
gleichbarkeit besonders der klinisch gewonnenen Zahlen fur die spezifisch­
dynamische Wirkung verantwortlich ist. 

Eine ausschlaggebende Rolle fur die GroBe der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung, - um diese handelt es sich im folgenden in erster Linie -
spielt der Ernahrungszustand, insbesondere der EiweiBbestand des Korpers, 
weiterhin die GroBe der Calorienzufuhr (d. h. von wesentlicher Bedeutung ist 
es, ob der Korper sich in einem Zustand calorischer Unter- oder Uberernahrung 
befindet), weiter der Bedarf an Aufbaustoffen im wachsenden Organismus. 

Wahrend bei der chronischen Unterernahrung die Gesamtverbrennungen, 
also auch der Grundumsatz, bezogen auf die Einheit des Korpergewichts und 
der Oberflache absinken, ein Vorgang, den Grafe (2) als Ausdruck einer zweck­
maBigen Anpassung an den verminderten Zustrom von Nahrmaterial zur Zelle 
auffaBt, wird eine solche zweckmaBige Anpassung jedoch durchaus nicht in 
jedem Fall bei der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrungszufuhr in 
diesem Zustande beobachtet. 
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Besonders instruktiv ist hier ein Fall Svensons (3). Er fand bei einem 
Typhuskranken zu Beginn der Rekonvaleszenz eine abnorm hohe dynamische 
Stoffwechselsteigerung von 64% 2 Stunden nach Zufuhr von 1/2 Liter Milch, 
60 g Gries und 10 g Eucasin. DaB es sich hierbei nicht urn eine Eigentiimlichkeit 
des Rekonvaleszentenstoffwechsels nach Infektionskrankheiten handelt, schlieBt 
Grafe aus einer eigenen Untersuchung mit Koch (2) an einem hochgradig 
unterernahrten Kranken mit stenosierendem Ulcus pylori. Hier wurde nach 
gelungener Operation im Beginn der Auffiitterung eine· Stoffwechselsteigerung 
von 67% durch eine Nahrungsaufnahme erzielt, die 16 Tage spater trotz 
weiterer Steigerung der Nahrungszufuhr nur noch zu einer Steigerung von 
16,3% fUhrte. Grafe unterscheidet deshalb hinsichtlich der Starke des 
Nahrungsreizes ein 1. und 2. Stadium der Auffiitterung nach chronischer Unter­
ernahrung. Le Blanc und Gmelin (4) fanden beim Typhus abdominalis 
wahrend der Fieberperiode eine hohe Steigerung des Grundumsatzes, mit Ein­
tritt der Entfieberung einen "Abfall zur Norm oder beinahe zur Norm, an­
schlieBend eine langanhaltende Steigerung in der Rekonvaleszenz mit all­
mahlichem Ubergang zu Normalwerten.Da diese regelmaBige Veranderung 
des Stoffwechsels bei vorausgegangener reichlicher und iiberreichlicher Er­
nahrung ohne erheblichen Gewichtsverlust und bei Erhaltung eines guten 
Krafte- und Allgemeinzustandes auftrat, faBten diese Autoren sie als durch die 
Infektion selbst bedingt auf. Die Kurvenflache der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung war im Fieber bedeutend kleiner als in der fieberfreien Periode 
und Rekonvaleszenz. Wahrend des hohen Fiebers lag die maximale Steigerung 
nach Probekost urn 15 0/ 0 und sank nach 4 Stunden ab, in der Rekonvaleszenz 
betrug sie urn 20% und erreichte ihren Ausgangspunkt erst nach 6 Stunden 
oder auch spater. Es zeigte sich hier eine besonders von Pollitzer und Stolz 
untersuchte Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
EiweiBwirkung. Prozentuales Absinken der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung bei hohem Grundumsatz und Anstieg bei fallendem Grundumsatz, 
worauf unten noch genauer eingegangen werden solI. 

Der EinfluB gerade des EiweiBhungers auf die spezifisch-dynamische 
Wirkung zeigte sich nach Untersuchungen Ra bes (5) bei Personen, deren 
EiweiBbestand unter der Kriegsernahrung vermindert war (1919). Er fand 
bei keiner der untersuchten Personen eine Steigerung bis 300/ 0 gegen den Grund­
umsatz, wahrend er nach Magnus - Levy einen Durchschnitt von 40 0/ 0 glaubte 
erwarten zu sollen. DaB unter dem EinfluB der Kriegsunterernahrung tatsach­
lich ein ausgesprochener EiweiBhunger bestand, wies Kestner (6) 1919 an 
der unterernahrten Hamburger Bevolkerung nacho Er fand, daB von ihr von 
den sehr niedrigen zugefiibrten Stickstoffmengen noch Stickstoff angesetzt 
wurde. 

DaB aber auch hier die Verhaltnisse durchaus nicht so gesetzmaBig einfach 
liegen, ergibt sich aus einer anderen Feststellung von Rabe und Plaut (7) 
an einem H ungernden. Hier zeigte sich im Gegensatz zu obigen Beobach­
tungen Rabes und Kestners, daB Stickstoffretention und ein Ausbleiben 
der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung nicht untrennbar verbunden sind 
und daB auch eine Stickstoffretention gleichzeitig mit einer kraftigen dynami­
schen Wirkung auftreten kann. Auch hier war im Hungerzustand die dyna­
mische EiweiBwirkung recht hoch. Da, wo sie bei der Unterernahrung niedrig 
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war, wurde sie im allgemeinen (u. a. Plaut) als eine zweckmaBige Regulation 
des Korpers aufgefaBt, die es ermoglicht, Stoff zum Ansatz zu sparen. 

b) Bedarf an Aufbaustoffen. 

Die Verhaltnisse am wachsenden Organismus sind von Helmreich (8) 
und Becher (9) studiert worden. Helmreich fand bei 18 Kindern im Alter 
von 3-15 Jahren, daB die dynamische Wirkung der Nahrungszufuhr mit der 
GroBe des Kindes stetig anstieg. Wahrend Helmreich in dieser ersten Mit­
teilung eher dazu neigt, hierin den Ausdruck der mit dem Wachstum einher­
gehenden Anderung der Reaktionsfahigkeit zu sehen, vertritt er in einer spateren 
Mitteilung (10) mehr die Ansicht, daB im wachsenden Organismus der Ansatz 
gegenuber dem Verbrauch starker hervortrete, und daB der fur den Ansatz 
verwendete Teil der Nahrung ebenso wie die Erhaltungskost dynamisch wirkungs­
los sei. Ein Anwachsen der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung mit dem 
Alter des Kindes bzw. mit seiner Oberflache fand auch Seifert (ll) als Be­
statigung der Beobachtungen Helmreichs. 

Es geht also aus allen diesen Beobachtungen hervor, daB zwar der Ernahrungs­
zustand, Oalorienbedarf und EiweiBhunger einen maBgebenden EinfluB auf die 
Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung haben, so daB diese Un all­
gemeinen um so niedriger ist, je groBer Oalorien- und EiweiBbedarf sind. Es 
zeigt sich aber andererseits auch an den starken Ausschlagen bei einigen 
Hungernden und in der Rekonvaleszenz nach schweren, konsumierenden Krank­
heiten, daB ebenso ausschlaggebend die besonders gesteigerte Empfind­
lichkeit fur den Nahrungsreiz in diesem Zustand des Organismus die 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung in die Hohe treiben kann. 

Gerade in neuerer Zeit haben eine Reihe Autoren diesen Oharakter der 
dynamischen Nahrungswirkung als Reizvorgang ganz besonders betont, und die 
Rolle des Ernahrungszustandes dagegen zurucktreten lassen. 

c) Individuelle Reaktionsfahigkeit. 

1. Inkretsystem. Hypophyse und Keimdrusen. 
So setzen Pollitzer und Stolz (12) die spezifisch-dynamische EiweiB­

wirkung einem pharmakodynamischen Effekt gleich. Sie sehen in ihr nicht eine 
Funktion des Ernahrungszustandes im groberen Sinne, sondern halten sie in 
erster Linie ffir bedingt durch die Individualitat des betreffenden Organismus. 
Es handelt sich also hierbei um die Rolle, die das gesamte Inkretsystem und 
das vegetative Nervensystem, damit auchdas chemisch-physikalische Milieu 
bei der dynamischen Wirkung spielen. 

Wahrend fiber Abhangigkeit des Grundumsatzes von der innersekretori­
schen Drusentatigkeit, wenigstens was die Rolle der Schilddruse anlangt, einiger­
maBen tibereinstimmung herrscht, gehen die Meinungen hinsichtlich des Ein­
flusses der verschiedenen Blutdrusen auf die spezifisch-dynamische Wirkung 
noch in vieler Hinsicht auseinander. 

Von Kestner (13, 18) undseinen Mitarbeitern Plaut (14, 18), Schadow 
(15, 16), Knipping (17) wurde die Ansicht vertreten, daB die Hypophyse 
ein wichtiger Regulator der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung sei. Ihre 
Untersuchungen gingen aus von der Annahme, daB eine Herabsetzung der 
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Verbrennungssteigerung nach Nahrungsaufnahme eine wesentliche Tellursache 
fUr die Entstehung der Fettsucht sein konne,eine Annahme, die bereits 1900 
J aq uet und Svenson (19) auf Grund ihrer Untersuchungen an drei Fett­
siichtigen vertreten hatten, bei denen sie eine bedeutend geringere und kiirzer 
dauernde Verbrennungssteigerung nach Nahrungsaufnahme fanden als bei 
Normalen. Plaut kam auf Grund ihrer Untersuchungen zu der Feststellung, 
daB bei der thyreogenen Fettsucht der Grundumsatz herabgesetzt, die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung dagegen normal sei, wahrend bei der hypophysaren 
Fettsucht der Grundumsatz normal und die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
erniedrigt sei. Klinisch lieBe sich also durch die Gasstoffwechseluntersuchung 
die Differentialdiagnose dieser beiden Fettsuchtsformen stellen. Kestner und 
seine Mitarbeiter nahmen an, daB das Inkret des Hypophysenvorderlappens 
die Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung bestimme und sie wiesen 
nach 14tagiger Verfiitterung eines Vorderlappenpraparates (Praphyson) eine 
Steigerung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung nach, wahrend die 
Hinterlappenpraparate ohne EinfluB blieben. Weiter zeigte Knipping (20) 
im Tierexperiment, daB die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung nach Heraus­
nahme der Hypophyse fehlt, und daB sie durch Zufuhr von Praphyson wieder 
hervorgerufen werden kann. Die klinische Bestatigung ihrer Untersuchungen 
entnahmen sie unter anderem aus der Feststellung einer herabgesetzten spezi­
fisch-dynamischen EiweiBwirkung in 33 von 41 Fallen von echter Dystrophia 
adiposo-genitalis. Auch Liebesny (21) fand bei Hypophysenerkrankungen 
und bei Fettsucht endokriner, hauptsachlich hypophysarer Genese eine Herab­
setzung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung. Bemerkenswert sind seine 
Untersuchungen iiber die Beziehungen zwischen Keimdriisen und Hypophyse. 
wie sie in Grundumsatz und spezifisch-dynamischer EiweiBwirkung zum Aus­
druck kommen. . Er fand bei Storungen der Keimdriisenfunktion (kastrierte 
Frauen und Manner) neben einem niedrigen Grundumsatz meist eine hohe 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung und erklart die letztere als Folge einer 
Hyperfunktion der Hypophyse nach Wegfall der von den Keimdriisen aus­
gehenden hemmenden Wirkung. Mit der Anregung der Keimdriisenfunktion 
z. B. durch Hyperamisierung durch Diathermiebehandlung der Hoden sei ein 
Ansteigen des Grundumsatzes und parallelgehend mit der angenommenen 
Steigerung der hormonalen Hodenfunktion ein Absinken der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung zu beobachten gewesen. Andererseits fiihrte eine 
Diathermiebehandlung der Hypophysengegend bei Keimdriisenstorungen zu 
einem Anstieg des Grundumsatzes und der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
gleichzeitig mit einem Schwinden der Ausfallserscheinungen von seiten der 
Genitalorgane. Ob die Anregung der Keimdriisenfunktion von der Hypophyse 
selbst oder von anderen Hirntellen bzw. Zentren ausgehe, blieb dahingestellt. 
Ahnlich fanden Szenes und Stecher (22) unter 54 Fallen, 1-7 Jahre nach 
eingetretener Menopause, die tells nach Rontgenkastration, tells nach opera­
tiver Kastration, tells nach natiirlichem Klimakterium eingetreten war, 30mal 
den Grundumsatz erniedrigt, Smal erhoht und 16mal normal. Ein Zusammen­
hang zwischen der Starke der Ausfallserscheinungen und der Hohe des Grund­
umsatzes war nicht festzustellen. Rontgenbestrahlung oder Diathermiebehand­
lung der Hypophysengegend fiibrte in den Fallen mit stark erniedrigtem Grund­
umsatz zu einer regulatorischen Annaherung an normale Werte. In einem 
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Tell mit wenig verandertem Umsatz trat eine Verminderung, in einem kleinen 
Tell gar keine BeeWlussung auf. Bestimmungen der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung wurden nicht durchgefiihrt. 

Den EWluB der Pubertatszeit auf Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
Wirkung hat Gottch~ (23) untersucht. Er stellt eine sog. Pubertatsreaktion 
fest und versteht hierunter die Tatsache, daB wahrend der Pubertat der Grund­
umsatz erhoht und die spezifisch-dynamische Wirkung erniedrigt sei. 

Die Anschauungen Kestners und seiner Mitarbeiter iiber die Bedeutung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung fiir die Genese der Fettsucht, insbesondere 
ihre differentialdiagnostische Bedeutung sind von klinischer Seite in ihrer 
Verallgemeinerung angefochten worden. So kommt Lauter (24) auf Grund 
seiner Feststellungen an einem groBen Untersuchungsmaterial zu dem SchluB, 
daB die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung schon beim Normalen in weiten 
Grenzen schwanke, daB man von einer Verminderung der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung eigentlich nur sprechen konne, wenn sie iiberhaupt nicht nach­
zuweisen sei, daB eine Verminderung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
bei ganz bestimmten Formen der Fettsucht nicht gefunden werden konnte, 
und daB sich die Entstehung der endogenen Fettsucht nicht von einer Ver­
minderung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung ableiten lasse. Auch 
Lublin (25) kommt auf Grund eigener Untersuchungen und einer Kritik der 
PIa u tschen Befunde zu der Ansicht, daB der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung bei der Fettsucht ein differentialdiagnostischer Wert nicht beigemessen 
werden konne. Auch Liebesny kann sich der Plautschen Theorie, daB die 
Storung im Ablauf der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung auf eine prim are 
Erkrankung der Hypophyse zuriickzufiihren sei, nicht anschlieBen. 

Neuerdings findet auch J agu ttis (26) bei 11 untersuchten Fettsuchts­
fallen kein gesetzmaBiges Verhalten zwischen Grundumsatz und spezifisch­
dynamischer EiweiBwirkung, das fUr bestimmte Formen der Fettsucht typisch 
ware. 

Soviel scheint jedenfalls festzustehen, hierfiir sprechen auch die experi­
mentellen Ergebnisse Knippings, daB wahrscheinlich vom Hypophysen­
zwischenhirnsystem aus eine Regulation der spezifisch-dynami­
schen EiweiBwirkung stattfindet und daB tatsachlich in manchen 
Fallen von Hypophysenerkrankungen eine Herabsetzung der 
spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung stattfindet. Eine differential­
diagnostische Bedeutung jedoch kann zur Zeit bei der Vieldeutigkeit der ver­
schiedenen Beobachtungen der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung noch 
nicht zuerkannt werden. Auch zur Feststellung einer eindeutigen Einwirkung 
der Keimdriisen reichen die vorliegenden Befunde noch nicht aus. 

Die Schilddriise. 
Noch weniger geklart ist die Rolle der S9hllddriise beim Zustandekommen 

der dynamischen Wirkung. Nach Untersuchungen von Eckstein und Grafe (27) 
fiihrt Entfernung der Schllddriise bei Hunden zu einer Einschrankung der Fahig­
keit zur Luxuskonsumption und zu einem Absinken der spezifisch-dynamischen 
Steigerung nach Nahrungszufuhr bei gleichzeitiger Gewichtszunahme. 

Besonderes Interesse gewinnen unter diesem Gesichtspunkt Bestimmungen der 
spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung bei den verschiedenen Erkrankungen 
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der Schilddruse. Die Ergebnisse der Beobachtungen uber die dynamische 
Nahrungswir~ung an Basedowkranken gehen zum Teil auseinander. 

Magnus - Levy (28) sah in einem Fall keine Abweichung von der Norm. 
Porges und Pribram (29) fanden nach reichlicher EiweiBzufuhr sehr hohe 
Zahlen. Auch Undeutsch (30) beobachtete bei Basedowkranken groBere 
Steigerungen als bei normalen Vergleichspersonen. 1m Gegensatz hierzu waren 
bei den Versuchen von Du Bois (31) die Steigerungen nach Nahrungs­
zufuhr nicht groBer als bei Gesunden. Grafe (2) meint jedoch bei einer Be­
ziehung der Calorienmehrproduktion auf die Calorienzufuhr der Nahrung sei 
auch in den Versuchen von Du Bois eine Steigerung gegenuber der Norm 
vorhanden. 

Bernhard t (32) fand bei vier Basedowkranken Werte fur die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung, die fast ganz ins Gebiet des Normalen fielen. 
Zwei Patient en in ziemlich reduzierlem Ernahrungszustand zeigten etwas 
niedrigere Werle. Bei 5 Myxodemkranken waren Grundumsatz und spezifisch­
dynamische Wirkung erniedrigt. In zwei Fallen zeigte sich bemerkenswerter­
weise unter der Thyreoidinkur sowohl ein Anstieg des Grundumsatzes als auch 
der spezifisch-dynamischen Wirkung. Bei mehreren Fallen von Dystrophia 
adiposo-genitalis war der Grundumsatz normal, die spezifisch-dynamische 
Wirkung gering. Bernhardt schlieBt ebenfalls aus seinen Befunden, daB die 
niedrige spezifisch-dynamische Wirkung keineswegs als Unterscheidungsmerkmal 
zwischen thyreogenen undhypophysarenErkrankungen dienen konne. Plaut (14) 
fand in 4 Fallen von Basedowscher Krankheit den Grundumsatz erhoht, 
in einem normal. Bei diesem Fall war auch die Steigerung nach Nahrungs­
aufnahme normal, bei den anderen dagegen war sie herabgesetzt. Diese 
Herabsetzung fuhrt Plaut als sekundare auf den schlechten Ernahrungszustand 
zuruck. Leider fehlen in der zugehorigen Ubersichtstabelle Angaben tiber 
Korpergewicht und GroBe. Nach PIau ts Ansicht wirkt Zufuhr von Schild­
drusenpraparaten auf die spezifisch-dynamische Wirkung steigernd oder gar 
nicht ein. Aus derselben Arbeit mag noch das Ergebnis bei einem Fall von 
hypophysarer Kachexie erwahnt werden. Hierbei zeigten sich Grundumsatz 
und spezifisch-dynamische Wirkung herabgesetzt. Auch in diesem FaIle ware 
der Einwand naheliegend, daB allein der stark herabgesetzte Ernahrungs­
zustand fur die niedrige dynamische Wirkung verantwortlich sei, und daB ein 
primarer EinfluB der Hypophyse hieraus noch nicht notwendig gefolgerl werden 
musse. J aq uet und Svenson (19) beobachteten bei einem ihrer Fettsuchtigen 
nach Thyreoideabehandlung, ohne daB eine Grundumsatzsteigerung vorhanden 
war, eine mehrere Stunden anhaltende Zunahme des 02-Verbrauchs wahrend 
der Verdauungsperiode. Besonders bemerkenswert ist hierbei die Feststellung, 
daB der Patient in der lOtagigen Versuchsperiode taglich 500 Calorien aus seinem 
eigenen Korperbestand zu decken hatte. 

J aq uet und Svenson nahmen hierbei EinschmeIzung von Korperfett an 
(taglich 53 g). Es wurde sich also in diesem Falle urn eine Steigerung der 
dynamischen Nahrungswirkung unter Thyreoidindarreichung bei gleichzeitiger 
unzureichender Calorienzufuhr gehandelt haben. Bei den anderen untersuchten 
Fallen trat keine Steigerung der dynamischen Wirkung unter Thyreoidin ein. 
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2. Das vegetative Nervensystem. 
Ein groBes Untersuchungsmaterial liegt vor iiber die Rolle des vegetativen 

Nervensystems beim Zustandekommen der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung. Insbesondere wurde von Abelin (33) und seinen Mitarbeitern der 
EinfluB des Thyreoidins- bzw. Thyroxins unter dem Gesichtspunkt der Erreg­
barkeitssteigerung des vegetativen Nervensystems durch diese Stolfe studiert. 
Abelin fand an Ratten nach Thyreoideaverfiitterung einen Anstieg der spezi­
fisch-dynamischen Wirkung des EiweiB. Dieselbe Wirkung hatten andere 
vegetativ erregende Mittel wie Adrenalin, Tyramin, Phenylathylamin. Es laBt 
sich gegen die Versuche der Einwand machen, daB sie an kleinen Tieren wie 
Ratten gemacht sind, die sich fiir Gaswechselversuche, worauf auch Knipping 
hinweist, wenig eignen. Dies um so mehr, als auch Abelin selbst erwahnt, 
daB die Tiere nach Vorbehandlung mit Schilddriise und Adrenalin die erhohte 
AuBentemperatur schlechter vertrugen und sogar dyspnoische Erscheinungen 
bekamen. Es lassen sich deshalb diese Erscheinungen wohl nicht mit Sicherheit 
als eine mogliche Fehlersquelle ausschlieBen. 

Nach Miyazaki und Abelin (34) solI nach Vorbehandlung mit Schilddriise 
auch die spezifisch-dynamische Wirkung von Rohr- und Traubenzucker um 
100% gesteigert sein. In diesem Zusammenhang muB auch darauf hingewiesen 
werden, daB auch die Frage, ob unter Thyreoidin iiberhaupt eine sicher nach­
weisbare Erregbarkeitssteigerung des vegetativen Nervensystems eintritt, 
offenbar noch strittig ist. 

Feldberg und Schil£ (35) fanden, daB im akuten Experiment Thyroxin 
nicht sensibilisierte: 

1. Die blutdrucksteigernde Wirkung des Adrenalins, 
2. die blutdrucksenkende Wirkung der Vagusreizung, 
3. die pupillenerweiternde Wirkung der Halssympathicusreizung. 
Ob beim chronischen Versuche sowie beim Basedowkranken eine Sensibi­

lisation stattfindet, lassen die Autoren unentschieden. 
Rothschild und Jacobson (36) schlieBen aus dem Anstieg des Blut­

cholesterinspiegels, dem Calciumanstieg und Kaliumabfall, sowie dem AbfaH 
des Gesamtphosphors nach SchiIddriisenverabreichung auf einen Sympathicus­
effekt und weisen auf die allgemeine Annahme hin, daB die thyreotoxischen 
Erscheinungen an Kranken meist mit einem erhohten Sympathicotonus einher­
gehen. Andererseits solI nach Untersuchungen derselben Autoren (36) unter 
Ergotamin beim Basedowkranken ein Vaguseffekt vorherrschen: namlich 
Senkung des Blutzuckers, des Cholesterinspiegels, des Calciumspiegels, Anstieg 
des Kaliums und Rest-N. Nach Cramer (37) solI unter Schilddriisenver­
fiitterung eine vermehrte Adrenalinsekretion aus den Nebennieren stattfinden. 
Oswald (64) wies eine Sensibilisierung des autonom-visceralen Nervensystems 
und zwar sowohl des sympathischen ala auch des parasympathischen, durch 
das eiweiBhaltige Thyreoglobulin. oder SchiIddriisenpreBsaft nacho Mit Thyroxin 
fand er keine SensibiIisierung. Neuerdings bestatigt Flatow (65), ein Mit­
arbeiter Schilfs, die Beobachtungen Oswalds. Er fand auch eine ahnliche 
Wirkung wie von Schilddriisensubstanz durch gekochte Milch. Zu ablehnender 
Stellungnahme hinsichtlich des Thyroxins kommen Kraye:r: und Sato (38). 
Sie finden iiberhaupt keine sicher nachweisbare Sensibilisierung des vegetativen 
Nervensystems durch Thyroxin. -

Erllebnlsse d. inn. Med. 36. 22 
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Bei vasomotorisch-trophischen Neurosen fand Lie besny (21) eine Herab­
setzung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung als Folge einer veranderten 
vegetativen Erregbarkeit. 

Die Bedeutung der peripharen vegetativen Nervenbahnen geht auch aus 
den Versuchen von Ashers Schiiler Nakayama (1) hervor. Er fand nach 
doppelseitiger Splanchnicusdurchschneidung den Grundumsatz zwar unver­
andert, die Steigerung nach Fleisch- und Rohrzuckeraufnahme jedoch ver­
starkt. Es handelt sich hierbei wohl urn eine Beeinflussung des Stoffwechsels 
durch veranderte Leberfunktion. Besonders stark zeigte sich der dynamische 
Nahrungsreiz nach Aufhebung der chemischen Warmeregulation durch Hals­
markdurchschneidung in den Versuchen von Freund und Grafe (1). Nach 
Liebeschiitz - Plaut und Schadow (39) soli die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung nach Durchschneidung aller Nerven zum Diinndarm fortbestehen. 

3. Elektrolyte. 

Mit dem EinfluB des vegetativen Nervensystems auf die dynamische Wirkung 
ist eng verkniipft die Einwirkung von Elektrolyten. A belin (41) studierte 
die Wirkung der Phosphate und fand die dynamische Wirkung der Kohlen­
hydrate bei gleichzeitiger Phosphatfiitterung herabgesetzt und den Anstieg 
des respiratorischen Quotienten nach Kohlenhydratphosphatfiitterung geringer 
als nach reiner Kohlenhydratzufuhr. Ganz ahnlich fiel auch in seinen Unter­
suchungen mit Ko bori (40) die dynamische Wirkung des Fleisches geringer 
aus, wenn mit dem Fleisch gleichzeitig Alkaliphosphat verfiittert wurde. 

Bahn (42) injizierte 4 Patienten kurz vor Einnahme der EiweiBprobekost 
10 ccm 10% CaC~ intravenos und steIlte bei unverandertem Grundumsatz 
eine Verminderung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung fest. Drei 
andere FaIle verhielten sich entgegengesetzt. Sie zeigten einen herabgesetzten 
Grundumsatz und eine Vermehrung der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung nach Hohe und Dauer. Die Tonuslage des vegetativen 
Nervensystems ist also offenbar von wesentlicher Bedeutung fiir 
die Hohe des Ausschlages. 

4. Qualitative Anderung der Nahrung. 

Auch die Wirkung der sog. Umstimmung des Organismus durch qualitative 
Anderungen der Nahrungszusammensetzung gehort hierher. Haselhorst 
und Plaut (43) fanden bei Schwangeren die spezifisch-dynamische Wirkung 
nach eiweiB- und fettarmer Kost herabgesetzt, nach reichIicher EiweiBzufuhr 
erhoht. In jiingsten Untersuchungen fanden Jahn und Strossenreuther (44) 
eine ziemliche Konstanz der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung bei gleich­
bleibender Ernahrung, dagegen zeigte sich mit wachsender EiweiBzufuhr der 
vorangegangenen Ernahrung ein Anstieg der spezifisch-dynamischen Wirkung 
in den ersten Stunden nach Aufnahme der Probekost. Sie fiihren diese Tatsache 
auf eine Beeinflussung des Erregbarkeitszustandes im Organismus durch die 
EiweiBzufuhr zuriick. 

Es handelt sich hierbei wohl auch urn eine nach Rubner sog. sekundare 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung. Diese tritt nach Ru bner zu der primaren 
spezifisch-dynamischen Warmebildung bei langer dauernder Uberernahrung 
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mit EiweiB hinzu und dauert so lange, bis der EiweiBansatz zum ~ Stillstand 
gekommen ist. 

Houda (45) sah den Grundumsatz von Ratten nach einseitiger Speck­
fiitterung erniedrigt gegeniiber dem Grundumsatz bei gemischter Kost. Die 
spezifisch-dynamische Wirkung von Fleisch war bei einseitiger Speckkost 
verschwunden oder stark herabgesetzt. Abderhalden und Wertheimer (46) 
beobachteten bei Ratten, die langere Zeit eiweiBreich und kohlenhydratearm 
ernahrt wurden, deutliche Anderungen des psychomotorischen Verhaltens, 
namlich vermehrte spontane Beweglichkeit, Schreckhaftigkeit und Bissigkeit, 
vermehrte Resistenz gegen Alkohol. Fleischkost erhohte merklich die Steige­
rung des Gaswechsels durch Thyroxin. Die Wirkung der Fetternahrung war 
geringer, am geringsten die der Kohlenhydratfiitterung, auch Full und 
Herbst (47) beobachteten nach reiner Fleischkost eine Grundumsatzsteigerung 
gegeniiber gemischter Kost von 3-4,5%. 

Die umstimmende Wirkung der Fleischfiitterung erhellt aus der Fest­
stellung Gab b e s (48), daB die Resistenz seiner Versuchstiere gegen Insulin 
erheblich zunahm, und daB Fleischfiitterung auch zu einer Sensibilisierung 
fiir Glykokoll fiihrte. 

5. Die Vita mine. 
SchlieBlich sei die Bedeutung der Vitamine fiir den Gaswechsel Mer noch 

kurz erwahnt. 
Nach Zih (49) entfaltete Fiitterung mit Thyreoideatabletten bei B-Vitamin­

frei ernahrten Tieren eine um so starkere Wirkung, je mehr die Avitaminose 
vorgeschritten war, und zwar bis zum Vierfachen wie beim normalen Tier. 

Instruktiv sind die Untersuchungen v. Arvays (50). Vitamin-B-frei ernahrte 
Ratten zeigten eine fortlaufende Abnahme des Grundumsatzes. GroBe Uber­
schiisse an Vitamin-B waren ohne EinfluB auf den Grundumsatz. Vitamin-B 
steigerte weder bei vitaminreich, noch. -arm, noch -frei ernahrten Tieren die 
spezifisch-dynamische Wirkung. Dagegen verursachte Vitamin-A als Lebertran 
gereicht bei vitaminarm und vitaminfrei ernahrten Ratten eine starke Steige­
rung der spezifisch-dynamischen Wirkung. Lebertran fiihrt also sowohl zu 
einer Steigerung des Grundumsatzes als auch besonders bei vitaminarm ernahrten 
Tieren zu einer sehr ausgesprochenen Steigerung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung der Nahrungsmittel. 

6. Andere wichtige Organe wie Leber, Milz. 
Bei der Bedeutung der Leber fiir den EiweiBstoffwechsel war es naheliegend, 

auch die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung bei verschiedenen Lebererkran­
kungen zu untersuchen. 

Nach Elek und Molnar (51) solI kein Unterschied zwischen der spezifisch­
dynamischen EiweiBwirkung bei Leberkranken und Gesunden bestehen. Auf­
fallend ist die Feststellung dieser Autoren, daB nach N-Entziehung der Niichtern­
umsatz absinke und die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung ansteige. Hierbei 
verhielten sich Lebergesunde ebenso wie Leberkranke, mit Ausnahme der FaIle 
mit schw'erster Parenchymschadigung. Durch Opium lieB sich Niichternumsatz 
und spezifisch-dynamische EiweiBwirkung herunterdriicken. Uncharakteri­
stische Verhaltnisse der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung ergaben sich 

22* 



340 Robert Gantenberg: 

Curschmann und Bachmann (52) bei Fallen von pernizioser Anamie. Der 
Grundumsatz war in 7 Fallen mit Remissionen normal, in 3 progredienten 
Fallen von 4 war er deutlich erhOht. Nach Stolz (53) solI beim Icterus haemo­
lyticus wie auch bei der Lymphogranulomatose der Grundumsatz gesteigert 
und die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung negativ sein, bzw. noch im 
Bereich der Fehlergrenzen liegen. Bei myeloischer und lymphatisc.her Leukamie 
ist nach demselben Autor der Grundumsatz nur bei hohen Leukocytenzahlen 
gesteigert. Doch sind in diesem Fall die spezifisch-dynamischen EiweiBreak­
tionen trotz des erhohten Grundumsatzes erhalten geblieben. Stolz (53) hat 
auch Beobachtungen iiber den EinfluB der Milz auf die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung gesammeIt. Er rand in den erst en Wochen nach der Entmilzung 
den Grundumsatz erhoht, die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung negativ. 
Yom dritten Monat an war bei hohem Grundumsatz die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung deutlich positiv, in der Folgezeit stieg sie weiter an und erreichte 
nach 1 Jahr ganz exzessive Werte. Nach F/2 Jahren bestand derselbe Zustand. 
Nach 2 Jahren war die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung noch hoch bei 
bereits wieder normalem Grundumsatz. Drei Jahre nach der Splenektomie 
entsprachen Grundumsatz und spezifisch-dynamische EiweiBwirkung der Norm. 

3. Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
Wirkung. 

Stolz und seinen Mitarbeiter Pollitzer (54) beschaftigte bei ihren Unter­
suchungen ganz besonders die wichtige Frage nach der Beziehung zwischen 
Grundumsatz und spezifisch-dynamischer Wirkung, d. h. die Frage: Wird die 
Rohe der spezifisch-dynamischen Wirkung gesetzmaBig durch die Rohe des 
Grundumsatzes bestimmt? 

Polli tzer und Stolz nehmen eine solche gesetzmaBige Beziehung fiir 
die prozentuale Rohe der spezifischcdynamischen EiweiBwirkung an und 
bezeichnen sie als eine mathematische Funktion des Grundumsatzes, d. h. 
sie sinke zwangslaufig mit dessen Anstieg prozentisch ab und steige mit seinem 
Fallen prozentisch an. Bahn berichtet iiber dieses Verhalten der dynamischen 
Wirkung zum Grundumsatz nach Thyreoidinbehandlung und bestatigt die 
Beobachtungen von Pollitzer und Stolz. 

Mit der Bezeichnung dieser Beziehung als "proteino-dynamischen 
Gesetzes" ist wenig gewonnen, aber viel behauptet, wenn man die FaIle 
iibersieht, an denen diese Relation aufgehoben sein solI. Pollitzer und Stolz 
rechnen hierzu den Zustand nach Entmilzung, die lymphatische und myeloi­
sche Leukomie, eine Reihe von Basedowfallen ohne SchilddriisenvergroBerung 
und die progrediente Jodvergiftung. Beide Autoren suchen in dieser Beziehung 
auch die Erklarung fUr das Verhalten einer Reihe von Basedowfallen, bei denen 
im Gegensatz zu den Angaben der Literatur (v. N oorden, Porges und 
Pribram) die spezifisch-dynamische Nahrungsreaktion negativ gefunden 
wurden. Diese Beziehung besteht nach Pollitzer und Stolz in analoger 
Weise auch bei der parenteralen EiweiBreaktion. Sie zogen diese zum Vergleich 
in ihren Untersuchungen heran und verstehen· darunter die Stoffwechsel­
steigerung nach parenteraler EiweiBzufuhr (5 ccm Kaseosan), ohne daB Fieber 
auftrat. Die absolute Rohe der EiweiBwirkung dagegen ist nach ihrer Ansicht 
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ein ebenso konstanter, fur das betreffende Individuum kennzeichnender Wert 
wie der Grundumsatz, ein Kennzeichen seiner korperlichen Individualitat. 

Bevor die Ergebnisse der eigenen Untersuchungen mitgeteilt und erortert 
werden, sollen eine kurze Darstellung der angewandten Methodik und einige 
kritische Bemerkungen zur Bestimmung der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung uberhaupt vorausgeschickt werden. 

III. Eigene Beobachtungen und Untersuchungen. 

1. Methodik. 

a) Die Gaswechselbestimmung, Bestimmung der spezifisch.dynamischen 
EiweiBwirkung, Fehlerquellen. 

Samtliche Gaswechseluntersuchungen wurden mit dem Knippingschen 
Apparat ausgefuhrt, der sich uns bei nunmehr etwa 2500 Einzeluntersuchungen 
voll und ganz bewahrt hat. Bezuglich seines technisch-wissenschaftlichen 
Prinzips und seiner Einrichtung im einzelnen muB auf die ausfiihrlichen Arbeiten 
Knippings (55) verwiesen werden. DaB er sich auch anderen Untersuchern 
bewahrt hat, geht daraus hervor, daB in den letzten Jahren aus verschiedenen 
Kliniken uber Gaswechselversuche mit dem Knippingschen Apparat Arbeiten 
erschienen sind, so von Jaguttis - Konigsberg (26), Ourschmann und Bach­
mann - Rostock (52), Jahn und StroBenreuther - Munchen (44). Eine 
rein praktisch empirische Bestatigung seiner Brauchbarkeit mochte ich auch 
daraus ableiten, daB die bei zahlreichen Stoffwechselgesunden unserer Klinik 
ermittelten Werte fur den Grundumsatz eine volle Ubereinstimmung mit den 
heute allgemein anerkannten Harris - Benediktschen Standardzahlen ergaben. 

Der Apparat besitzt u. a. den V orzug, daB man auBer dem verbrauchten 
Sauerstoff auch die ausgeschiedene 002 und damit fur jeden Einzelversuch 
den R Q. mitbestimmen kann. Einmal faUt hierdurch die sonst notwendige 
Fixierung des RQ. durch eine bestimmte Kost fort (Kroghscher Apparat) 
und zweitens laBt sich aus der guten oder weniger guten Ubereinstimmung 
der RQ. zweier Einzelversuche sehr zweckmaBig auf die Brauchbarkeit des 
Einzelversuchs schlieBen. Die gerade bei kurzfristigen Gaswechseluntersuchungen 
notwendige KontroUe der Atemtechnik wird durch die Aufzeichnung der Atem­
kurve auf einem Kymographion gewahrleistet. Die in den untenstehenden 
Tabellen angefiihrten Sauerstoffzahlen geben die auf 0° 0 und 760 mm Hg­
Druck reduzierten Gasvolumina wieder. 

Als Normalzahl fur den Ruhenuchternumsatz, als Sollgrundumsatz bezeich­
net, wurde die in den Harris - Benediktschen Tabellen fur das entsprechende 
Geschlecht, Alter, Korperlange und -gewicht verzeichnete Zahl angenommen 
und der aus dem gefundenen O2- Verbrauch in einem Zehnminutenversuch 
errechnete 24 Stunden Ruhenuchternumsatz prozentual mit der Harris­
Benediktschen Zahl verglichen. Eine Streuung von ± 10% wird hierbei 
allgemein als physiologisch angenommen, d. h. als pathologisch sind erst Steige­
rungen oder Senkungen des Grundumsatzes von mehr als 10 % anzusprechen. 

Zur Prufung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung wurde 
nach dem Vorschlag von Plaut und Liebesny 200 g leicht uberbratenes fein 
gewiegtes Beefsteak mit 40 g Butter und 80 g WeiBbrot verabreicht und 1, 2 
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und 3, eventuell auch mehr Stunden, nachdem die Mahlzeit verzehrt 
war, eine Gaswechselbestimmung gemacht. Dann wurde aus dem gefundenen 
Sauerstoffverbrauch des 10 Minutenversuchs der Grundumsatz fiir 24 Stunden 
berechnet und die Steigerung in Prozenten des vorher festgestellten Ruhe­
niichternumsatzes fUr 24 Stunden ausgedriickt. 

An dieser Stelle sind einige grundlegende Erorterungen voraus­
zuschicken. Zunachst ist zu beachten, daB mit der oben angegebenen Standard­
mahlzeit streng genommen nicht die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung, 
sondern eine Resultante aus EiweiB-, Kohlenhydrat- und Fettwirkung festgestellt 
wird. Allerdings ist die dynamische Wirkung des Fettes so gering, daB sie ver­
nachlassigt werden kann und auch die dynamische Wirkung der Kohlenhydrate 
(in 80 g WeiBbrot etwa 44 g) fallt innerhalb der Breite, in der Schliisse aus einer 
Erhohung oder Erniedrigung der spezifisch-dynamischen Wirkung erst gezogen 
werden konnen, kaum ins Gewicht. Dagegen befordert nach Plaut die Zugabe 
von Kohlenhydraten und Fett zur Fleischkost die regelrechte Entleerung des 
Magens, und aus eigener Erfahrung kann ich hinzufiigen, daB sehr viele Basedow­
kranke - auf diese erstreckte sich eine groBe Reihe der unten folgenden Unter­
suchungen - eine reine Fleischkost nur mit Miihe, manchmal nur mit Wider­
willen bewaltigen konnten. Die Zugabe von Brot erleichterte ihnen jeden£alls 
das Verzehren des Beefsteaks. Weiter kommt hinzu, daB es in erster Linie 
darauf ankam, unter stets moglichst gleichen Versuchsbedingungen Vergleichs­
werte mit normalen Fallen bzw. mit Stoffwechselgesunden festzustellen. Damit 
laBt sich gegen einen letzten wichtigen Einwand Stellung nehmen. Besonders 
Grafe (1) betont, daB die kurzfristigen Gaswechseluntersuchungen fiir die 
Feststellung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung nur einen geringen 
Wert haben, weil sie nur Stichprobenversuche in mehr oder weniger groBen 
Abstanden seien. Es ist kIar, daB sich die gesamte, durch die Nahrungszufuhr 
verursachte Calorienmehrproduktion, also die absolute GroBe der spezifisch­
dynamischen Nahrungswirkung, exakt nur in den langfristigen Versuchen im 
groBen Kastenapparat feststellen laBt. Nur die in solchen langfristigen Ver­
suchen gewonnenen Zahlen lassen sich streng genommen mit dem Calorien­
gehalt der zugefiihrten Probekost prozentual in Beziehung setzen, wie es von 
vielen Autoren durchgefiihrt wurde. Bei den Bestimmungen der spezifisch­
dynamischen Nahrungswirkung durch kurzfristige Stichprobenversuche kommt 
deshalb nur die iibliche Beziehung auf den Grundumsatz in Frage. Wenn man 
die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung als einen Reaktionsablauf auf den 
Nahrungsreiz bei verschiedenen Erkrankungen bzw. Stoffwechselstorungen 
studieren will, so haben auch die Stichprobenversuche, die iiberhaupt erst 
Untersuchungen an einer groBeren Krankenzahl ermoglichen, zweifellos ihren 
Wert. Sicher berechtigt ist dieForderungvon Biedl, Knipping und Diirr (56), 
die Stichprobenversuche iiber eine moglichst groBe Zeitperiode, z. B. bis minde­
stens 6 Stunden fortzusetzen. Praktisch jedoch lassen sich hiergegen yom Stand­
punkt des klinischen Untersuchers mancherlei Bedenken geltend machen. 

Selbst wenn man, wie es notwendig ist, voraussetzt, daB der Kranke, wenn 
eine Bestimmung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung bei ihm vor­
genommen werden soIl, bereits in die Technik des Versuchs eingeiibt ist und 
bereits in vorhergehenden Untersuchungen ein verlaBlicher Wert fiir den Grund­
umsatz ermittelt ist, s(') beansprucht im allgemeinen eine Bestimmung der 
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spezifisch-dynamischen Wirkung, wenn man sie bis 3 Stunden nach der N ahrungs­
aufnahme ausdehnt, einen Niichternzustand und eine absolute Ruhelage von 
mindestens 5 Stunden. Denn eine Stunde solI der Kranke iiberhaupt vor jeder 
Umsatzbestimmung schon niichtern liegen, 2 vorauszuschickende Grundumsatz­
bestimmungen mit Pause beanspruchen leicht eine weitere Stunde. Eine halbe 
Stunde brauchen viele Patienten, besonders Basedowkranke, nach meinen 
Erfahrungen zum Verzehren der Probekost, und iiber weitere mindestens 
3 Stunden solI die Umsatzsteigerung verfolgt werden. 

Besonders leicht erregbare Kranke pflegen bei so langer Versuchsdauer 
zu ermiiden. Man bedenke, daB die ganze Muskulatur moglichst entspannt 
sein soIl, und daB auch Anderungen der Korperlage tunlichst vermieden werden 
miissen. Bei Basedowkranken ist ein Einhalten dieser Versuchsbedingungen 
keineswegs leicht, und ich habe es in letzter Zeit immer wieder erlebt, daB die 
Patienten schon bei der dritten Stunde nach der Mahlzeit anfangen, ungeduldig 
und unruhig zu werden. Bei Frauen tritt nicht selten, selbst wenn vor der 
Untersuchung die Harnblase entleert wurde, lastiger Harndrang hinzu. 
Damit hat bereits eine Fortsetzung der Untersuchung keinen Wert mehr, da 
die gewonnenen Zahlen wegen der Unruhe und Erregung des Patienten iiber 
die wahre dynamische Wirkung hinaus zu hoch ausfallen. Welchen EinfluB 
solche auBeren Begleitumstande auf das Ergebnis von Gaswechseluntersuchungen 
haben, ist zur Geniige bekannt. Bornstein und Volker (57) haben in letzter 
Zeit nochmals nachdriicklich darauf hingewiesen. lch selbst habe mich oft 
davon iiberzeugen konnen, wie schon die Anwesenheit einer dritten Person 
auBer dem Untersuchenden und dem Untersucher, eine leise gefiihrte Unter­
haltung, auf die der Kranke aufmerkt, vor aHem ein unvermittelter, womoglich 
gerauschvoller Eintritt anderer Personen ins Zimmer das Resultat im Sinne 
einer Erhohung des wahren Umsatzwertes verfalscht. Ja es fand sich auch, 
daB nach einer Verlegung des Untersuchungsraumes aus einer Krankenabteilung 
in ein vollkommen ruhiges, unbewohntes DachgeschoB - zu dem die Patienten 
durch Aufzug hinaufgebracht wurden - die Grundumsatzwerte etwas niedriger 
lagen als vorher. Eine Fehlerquelle am Apparat lieB sich mit Sicherheit aus 
wiederholten Kontrollen ausschlieBen. 

In den unten angefiihrten Untersuchungen wurde der Umsatz im allgemeinen 
bis zur dritten Stunde nach beendeter Nahrungsaufnahme verfolgt, und ein 
Vergleich des so gefundenen Reaktionsablaufs bei den verschiedenen unter­
suchten Krankheitsfallen versucht. 

b) Berechnung der spezifisch-dynamischen Eiwei8wirkung. 

Wie bereits oben angedeutet, hat eine Beziehung der dynamischen Wirkung 
auf die mit der Probekost zugefiihrte Calorienmenge keinen Sinn, wenn man 
nicht den reellen Wert der dynamischen Calorienmehrproduktion wahrend ihres 
ganzen Ablaufs bestimmt. Es wurde deshalb, wie meist iiblich, die dynamische 
Wirkung durch die prozentuale Steigerung des auf 24 Stunden berechneten 
Grundumsatzes ausgedriickt, eine Methode, wie sie u. a. auch Knipping und 
Kowitz anwenden. 

Will man die GroBe der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung bei 
mehreren Kranken untereinander vergleichen, so muB man bei dieser Methode 
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der Stichprobenversuche immer Serien von Zahlen vergleichen. Ein 
solcher Vergleich ist umstandIich und wenig iibersichtIich. Es erscheint deshalb 
zunachst aus reinen ZweckmaBigkeitsgriinden angebracht, einfache Vergleichs­
zahlen fiir eine jede Versuchsserie zu gewinnen. lch habe daher in Anlehnung 
an ein Verfahren von Helmreich (58) noch eine zweite Art der Berechnung 
in den unten aufgefiihrten Tabellen neben der iiblichen vorgenommen, namIich 
eine Kurvenflachenwertberechnung, wie sie an einem Beispiel in Abb. 1 
erlautert ist. 

Tragt man in einem Koordinatensystem auf der Abszisse die Zeitpunkte 
der einzelnen Versuche nach Einnahme der Mahlzeit und auf der Ordinate 
die Anzahl Kubikzentimeter des verbrauchten Sauerstoffs ab, so wird durch 
die Kurve, die die Punkte der verschiedenen Einzelbestimmungen verbindet, 
mit einer Grundlinie, die den Grundumsatz in ccm Sauerstoff darstellt, ein 
Flachenstiick begrenzt, das als ein angenahertes MaB angesehen werden kann fiir 

~ 
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t::~ 
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Abb. 1. Beispiel einer Berechnung. 

die gesamte, in der Versuchsperiode mehr verbrauchte Sauerstoffmenge. Das 
Flachenstiick laBt sich leicht aus den gebildeten Dreiecken und Rechtecken 
berechnen. Die so gefundene Zahl, multipliziert unter Zugrundelegung des 
gefundenen RQ. mit dem zugehorigen calorischen Faktor, ergibt eine Calorien­
zahl, die sich als MaB der wahrend der Versuchsperiode iiber den Grundumsatz 
hinaus gesteigerten Oxydationen verwerten laBt. Setzt man nun diese Zahl 
prozentual in Beziehung zum Grundumsatz, in Calorien ausgedriickt, wahrend 
der Dauer der Versuchsperiode, so bekommt man einfache und praktisch ver­
wendbare Vergleichszahlen. 

Es solI hier nochmals ausdriicklich betont werden, daB diese Flachenwert­
zahlen natiirlich nicht die reelle GroBe der spezifisch-dynamischen Wirkung 
ausdriicken, da dazu die vorgenommenen Stichproben in zu groBen Zeitabstanden 
folgen lind ihre Zahl zu geringist. Sie sollen vielmehr nur einen Vergleich der 
einzelnen Untersuchungsserien erleichtern. Abweichend von den Verfahren 
Helmreichs wurde deshalb auch der Calorienwert der Kurvenstiicke der spezi­
fisch-dynamischen Steigerung in Beziehung gesetzt zu dem Calorienwert des 
Rechtecks, das den Grundumsatz wahrend der ganzen Versuchsperiode, also 
meist wahrend 190 Minuten darstellt. Da die gefundenen Sauerstoffzahlen 
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den Sauerstoffverbrauch in einem lO Minutenversuch wiedergeben, so muBte 
bei der Berechnung auch die 10 Minutenperiode als Einheit zugrunde gelegt 
werden, so daB. also bei einer 3stiindigen Versuchsdauer gleich 180 Minuten 
der Grundumsatz = 18mal dem lO Minuten Sauerstoff- bzw. Calorienwert 
angenommen wurde. Da nun der dritte Versuch nach Einnahme der Probekost 
die Zeit von 180-190 Minuten umfaBte, so wurde in den betreffenden Fallen 
ein fiir allemal 190 Minuten zugrunde gelegt. 

Ein Nachteil dieser Flachenwertberechnung liegt jedoch darin, daB in 
den so gefundenen Vergleichszahlen ein flacherer oder steilerer Verlauf einer 
Kurve, d. h. also das charakteristische Bild des Reaktionsverlaufs nicht zur 
Darstellung kommt. Deshalb ist die erstere iibliche Methode der Berechnung 
unerlaBlich und wichtiger, und deshalb sind beide Zahlenwerte nebeneinander 
aufgefiihrt. 

c) Calorien- und Stickstoffberechnnng. 

In den Fallen, in denen der Nahrungsumsatz mit untersucht wurde, wurde 
der Gesamtstickstoff im 24 Stundenharn nach Kj eldahl (Makromethode) 
bestimmt. Der Kotstickstoff wurde nach dem Verfahren von Loewy (59) im 
Trockenstuhl bestimmt. D. h. der von, 4 Tagen nach Abgrenzung durch Tier­
kohle oder durch Einlaufe gesammelte Stuhl wurde bis zur GewichtskonBtanz 
getrocknet und pulverisiert, in einem' aliquoten Teil (Doppelbestimmung) der 
Stickstoff beBtimmt, daraus der durchschnittliche tagliche KotstickBtoff berechnet 
und von dem Nahrungssticksto£f abgezogen. Die Kost beBtand in diesen Fallen 
aus Reis, Graupen, weiBen Bohnen oder gelben Erbsen, Kartoffeln, WeiBbrot, 
Schweizerkase, Kuhbutter, magerem gewiegten Rindfleisch, Keks, der von 
einem hiesigen Backer geliefer't und dessen Stickstoffgehalt im Laboratorium 
bestimmt wurde. Die Zusammensetzung der Kost wurde im iibrigen an 
Hand der Ragnar - Bergschen bzw. Schall- HeiBlerschen Tabellen be­
rechnet. 

2. Untersuchungsergebnisse. 
A. Gaswechseluntersuchnngen bei Fettsnchtfillen und Hypothyreosen. 

a) Der Grundumsatz. 

Die im folgenden mitgeteilten Untersuchungen erstrecken sich auf eine 
gro6ere Zahl von Fettsuchtsfallen, die zunachst hinsichtlich ihres Grundumsatzes 
und aus denen eine Anzahl hinsichtlich ihrer spezifisch-dynamischen Eiweill­
wirkung untersucht wurden. Zum Vergleich Bollen die Werte der spezifisch­
dynamischen EiweiBwirkung bei einer Reihe von Stoffwechselgesunden heran­
gezogen werden. 1m zweiten Teil diese!l Abschnitts Bollen sodann die Unter­
suchungsergebnisse bei Schilddriisenerkrankungen bzw. bei Schilddriisenver­
abreichung und hieraus sich ergebende weitere Untersuchungen mitgeteilt 
werden. 

In der folgenden Ubersichtstabelle 1 sind 57 FaIle von Fettsucht zu­
sammengestellt, bei denen Gasstoffwechselbestimmungen durchgefiihrt wurden. 
Sie sind nach den verschiedenen Formen der Fettsucht gruppiert, soweit sich 
eine salcha Trennung nach klinischen Gesichtspunkten iiberhaupt durchfiihren 
laBt. 
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Tabelle 1. Fettsuchtfalle verschiedener Genese. Hypothyreosen. 

I Abweichung 
Laufende des Grund-

Datum Name Alter GroBe in I Gewieht in Krankheits- I umsatzes Nr. em kg bezeichnung vom Stan-

I 
dardwert 

in% 

I Konstitutionelle 
Fettsucht 

1 15. 2.26 Laf. 59 185 114,5 Arterioskl. Hypert. - 1,4 
2 16. 2.26 Ker. 33 170 107 Lues lat. -13,3 
3 5. 5.26 .Ass. 40 166 90 - - 4,7 
4 15. 2.28 Thi. 50 160 114,5 - - 3,4 
5 24. 2.28 Sip. 42 166 100,5 - + 5,6 
6 12.11.26 Teb. 42 166 92 Mastfettsucht - 5,2 
7 18. 6.26 Bun. 55 160 118 Diab. mel. + 2,5 
8 8. 1. 27 Schl. 39 162 92 

" " -15,4 
9 1. 3.27 Wol. 36 168 86 

" " 
-11,9 

10 27. 8.26 Kna. 50 155 93,3 Hypertonie chron. - 2,0 
def. Arthr. 

11 12. 6.26 ROB. 62 169 108,5 I Coronarsklerose - 7,8 
12 21. 7.26 Ste. 44 178 115 Arthr. urica -10,7 
13 19. 7.26 Kra. 45 165 104 I Arterioskl. Hypert. - 3,1 

, Herzinsuff. 
14 15.11.26 Uhl. 50 165 101 , Herzinsuff. - 6,6 
15 29. 3.27 Fre. 57 161 74 

" - 7,1 
16 28. 3.27 Beck. 54 162 75 chron. Polyarthritis - 2,4 
17 11. 3.27 Schr. 42 169 101,5 Tabes dors. -17,5 
18 19. 3.27 Bre. 55 178 113,5 I Myodegen. cord. -17,3 

I 

! Alte Venenthromb. 
Herzinsuff. 

19 10. 3.27 Kam. 58 177 98,5 i Arterioskl. Hypert. - 7,1 
, Herzinsuff. 

20 16. 3.26 Bur. 33 165 90,9 Mastfettsucht - 4,0 
21 21. 2.28 Fich. 40 170 87 - - 6,9 
22 14.10.27 Wit. 54 155 96 Hypert. Herzinsuff. + 2,6 
23 28. 7.27 Bll. 26 159 97 Herzinsuff. - 7,4 
24 7. 9.27 The. 53 169 87 Myodegen. cord. - 4,3 
25 30. 3.27 Krii. 49 155 90 Herzinsuff. + 4,3 
26 29. 4.27 Ris. 54 153 123 Myodegen. cord. + 10,4 

Herzinsuff. 
27 2. 5.27 Pel. 57 160 87,5 chron.Muskelrheum. - 7,3 
28 30. 6.27 Kne. 44 160 81,5 chron. Cholecyst. -11,2 
29 14. 3.27 Dir. 53 170 97,5 Rypert. -14,5 
30 27. 3.28 Biisch. 39 169 102 Rerzinsuff. -16,4 

I 
Fettsucht mit 

Anzeichen endo-
kriner Storungen 

31 25. 1. 26 Ros. 33 162 85,5 ovarielle Dysf. - 4,3 
32 8. 3.26 Ste. 21 139 97 plurigland. Insuff. + 1,6 
33 4. 2.27 deR. 42 151 84 nach Gravid. + 3,3 
34 17. 5.26 Ber. 31 153 75,5 plurigland., vorw. - 4,1 

ovar. Insuff. 
35 12. 1. 27 Bie. 18 160 86 ovar. Dysf. - 9,4 
36 14.10.26 Alb. 58 157 105,3 Klimakt. Rypert. + 1,5 

Rerzinsuff. 
37 18. 3.27 Beck. 38 165 120 nach Gravid. - 7,2 
38 24. 3.27 Kia.. 27 157 76 Rerzinsuff. - 8,1 
39 1. 6.26 Deu. 47 148 79,5 ovar. Dysf. - 2,0 
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Tabelle I (Fortsetzung). 

I 
I 

Abweichung 
des Grund-

Laufende GroBe in Gewicht in Krankheits- umsatzes I Datum Name Alter 
Nr. 

I 

em kg bezeichnung vom Stan-

I 
dardwert 

I I in % 

120. 
i I 40 4.261 Sel. 46 166 103,5 nach Kastrat. - 2,1 
! 

I Herzinsuff. 
41 117. 8.27 Beck. 37 1 154 107 Hypert.Herzinsuff. + 6,0 
42 119. 1. 28 Kur. 26 I 160 85,5 plurigl. Insuff. - 8,9 
43 

1
19. 4.28 Sci. 38 159 I 98 ovar. Dysf. -14,7 

I 
I 

! 
I I Thyreogene 
i 

I 
I Fettsucht. ! I I 

I 

I 
I 

I 
Hypothyreoid. 

44 112.10.26 Fab. 47 I 164 88 Myxodem -15,0 I 
45 '20. 5.26 Sche. 50 173 

I 

116 
" 

-34,2 
46 :27. 9.27 Mol. 43 I 161 102 Hypothyr. nach -19,9 I 

i I 
Entbindungen 

47 I 7. 8.26 SchOo 38 161 114 MyxOdem -17,0 
48 ' 9. 3.28 Kar. 47 ! 167 I 87,5 

" 
-28,7 

49 12. 3.28 Loy. 39 i 167 1 77 " 
-31,7 

50 ! 9. 8.27 Wil. 19 159 ! 56 Hypothyr. -31,7 
I ! 

I ! I 

! 
! 

I Dystrophia 

I I I adiposo-genitalis 
51 I Febr. 26 Cleo 13 158 ! 52,5 - - 4,5 

I 

52 I Febr. 26 Pel. 16 164 82,5 - - 0,5 
53 17. 8.27 Buck. 14 I 158 76 - -21,1 
54 26.10.26 Schu. 47 I 170 82,5 Encephal. epid. - 1,5 
55 115.11. 27 Zum. 40 I 157 76 chron. Bronch. -14,6 

I Asthma 
56 16. 4.28 Schw. I 

11 

I 

136 37,5 Hypothyr. -27,6 I 

! 
57 10. 8.27 Fun. 19 159 82 Lipomatose - 3,9 

beider Beine 
I ! 

In der ersten Gruppe wurden 30 Fane unter den Begriff der konstitu­
tionellen Fetts uch t zusammengefaBt. Es wurden hierzu in erster Linie 
diejenigen FaIle gerechnet, bei denen sich ein familiares Auftreten der 
Fettleibigkeit feststellen oder ein konstitutionelles Moment meist gleichzeitig 
mit anderen konstitutionellen Krankheiten wie Arteriosklerose und Hypertonie 
erkennen lieB. In der Mehrzahl gerade dieser FaIle waren die Erscheinungen 
der Herzinsuffizienz mehr oder weniger ausgepragten Grades der AniaB fUr den 
Kranken, die KIinik aufzusuchen. Weiter wurden in diese Gruppe auch mehrere 
mit Diabetes melitus komplizierte FaIle eingereiht. Die zweite Gruppe umfaBt 
solche FaIle von Fettsucht, in denen sich anamnestisch und klinisch ein deutlicher 
EinfluE endokriner Storungen, sei es pluriglandularen oder, wie am haufig­
sten ovariellen Ursprungs nachweisen lieB. NaturgemaB enthalt diese Gruppe 
deshalb in erster Linie weibliche Kranke. Es braucht nicht besonders betont 
zu werden, daB bei den Fallen dieser zweiten Gruppe natiirlich auch ein konstitu­
tionelles Moment bei der Entstehung der Fettsucht mitspielen kann. Sowie 
andererseits auch bei der sogenannten konstitutionellen Fettsucht meist endokrine 
Storungen mit vorliegen. Hier soIl nur eine praktisch klinische Einteilung nach 
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hervorstechenden Symptomen vorgenommen werden, die Genese der Fettsucht 
aber im einzelnen unerortert bleiben. 

Die dritte Gruppe enthalt 6 Faile von thyreogener Fettsucht mit 
allen charakteristischen Zeichen des Myxodems. 1m 7. Fall lag zwar keine 
Fettsucht vor, jedoch bestanden Anzeichen eines ausgesprochenen Hypothyreo­
idismus, was durch den niedrigen Grundumsatz bestatigt wurde. 

Unter der vierten Gruppe sind 6 Fiille von Dystrophia adipos 0 - geni talis 
zusammengefaBt, die das klinisch ausgesprochene Bild dieser Krankheit 
boten. Der Fall Sch. Nr. 54 war insofern besonders bemerkenswert, als er sich 
im Gefolge einer epidemischen Encephalitis entwickelte und eine Umkehr 
einiger pharmakodynamischer Reaktionen zeigte, uber die ich an anderer Stelle 
fruher berichtet habe (66). 

Ein letzter Fall der Tabelle 1 betrifft ein junges Madchen mit den Erschei­
nungen einer Lipomatose, die in erster Linie Beckenpartien und untere Glied­
maBen betraf. 

1. Erniedrigter Grundumsatz und Fettsucht. 

Zunachst solI hier zu der Frage eines etwa erniedrigten Grundumsatzes 
in seiner Bedeutung fur die Entstehung der endogenen Fettsucht Stellung 
genommen werden. 

Vergleichen wir in der Ubersichtstabelle 1 die Zahlenreihe der gefundenen 
Grundumsatzwerte, d. h. ihre prozentuale Abweichung von den Harris­
Benediktschen Normalzahlen, die zwecks Raumersparnis hier nicht mit 
aufgefiihrt wurden, so fallt auf, daB die gefundenen Werte uberwiegend unter 
den Standardzahlen liegen, auch wenn man von den Fallen mit thyreogener 
Insuffizienz absieht, in denen ja eine starke Einschrankung der Gesamtver­
brennungen zu den hervorstechendsten Krankheitszeichen gehort. Von den 
30 Fallen der ersten Gruppe zeigen 9 eine mehr als lO% unter dem errech­
net en Standard wert liegende Zahl, und zwar bewegen sich die errechneten 
GrundumsatzWerte zwischen -lO,7% und -17,5%. Von den 13 Fallen der 
2. Gruppe uberschreitet nur einer mit -14,7%, die als untere Grenze im 
allgemeinen geltende Zahl von -lOOfo. Von den 6 Fallen der Gruppe 4 liegen 
3 unter -lOOfo, davon zwei sehr erheblich mit -21,1 Ofo und -27,60f0. Es sei 
hier nochmals betont, daB es sich bei den in der Tabelle aufgefiihrten Zahlen 
stets urn Werte handelt, die aus mindestens vier Bestimmungen, an zwei ver­
schiedeilen Tagen gewonnen wurden, und von denen mindestens die beiden 
zuletzt gewonnenen hinreichend ubereinstimmten. 

2. Der erniedrigte Grundumsatz 
als Ausdruck einer verminderten Oxydationsenergie. 
Schwierigkeit der Feststellung eines N ormalwertes. 

Es fragt sich, ob diese zum Teil mehr als lOOfo unter den Standardwerten 
liegenden Grundumsatzzahlen Ausdruck einer herabgesetzten Oxydationsenergie 
in diesen Fettsuchtfallen sind, oder ob sie sich anders erklaren lassen. 

Es muB hier darauf hingewiesen werden, daB Grafe seine Ansicht uber die 
Bedeutung des Kraftwechsels fur die Entstehung der Fettsucht dahin zusammen­
faBt, "daB der Gesamtstoffwechsel bei der sogenannten endogenen Fettsucht 
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sich in der Regel in normalen Grenzen bewege, und daB nur ganz selten Erniedri­
gungen gefunden werden und auch die nur beim wachsenden Organismus oder 
ausnahmsweise kurz nach Beendigung des Wachstums." Von Bergmann (60) 
hat in einer Tabelle 37 FaIle aus der Literatur, darunter einen von ihm selbst 
untersuchten, zusammengestellt mit Abweichungen von mehr als 10 0/ 0 von 
dem' Benediktschen Standardwert nach unten. Zum Tell handelt es sich 
hierbei um betrachtliche Erniedrigungen von 20 bis 30, sogar bis 40%. Die 
Mehrzahl dieser Falle b~trifft solche von Plaut und Lie besny mitgeteilten. 
Lu blin (25) fand unter 20 von ihm selbst untersuchten Fallen nur einen mit 
einer Erniedrigung des Grundumsatzes von mehr als 10%, namlich mit 
-16%. Dieser betraf eine postencephalitischeFettsucht. Auch von Bergmann 
ist der Ansicht, daB eine a usgesprocheneErniedrigung des Gesamtumsatzes 
bei der endogenen Fettsucht selten ist. Er raumt aber ein, daB ein "ver­
minderter Umsatz fiir das Fettwerden als ein atiologischer Faktor eine Rolle 
spielen kann." Hinsichtlich des Einflusses der Kastration kommt er zu der 
Ansicht, daB weder die Tendenz zur Mast, noch das Absinken der Ver­
brennungen gesetzmaBige Folgen der Kastration sind. Er weist hierbei auf 
die Anderung des Temperaments, Einschrankung der Bewegungen, Verande­
rungen im Intermediarstoffwechsel und schlieBlich auf die "lipomatose Tendenz" 
des Gewebes hin. 

Wenn man nun iiberhaupt zu derFrage Stellung nehmenwi1l: 1st derGrund­
umsatz bei der endogenen Fettsucht erniedrigt, und weiterhin, spielt eine solche 
etwaige Erniedrigung als Ausdruck einer erniedrigten Oxydationsenergie eine 
ausschlaggebende Rolle bei der Entstehung der Fettsucht 1, so wird man sich 
in aller erster Linie iiber die Festsetzung eines physiologischen Normalwertes 
klar werden miissen. Klarer als von der Mehrzahl der anderen Autoren 
scheint mir dieser Punkt von Falta (61) neuerdings betont zu sein. Bei 
Verwendung der Harris-Benediktschen Tabellen wird als MaB des atmen­
den Gewebes bei dem gegebenen Geschlecht, Alter und GroBe das Korper­
gewicht zugrunde gelegt. Da aber gerade beim Fettsiichtigen der Antell des 
wenig atmenden Fettgewebes am Korpergewicht unverhaltnismaBig groBer ist als 
bei Normalgewichtigen, an denen die Harris- Benediktschen Zahlen in erster 
Linie empirisch gewonnen wurden, so muB in den meistenFaIlen die errech­
nete Normal-Grund umsatz-Zahl zu hoch sein, und einehierauserrechnete 
Beziehung zum gefundenen Grundumsatz miiBte eine zu groBe prozentuale Ab­
weichung nach unten ergeben. Wenn man also von der gefundenen Calorien­
produktion eines Fettsiichtigen aussagen will, ob sie im Sinne einer Oxydations­
verminderung erniedrigt sei oder nicht, muB man streng genommen die Zu­
sammensetzung seines Korpers mit in Rechnung steIlen, d. h. seinen Fettgehalt, 
seinen oft vermehrten Wassergehalt (hybride Fettsucht), seinen groberen oder 
zarteren Knochenbau, seine kraftig entwickelte oder atrophische Muskulatur. 
Eine solche Feststellung ist aber praktisch kaum moglich. Wie sehr eine Ver­
anderung in der Zusammensetzung des Korpers zu falscher Beurtellung der 
Grundumsatz-Werte fiihren kann, zeigt Falta sehr instruktiv an 3 von ihm 
untersuchten Basedowkranken. Hier zeigten sich bei starkem Anstieg des 
Korpergewichts unter einer Kohlenhydrat -Fettmastung die absoluten Grund­
umsatz-Werte nur wenig verandert. Die errechneten Werte nach den Harris­
Benediktschen Tabellen ergaben hier zu Beginn der Mastung eine Erhohung 
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von 80-100%, gegen SchluB dagegen von nur 30--40%. Gegen Anfang waren 
diese FaIle fast fettfrei, nach der Mastung besaBen sie jedoch betrachtliche 
Fettmengen. Es laBt sich allerdings auch gegeniiber diesen Zahlen der Einwand 
nicht widerlegen, daB unter dem EinfluB der Mastkur infolge einer Besserung 
der krankhaft gesteigerten allgemeinen Erregbarkeit, auch der Umsatz wirklich 
abgesunken ist, zumal die Anfangswerte auch fiir schwere Basedowfalle nach 
unseren Erfahrungen auBergewohnlich hoch liegen. Auch die annahernde 
Konstanz der absoluten Grundumsatz-Werte wiirde kein sicherer Gegenbeweis 
sein, da mit der Mastung wahrscheinlich auch das starker atmende Gewebe, also 
insbesondere das Muskelgewebe eine Zunahme erfahren haben kann, und wahr­
scheinlich erfahren haben wird. 

Aus diesen Erwagungen heraus mochte man erwarten, daB gerade in den 
Fallen die Grundumsatz- Werte am niedrigsten lagen, in denen 
sich ein ausgesprochenes MiBverhaltnis von Korpergewicht zu 
KorpergroBe zeigt. In einigen Fallen mit sehr niedrigen Grundumsatzzahlen 
liegt ein solches MiBverhaltnis zweifellos vor, so in den Fallen Nr. 17, 18, 30, 43 
der Tabelle I, wohlgemerkt, ohne daB klinischnachweisbare Anzeichen einer Hypo­
funktion der Schilddriise vorhanden waren. So lieB sich im Fall Nr. 18 die er­
rechnete niedrige Grundumsatzzahl daraus erklaren, daB hier alte Thrombosen der 
Vena saphena magna beider Beine und als deren Folge derbes, auch bei Bettruhe 
und Herzbehandlung nicht ganz zu beseitigendes Odem beider Beine vorhanden 
waren, die ein relativ zu hohes Korpergewicht bedingten. 

Bemerkenswert ist ja auch, daB die groBere Zahl mit erniedrigten 
Werten der Gruppe I angehort, die in der Hauptsache FaIle mit Er­
scheinungen von Herzinsuffizienz und bei der Aufnahme meist vor­
handenem manifestem oder latentem Odem betraf. Wenn auch in den Fallen 
mit Herzinsuffizienz die Grundumsatz-Bestimmungen immer erst nach vorher­
gegangener moglichster Kreislaufkompensation und Entwasserung durchgeftihrt 
wurden, so wird sich doch nicht in jedem Fall die Moglichkeit eines noch vorhan­
denen groBeren Wasserreichtums der Gewebe ohne weiteres ausschlieBen lassen. 
Ein ausgesprochenes MiBverhaltnis von Korpergewicht zu KorpergroBe findet sich 
auch in einem von Plaut untersuchten Fall in der von Bergmannschen 
Zusammenstellung. Hier betrug die KorpergroBe 169 cm, das Korpergewicht 
230 kg und die errechnete Erniedrigung unter den Standardwert den abnormen 
Wert von --40%. Es leuchtet ein, daB in solchem Fall ein Vergleich mit einer 
Normalzahl keinen Sinn hat. 

Ein Vergleich der iibrigen Zahlen in Tabelle I zeigt jedoch, daB auch wenig 
erniedrigte Grundumsatz-Werte bei starkem MiBverhaltnis von KorpergroBe und 
Korpergewicht vorkommen. So in den Fallen Nr. 4, 5,7, 10, 32, 36 und 40. Auch in 
der von Bergmannschen Tabelle findet sich ein von Isaac untersuchter 
Fettsiichtiger mit einem Korpergewicht von 103,7 kg bei einer KorpergroBe 
von 156 cm und einer Grundumsatzerniedrigung von nur -10%. Zum Teil 
konnen diese relativ hoheren Werte bei stark iibergewichtigen Fettsiichtigen, 
aber auch die tiber dem errechneten Normalwert liegenden Zahlen bei Fett­
stichtigen iiberhaupt mitbedingt sein durch vermehrte Kreislauf- und Atemarbeit 
infolge mechanischer Behinderung durch die vorhandenen Fettmassen. Auch 
mag in manchen Fallen die Atmung durch ein Mundstiick, besonders da, wo 
eine gewisse Kurzluftigkeit besteht, storend sein, den Patienten leicht erregen, 
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und seine Atemarbeit vermehren. Dann spielt natiirlich auch der grobere und 
zartere Knochenbau eine wesentliche Rolle fUr die GroBe des Korpergewichts. 

In den beiden Fallen von Dystrophia adiposo-genitalis Nr. 53 und 56 
der Tabelle 1 liegt in dem zweiten ein der Korperlange etwa entsprechendes 
Korpergewicht vor, in dem ersten jedenfalls keine auBergewohnliche Uber­
gewichtigkeit. In diesen beiden Fallen konnen die niedrigen Grundumsatz­
W erte wohl als A usdruck einer sekundaren Un terfunktion der Schild­
druse aufgefaBt werden. Denn im Fall 56 bestanden deutliche myxOdematose 
Anzeichen, wie sehr schlechtes Wachstum der Nagel, sprodes Haar mit starkerer 
Neigung auszufallen, ausgesprochen trockene Haut undErschwerung der SchweiB­
bildung. In Fall 53 bestand eine auffallende geistige Tragheit und eine Neigung, 
viel zu schlafen. Anzeichen eines Hypophysentumors lieBen sich hierbei nicht 
nachweisen. FaIle von Herabsetzung des Grundumsatzes bei Hypophysen­
Erkrankungen sind in der Literatur eine ganze Reihe mitgeteilt, u. a. von Bern­
stein, Falta, Lab be (61, 82). Auch Jaguttis (26) fand in einemFall von ab­
normer Fettleibigkeit neben den unverkennbaren Merkmalen von genitaler Dys­
trophieauch sichere Anzeichen eines Hypothyreoidismus. Er raumt hierbei der 
mangelnden Schilddrusenfunktion eine a usschlagge bende Rolle 
in der Genese der Fettsucht ein. Auch in dem Fall 1 Tabelle 3 weiter 
unten, der einen sicheren Hypophysentumor mit positivem rontgenologischem 
Befund betrifft, kommt moglicherweise in dem Grundumsatz eine Unterfunktion 
der Schilddruse mit zum Ausdruck, da auch hier eine eigentumliche teigige, 
wasserreiche Beschaffenheit der im ubrigen trockenen Korperhaut vorlag. 
In den Fallen aus der Gruppe der thyreogenen Fettsucht liegen naturgemaB 
die Grundumsatzzahlen sehr niedrig. Das Bild des ausgesprochenen Hypo­
thyreoidismus bietet hierbei Fall 50 Tabelle 1, in dem keine Fettsucht vorliegt. 
Auch im Falle des Myxodems gelten die oben gemachten kritischen Einschran­
kungen bezuglich des wahren Grundumsatz-Wertes. Denngerade beimMyxodem 
macht einen groBen Teil des Korpergewichts die Anreicherung mit Wasser aus. 
Es wird sich also auch hier mit dem relativ zu hohen Korpergewicht ein Fehler 
in die Berechnung einschleichen, der nicht zu eliminieren ist. 

Bemerkenswert sind wegen ihres niedrigen Grundumsatzes noch die beiden 
mit Diabetes melitus komplizierten FaIle Nr. 8 und 9 Tabelle 1. 

Vergleicht man die einzelnen Gruppen der FaIle in Tabelle 1 untereinander, 
so lassen sich charakteristische, eindeutige Unterschiede hinsichtlich 
der Rohe des Grundumsatzes fur irgendeine Gruppe nicht feststellen, wenn 
man von den Rypothyreosen absieht. Insbesondere heben sich auch solche 
Falle mit sicheren Merkmalen endokriner Storungen nicht aus der Reihe der 
iibrigen heraus. 

Praktisch mochte ich auf Grund obiger Uberlegungen und der eigenen 
Beobachtungen die Folgerung ziehen, daB beim Vorhandensein einer erheblichen 
Fettsucht und dem Fehlen anderweitiger charakteristischer Anzeichen ein 
erniedrigter Grundumsatz nur dann im Sinne einer verminderten Oxydations­
energie, d. h. also wohl meistens im Sinne einer primaren oder im gesamten 
endokrinen Zusammenhang sekundaren Unterfunktion der Schilddriise ge­
deutet werden kann, wenn er mindestens 18-20% unter dem Normal­
wert nach Harris-Benedikt liegt. Bei weniger ausgesprochenen Ernied­
rigungen ist fiir die Diagnose das gesamte klinische Bild ausschlaggebend. 
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Es kann also in der Mehrzahl· der hier mitgeteilten Fettsuchtfalle die vor· 
handene E:tniedrigung des Grundumsatzes unter den Harris·Benediktschen 
"Normalwert" nicht ohne weiteres als Ausdruck einer wirklich herabgesetzten 
Oxydationsenergie aufge£aBt werden, auch dann nicht, wenn sie den Betrag 
von 10% iiberschreitet. Aus den hier mitgeteilten Zahlen kann also weiterhin 
ge£olgert werden, daB im allgemeinen eine verminderte Oxydations. 
energie nicht die ausschlaggebende Rolle bei der Entstehung der 
Fettsucht spielen kann. 

b) Die spezifisch.dynamische EiweiBwirkung. 
Wie steht es nun mit der Rolle der spezifisch.dynamischen EiweiBwirkung 

bei der Entstehung der Fettsucht 1 Nach der oben erorterten Anschauung von 
Svenson und Jaquet, Kestner und Plaut wiirde eine niedrige dynamische 
Nahrungswirkung zur Einsparung von Calorien fiihren und damit Aufspeicherung 

Tabelle 2. Spezifisch.dynamische EiweiJ3wirkung 

",.. 

I I 
.. 

I 
",,,:, 

"'" ~., = = 
~= cP ~.O"i Q,} !l~~ 
-5~ GroBe Gewieht ;la='" ]lS ~E-I 

I 

Name Datum Alter in em 

I 
in kg ~ji~ 

I 
1:.9 ~"'t: 
1a,.: " ..... ~~~ 
piitz; I c!:>c!:>0 ... 

i> 

3 Ass. 5.5.26 I 40 166 I 90 1555 I - 4,7 

I I 
4 Thi. 15.2.28 50 160 I 114,5 1751 - 3,4 

I 
13.3.28 114 1929 + 7,0 

15 Fre. 29.3.27 57 161 74 1404 - 7,1 

17 Schr. 18.3.27 42 169 100 1658 -17,2 

31. 3. 27 99 1895 - 4,8 

18 Bre. 19.3.27 55 178 113,5 1775 -17,3 

19 Kam. 17.3.27 58 177 9M 1928 + 0,6 

I I I 
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von. Reservematerial und Ansatz von Fett zur Folge haben. Wenn auch mit 
Hilfe der Stichprobenversuche die gesamte dynamische Calorienmehrproduktion 
sich nicht feststellen laJ3t, so lii.J3t sich doch aus einer groJ3eren Zahl von Ergeb­
nissen kurzfristiger Gaswechselversuche, wie sie in der folgenden Tabelle 2 
zusammengestellt sind, ein Bild der dynamischen Nahrungswirkung als eines 
Reaktionsablaufs auf den Nahrungsreiz gewinnen. Aus einem Vergleich der 
gefundenen Werte mit denen bei Nichtfettsiichtigen und Stoffwechselgesunden 
lii.J3t sich immerhin ein hinreichend sicheres Urteil dariiber gewinnen, ob der 
spezifisch - dynamischen Nahrungswirkung eine ausschlaggebende Rolle bei 
der Entstehung der Fettsucht im allgemeinen zuerkannt werden kann, und 
ob iiberhaupt fiir die Fettsucht charakteristische Verhii.ltnisse vorliegen. In 
der Tabelle 3 sind deshalb zum Vergleich einige Zahlen bei Nichtfettsiich­
tigen, teils Stoffwechselgesunden, teils irgendwie anders Erkrankten zusammen­
gestellt. 

bei FettsuchtsUllen und Hypothyreosen aus Tabelle 1. 

Spezifisch-dynamlsche EiweiBwirkung 

!j'"dl* " . o=~ =~~~ Krankheitsbezelchnung Minuten ::ICD"CICI ·E!ar~ t al·!3~'E "o=~d Bemerkungen nachder Il~§·-: ~'~i~ -5t:l>oc -5.~ ~od Probe-
Mahl- mahlzeit 
zeit :!$~~ '. a;,S ~ ;!t;0l ~ ~li:s~ <1l'o= ... d t:!lO,~~ r;., 0!ll 

IN .. ~<1l,o= 

Konst. Fettsucht 70' 15,6 I 200g Fl. Paratyphus B 110' 16,8 192,84 }27,44 I 14,2 
Bacillentrager 180' 15,0 100g Br. 

240 13,7 unruhig! 

Konst. Fettsucht 70' 16,8 200g Fl. Behandlung mit 
130' 20,1 230,85 35,598 15,4 40gB. Thyroxin 
190' 17,9 SOg Br. 2 X tgl. 1 Tbl. 

70' 13,9 200gFI. 
130' 11,9 254,59 21,81 8,6 40gB. 
190' 11,9 80g Br. 

Konst. Fettsucht 70' 6,6 200g Fl. 
Herzinsuffizienz 130' 18,8 165,58 17,73 10,7 40gB. 

170' 22,8 80g Br. 

Konst. Fettsucht 70' 16,4 200gFI. 
Tabes dors. 130' 29,1 220,7 35,59 16,1 40gB. Behandlung mit 

(Gastr. Krisen) 190' 13,0 80g Br. Inkretan 

70' 12,7 200g Fl. 
3 X tgl. 1 Tbl. 

nach 3 Stund 
130' 8,6 450,01 22,22 8,9 40g B. unruhig 
190' 16,4 80g Br. 

Konst. Fettsucht 70' 4,6 
Myodegen. cordis. 130' - - - - 200g Fl. Versuch 2 nicht 
Alte Venenthr. 160' 25,0 40g B. verwertbar 

(nach Entwasserung) 255' 10,2 80g Br. 

Konst. Fettsucht 40' 18,6 200gFI. 
Arlerioskl. Hypertonie 70' 18,6 253,92 58,01 22,8 40gB. 

Herzinsuffizienz 130' 37,1 SOg Br. 
190' 

I 
13,7 

I 
Ergebnisse d. Inn. Mad: 36. 23 
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Tabelle 2 

"'>-< '" 'Co ~~.S § 
bIJ'C ,,- ~~~ ~! §a="g 

f::~ Name Datum Alter GroBe Gewicht '8 ".ll" :§ ~.e 
A" 

in em in kg .e'g,9&1 ~d3t; 
"'.~ ~er3~ ~~~ "" . " .... l"Iizi Cl '" > 

26 Ris. 29.4.27 54 153 123 2057 + 10,4 

9.5.27 120 1938 + 5,7 

27 Pel. 2.5.27 57 160 87,5 1411 - 7,3 

11. 5. 27 86 1364 - 9,5 

28 Kne. 30.6.27 44 160 81,5 1354 -11,2 

29 Dir. 22.3.27 53 170 96,5 1685 - 4,9 

7.4.27 93,5 1814 - 1,6 

34 Ber. 26.3.27 32 153 100 1758 + 0,7 

3.5.27 32 87 1908 + 17,7 

35 Bie. 12. 1. 27 18 160 86 1556 - 9,4 

37 Beck. 21. 3. 27 38 165 115 1766 - 6,2 

38 KIa. 24.3.27 27 157 76 1421 - 8,1 

13.5.27 69 1472 1- 0,5 
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(Fortsetzung). 

Krankheitsbezeichnung Minuten 
nachder 
Mahl· 
zeit 

Konst. Fettsucht 70' ! 
Myodegen. cordis 130' ~ 

70' 
100' 
130' 
190' 

Konst. Fettsucht 70' 
chron. Muskelrheum. 130' 

190' 

70' 
130' 
190' 

Konst. Fettsucht 70' 
Chron. Choleoystitis 130' 

170' 

Konst. Fettsucht 70' 
Hypertonie 130' 

190' 

70' 
130' 
190' 
250' 

Plurigland. vorw. 70' 
ovarielle Insuffizienz 130' 

190' 

70' 
130' 

Endogene Fettsucht 30' 
mit ovarieller 90' 
Dysfunktion 160' 

240' 

Endogene Fettsuoht 70' 
naoh Graviditat 130' 

190' 

Endogene Fettsuoht 70' 
mit ovar. Dysf. 130' 
Herzinsuffizienz 160' 

Venenthrombose 70' 
130' 
190' 

Spezifisch·dynaD!ische Eiweil3wlrkung 

~~~~ 
... 

'==~ ~~~~ ::I CD"CI = .SIl~~ ~ ..... CD:= 
~'d = ..... ~·~1~ -5t~-S 1J.S ,,~ Probe-
Q) .... ::I a 

.~!~~ I.CO~ t ~-e.!f'E mahlzeit 
~~~~ ",,"-SJl ~:=~ci ClO~?- "" ::s 01 ~t1l,::s 

I 

9,7 185,79, 12,452 6,7 200g Flo 
7,6 30g B. 

50g Br. 
24,0 
24,0 257,02 52,317' 20,3 200g Flo 
20,8 35g B. 
33,5 50g Br. 

13,2 200g Flo 
17,4 185,98 23,497 12,6 40gB. 
17,4 80g Br. 

10,8 200gFl. 
16,6 179,87 24,009 13,3 40gB. 
29,0 80g Br. 

5,6 200g Flo 
15,4 158,77 13,985 8,8 20g B. 
14,7 40g Br. 

4,5 200g Flo 
23,0 237,31 24,865 10,4 40g B. 
16,7 80g Br. 

21,3 200gFI. 
12,7 239,59 31,403 13,1 40gB. 
9,5 BOg Br. 

24,1 200g Fl. 
25,8 231,8 39,975 17,2 40gB. 
10,6 80g Br. 

- - - - 200g Fl. 
3,7 20g B. 

25g Br. 

20,0 
7,8 258,94 17,26 6,6 100g Flo 
7,8 20g B. 
3,3 40g Br. 

22,4 200g Fl. 
21,6 233,14 42,568 18,2 40gB. 
20,2 80g Br. 

30,1 200g Flo 
29,1 158,21 36,84 23,2 40gB. 
29,7 BOg Br. 

·12,5 
1 194,26 

200g Flo 
15,7 18,492 9,5 40g B. 
8,9 80g Br. 

Bemerkungen 

nach 3 Stunden 
unruhig 

vom 1. 5.-9. 5. 27 
2X tglo 1 Tbl. 

Inkretan 

3.5.-16.5.27 
2x tglo 1 Tbl. 

Inkretan 

0,05 mg Ephetonin 
(Tabletten) 

1 Stunde vorher 

Behandlung mit 
Inkretan 15. 3. bis 

3.4.27 4x tgl. 
1 Tablette 

4. Versuoh 
Patient unruhig 

.' 

Der in 3 vorher· 
gegang. Versuoh. 

festgestellt. Grund 
umsatz war zu 

hoch! 

vom 7. 4.-6. 5. 2 
4 X tglo 1 Tablett 

Inkretan " 

7 
e 

vom 9. 5.-3. 6. 27 
3-4x tglo 1 TabL 

Thyreoidin 

23' 
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Tabelle 2 
., .... 

~t~ ""., ... ~== l~ tJ:IaS_CD 
5u:l="d ::0"". ,,~ 

Name Datum Alter GroBe Gewieht ]~~~ -5~.!3 l!::E-! in em ink!! '~;)-e ""::0 ~.sr1:l .:!""": ~ 01 .. :;j~~ &l~ t;!)0'" 
I-

42 Kur. 19.1.28 26 160 85,5 1500 - 8,9 

48 Kar. I 9.3.28 47 167 87,5 1127 -28,7 

22.3.28 86 1453 - 7,3 

49 Log. 12.3.28 39 167 77 1159 -31,7 

21. 3. 28 1034 -39,1 

26.3.28 77 1060 -37,6 
I 

I 11. 4. 28 73 1489 - 9,0 

I 
50 

I 

Wil. 9.8.27 19 159 56 971 -31,7 

I 22.8.27 57 1139 -20,4 

53 Biick. 19.8.27 14 158 76 1542 -20,6 

2.9.27 76 1936 - 0,5 

56 Schw. 16.3.28 11 136 37,5 899 -27,6 

57 Fun. 23.8.27 19 159 82 1605 - 3,9 
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(Fortsetzung). 

Spezifisch-dynamische EiwelBwlrkung 

~>=§~ 
... 

. >=~I '~~~I Minuten ;:II=I~": 
Krankheitsbezeichnung "'''''>= ',":.~'g~ ~.e ~:e 16° ~ '. Bemerkungen nachder "" >=.- .<:: ...... f:;"" .<::.a "'~ Probe-

Maht- .;~~9 ~~~rj :~ ~-; ~ :~t:.Sf'2 mahlzeit 
zeit ~@ ... 6 C!lo;;> ~~o;rlI~~.25lll 

'" ~ c,:s rJ'1:~ 

Endogene Fettsucht 70' 12,6 135,21 12,731 9,4 200g Fl. 
plurigland. Insuff. 130' 12,6 20g Br. Beim 3. Versuch 

190' - 50g Br. unruhig 

Thyreogene Fettsucht 70' 10,7 200g Fl. 
MyxOdem 130' 12,6 148,97 13,154 8,8 40gB. 

190' 8,9 80g Br. 

70' 38,2 200g Fl. Behandlung mit 
130' 15,5 189,21542,506 22,4 40gB. Thyroxin 
190' - unruhig 80g Br. 

Hypothyreoidismus, 70' 12,6 200g Fl. 
MyxOdem mit 130' 11,9 201,24 19,33 9,6 40gB. 

akromegalen Ziigen 190' 12,7 80g Br. 
250' 16,3 

70' 9,4 200g Fl. 
130' 19,6 90,71 9,291 10,2 40gB. 
190' unruhig 80g Br. 

70' 11,4 200g Fl. 
130' 11,4 140,007 12,656 9,1 40gB. 
190' 18,0 80g Br. 

70' 14,9 I 200g Fl. unter 
130' 13,9 196,441 35,995 18,3 40gB. Thyroxin-
190' 21,9 80g Br. behandlung 

Hypothyreoid. 70' 13,8 200g Fl. 
130' 10,8 126,28 13,12 10,4 20gB. 
190' 12,7 I 40g Br. 

70' 19,2 200g Fl. 
130' 6,4 150,21 14,038 9,3 10gB. 
190' 4,9 20g Br. 

Dystrophia 70' 19,8 200g Fl. 
adiposo-genit. 130' 28,7 203,56 34,01 16,7 40gB. 

190' 11,7 80g Br. 

70' 8,1 200g Fl. Behandlung mit 
130' 8,8 255,5 12,05 4,7 30gB. Thyreoidin 
190' 4,9 80g Br. 20. 8.-2. 9. 27 

2 X tgl. 0,1 

Dystrophia a. 70' 24,1 150g Fl. 
Hypothyr. 130' 32,6 118,478 23,97 20,2 20gB. 

190' 14,0 20g Br. 

Lipomatose 70' 21,5 200g Fl. Beim 1. Versuch 
130' 10,0 201,94 25,616 12,6 20gB. Ubelkeit und 
190' 4,5 50g Br. Kopfschmerzen 
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Die 21 Faile der Tabelle 2 sind diejenigen der Tabelle 1, bei denen "die spezifisch. 
dynamische EiweiBwirkung mitbestimmt wurde. Sie sind in derselben Anordnung 
gruppiert, wie in der Tabelle lund mit den zugehorigen Nummern aus Tabelle 1 
verseheIi. 

Ein Vergleich der gefundenen Zahlen in der ersten Gruppe der vorwiegend 
konstitutionelien Fettsuchtfii.lIe zeigt, daB die prozentuale Steigerung 
des Grundumsatzes nach der Probekost, die in jedem einzelnen FaIle mit 
.angegeben ist, sich etwa zwischen 4,5 0/ 0 als niedrigstem und 37,1 % als 
hochstem Wert bewegt. Die Mehrzahl der Werte liegt zwischen 150f0 
und 250f0. Entsprechend dem auf- und absteigenden VerIauf der Kurve der 
spezifisch-dynamischen Wirkung finden sich die niedrigsten Werte meist eine 
Stunde nach Einnahme der Mahlzeit und die hochsten in der zweiten oder dritten 
Stunde. Hierbei seien zunachst nur diejenigen FaIle beriicksichtigt, dienicht unter 
dem EinfluB den Stoffwechsel andernder Praparate, wie Inkretan und Thyreoidin 
oder Thyroxin standen. In den Fallen Nr. 3, 4, 19 und 27 zeigt sich ein deutlicher 
Anstieg und dann relativ flacher Verlauf der Kurve, die nach der dritten Stunde 
keine oder nur geringe Neigung zum Abfallen zeigt. Die hohe Zahl im Fall 19 
nach der zweiten Stunde ist zweifellos zum Teil durch Unruhe, in erster Linie 
durch leichte Herzbeschwerden, bedingt und gibt deshalb ein Plus zu der dyna­
mischen Nahrungswirkung wieder. Sie paBt als unmotivierte Zacke nicht in 
den sonst ziemlich gleichmaBigen Ablauf der Kurve hinein. In den Fallen 
Nr. 15, 18 und 28 setzt die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung spater ein, erreicht 
aber keine wesentlich hoheren prozentualen Werte als in den friiher reagierenden 
Fallen. 1m Fall 17 zeigt sich ein etwas steilerer und hoherer Anstieg der Kurve 
bis zu 29,10f0. 1m Fall 26 ist der Ausschlag auffallend gering, und zwar offenbar 
deshalb, weil hier der vorher festgestellte Grundumsatz zu hoch liegt. Auf diese 
Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch -dynamischer Wirkung solI 
weiter untennochnaher eingegangen werden. Der zu hohe Wert fiir den Grund­
umsatz ist auch hier bedingt in erster Linie durch die Herzbeschwerden der 
Patientin, d. h. zunachst durch die vermehrte Herzarbeit, dann auch durch die 
leichtere Ermiidbarkeit und einen leichten Erregungszustand der Patientin. 
Gerade in den Fallen 19 und 26 zeigt sich der manchmal storende EinfluB 
von Kreislaufbeschwerden auf das Ergehnis des Gaswechselversuchs. 

Bei den Fallen mit Merkmalen endokriner Storungen liegen einmal in Fall 37 
die gefundenen Werte etwas hoher bei flachem Kurvenverlauf. In Fall 34 fallt 
die Kurve von ahnlich hohen Werten schneller abo In Fall 35 fallt sie von 
einer sehr friihen Steigerung schnell auf sehr niedrige Werte. Hierbei scheint es 
nicht ganz sicher, ob nicht die nach 30' relativ hohe Zahl schon wirklich nur 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung ist, oder ob sie nicht noch eine gewisse 
Komponente vori dem Verzehren der Mahlzeit her enthalt, z. B. der unver­
meidlichen Bewegung und leichten psychischen Erregung her. Einen mittleren 
flachen Verlauf zeigt Fall 42. 

Setzt man den Flachenwert der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung, in 
Calorien ausgedriickt, prozentual in Beziehung zum Grundumsatz in Calorien 
ausgedriickt, wahrend der Versuchsperiode, so findet man die in der vorIetzten 
Rubrik der Tabelle wiedergegebenen Zahlen. Sie bewegen sich zwischen 6,6% 
und 22,8%. Fiir diese letztere hohe Zahl in Fall 19 gilt die bereits oben zu 
diesem Fall gemachte Einschrankung. Sie wird also in Wirklichkeit niedriger 
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liegen. Bei der niedrigen Zahl von Fall 35 ist zu beriicksichtigen, daB die 
Untersuchung bis zur vierten Stunde ausgedehnt wurde, und daB deshalb die in 
der vierten Stunde ermittelte sehr niedrige Zahl in den 6,6% mit zum Aus­
druck kommt. 

Von besonderem Interesse, besonders im Zusammenhang mit den weiter 
unten behandelten Hyperthyreosen, sind nun die Werte bei der thyreogenen 
Fettsucht bzw. beim Myxodem. In den drei Fallen Nr. 48, 49 und 50 zeigt sich 
ein flacher Verlauf der Kurve. Die Werte liegen hier im ganzen etwas niedriger 
als in den Fallen der vorhergehenden Gruppen, was besonders auch in den 
gefundenen prozentualen Vergleichszahlen aus der Flachenwertberechnung 
zum Ausdruck kommt. Auf eine genauere Erorterung hieriiber solI weiter 
unten eingegangen werden. Bei Fall 53, der Dystrophia adiposo.genitalis, zeigt 
sich wieder ein etwas steilerer Verlauf der Kurve. Doch liegt der Gipfel keines­
wegs hoher, auch nicht friiher als bei Fallen der ersten und zweiten Gruppe. 
1m Fall 56, der eine kindliche Dystrophia adiposo-genitalis, ebenfalls mit Anzeichen 
von Unterfunktion der Schilddriise, betrifft, zeigt sich ein auffallend hoher 
Ausschlag der Kurve wahrend der ganzen Versuchsperiode. 1m Falle der Lipo­
matoe Nr. 57 ergeben sich ahnliche Verhaltnisse wie in Nr. 35. 

B. Die spezifisch.dynamische Wirkung bei verschiedenen anderen Erkrankungen. 

Vergleich mit den Fallen der Tabelle 1 und 2. 

Ziehen wir nun zum Vergleich die in der folgenden Tabelle 3 niedergelegten 
Ergebnisse bei verschiedenen anderen Erkrankungen heran. 

Hierbei zeigt sich zunachst, daB bei den Fallen Nr. 5, 6 und 9 ganz ahnliche 
Reaktionen auf die Nahrungszufuhr vorliegen wie bei einer Reihe der Fettsucht­
falle. In Fall 5 und 6 handelt es sich um eine Neurasthenie bzw. um aus­
gesprochene vegetative Neurosen, in erster Linie vasomotorische 
Neurosen. Fall Nr. 9 betrifft eine alte seropositive Lues . mit spezifischer 
Aortitis und zur Zeit der Untersuchung leidlich kompensierter Herzinsuffizienz 
ohne sonst nachweisbare Stoffwechselstorungen. Nicht wesentlich andere 
Zahlen finden sich in der dritten Versuchsreihe von Fall 15, der eine leicht 
aktive, fieberfreie Lungentuberkulose im Stadium der Gewichtszunahme 
betrifft. In allen diesen Fallen zeigt ein Vergleich der Zahlen fUr Korpergewicht 
und Korperlange, daB keine Fettleibigkeit vorliegt. Der hohe Ausschlag der 
Kurve in Fall 7 legt den Verdacht nahe, daB hier die hysterische Konstitution 
mit ihrer hohen psychischen Labilitat und mit der Neigung, leicht zu ermiiden 
und unruhig zu werden, das Resultat nach oben hin etwas verfalscht hat. Von 
den Fallen Nr. 1, 2 und 3, die Hypophysentumoren betreffen, zeigt Fall 3 
ganz ahnliche Werte wie mehrere Fettsuchtfalle und die vegetativen Neurosen, 
ebenso sehr wahrscheinlich auch Fall 2, bei dem der dritte Versuch leider wegen 
Unruhe des Patienten unbrauchbar wurde. Fall 1 dagegen zeigt einen verzogerten 
und geringeren Anstieg. Bemerkenswert ist in diesen drei Fallen der Hypo­
physentumoren der niedrige Grundumsatz, der an die Werte bei der Dystrophia 
adiposo-genitalis Nr. 53 und 56 der Tabelle 2 erinnert. Ebenso ist der Ausschlag 
der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung nur gering und schnell abklingend im 
Falle der Encephalitis Nr. 4 Tabelle 3. In Fall 10, einem Morbus Banti, finden sich 
wieder mit den durchschnittlich gefundenen iibereinstimmende Werte. In 
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Tabelle 3. Spezifisch-dynamische EiweiBwirkung bei 

N.m, I 

I 
G.-U. in Abweiehung 

Nr. Datum Alter GroBe Gewieht Calorien in vom Stan· Krankheits-
in em in kg 24 Stunden dardwert bezeiehnung 

in % 

l. RiS.J.131. 5. 27 50 I 158 I 79 1083 - 26,3IHYPoPhYSen-

I I 
tumor 

I 
27.5.27 1126 -23,3 

2. Bie. 18.2.28 46 162 66 1125 -17,9 Hypophysen-
tumor 

3. Reil. 28.2.28 47 157 56 1161 -11,1 Hypophysen-
tumor 

4· Bru. 13. 1. 28 22 179 87 1796 -10,6 Encephalitis 

5. Hom. 23.2.28 23 158 58 1371 - 1,7 N euras thenie 
veget. 

Neurose 

6. Sun.- 13.2.28 21 175 76 1684 - 8,8 vegetative 
PI. (vasomotor.) 

Neurose 

7. Bri. 1. 9. 27 14 148 35 1108 - 9,3 Hysterie 

8. Saw. 14.5.27 19 153 54 1362 - 1,4 Lues latens 
vasomotor. 

Neurose 

17.5.27 1292 - 6,5 

9. Win. 23.5.27 59 182 72 1584 + 0,8 Lues III 
(seropositiv) 

sekund . 
.Anamie 

28.5.27 1558 - 0,7 

I 

I 

I 
I 

I 

I I ; 
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verschiedenen anderen Erkrankungen. 

Spezifisch-dynamische Eiweif3wirkung 

Steigerung Grundumsatz Flichen- FlAchenwert der 
Mlnuten liber den in Caiorien wertderdy- dynamischen Probe - Bemerkungen 
n~ch der 24 Stunden- wahrend der namischen Steigerung in % Mahlzeit Mahlzeit G.-U.in % Vers. Per. Stelgerung des G.-U. in 

in Calorien der Vers.-Per. 

70' I 9,2 200g Fl. 
130' 8,3 142,79 8,754 6,1 40gB. 
190' 13,2 80g Br. 

70' 25,5 200gFl. 1 Stunde vor de r 
130' 23,4 147,61 31,266 21,1 40gB. Grundumsatz-
190' 22,1 80g Br. bestimmung 0,2 g 

Chin. hydrochl. 
per 08 

70' 15,4 
I I 

200gFl. 
130' 17,2 - - - 25gB. 

Versuch 3 unbrauchbar wegen Unruhe 

70' 18,4 200gFl. 
130' 14,2 153,25 20,806 13,5 30gB. 
190' 13,3 4OgBr. 

70' 10,8 200g Fl. 
130' 7,2 237,26 16,349 6,9 30gB. 
190' 9,5 60g Br. 

70' 14,4 200g Fl. 
130' 18,6 180,43 25,81 14,3 35gB. 
190' 18,9 60g Br. 

70' 13,5 200gFl. 
130' 15,2 222,51 24,374 10,9 40gB. 
190' 12,4 80g Br. 

70' 22,9 200g Fl. 
130' 56,8 120,68 38,906 32,2 20gB. 
160' 39,2 35g Br. 

70' 7,9 200g Fl. 
130' 15,9 179,5 12,44 6,9 40gB. 
160' 0,5 

I 

80gBr. 

70' 14,1 200g Fl. 1 Stunde vor der 
130' 19,5 - - - 40gB. Grundumsatz-
190' 22,0 nach 3 Stunden unruhig 80g Br. bestimmung 

0,1 g Chin. 
hydrochl. per os 

70' 8,8 200g Fl. 
130' 17,4 209,18 21,106 10,1 40gB. 
190' 16,9 80g Br. 

70' 12,7 200g Fl. 1 Stunde vor der 
130' 21,6 205,42 24,378 11,8 40gB. Grundumsatz-
190' 9,2 80g Br. bestimmung 

0,2 g Chin. hydrochl. 
per 08 
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Tabelle 3 

I 

i 
Abweichung 

GroBe Gewicht G.-U. in 
Nr. Name Datum I Alter Calorien in vom Stan- Krankheits-

in em in kg 24 Stunden dardwert bezeichnung 

i 
in % 

I i 
I 

I 
i 19. 7. 27 i 

I 

1543 - 1,7 
I 

, 

10. HoI. 127.7.27 27 168 I 61 1557 - 0,4 Morbus 
Banti 

11. Kro. 2.4.27 35 158 68 1410 .- 1,6 Osteomalacie 

12. Hey. 11. 1. 28 29 160 66 1397 - 3,4 Morbus 

i 
Addison 

i 
! 
i 

17.1.28 1391 - 3,8 

9.2.28 65 1530 + 6,5 

13. Bet. 25.4.27 7 122 23 1004 + 1,7 Diabetes 
mellitus 

14. K6n. 23.4.27 50 162 59 1308 - 3,2 Diabetes 
mellitus 

18.5.27 62 1615 + 16,6 

20.5.27 62 1668 + 20,4 

15. Blo. 21. 1. 28 33 164 53 1305 - 6,3 Leicht 
aktive Hilus-
tuberkulose 

1. 2. 28 1313 5,7 
(fieberfrei) 

-

4.2.28 54,5 1351 - 4,5 
i 

I I 

! 
i I I I 
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(Fortsetzung). 

Spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 

Steigerung Grundumsatz FUichen- Flilchenwert der 
Minuten wert der dy- dynamischen Bemerkungen 
nach der iiber den in Calorien namischen Steigerung in % Probe· 

24 Stunden- wahrend der Mahlzeit Mahlzeit G.-U. in % Vers.-Per. Steigerung des G.-U. in 
in Calorien der Vers.·Per. 

70' 19,9 I 
I 

200g Fl. Nach 6 H6hen-
130' 13,4 

I 
203,65 2S,934 14,2 40g B. sonnen-

190' 24,4 SOg Br. bestrahlungen 

70' 14,6 200g Fl. 
130' 20,7 205,029 27,S50 13,5 40g B. 
190' 17,1 60g Br. 
70' 2S,0 200g Fl. 

130' 21,6 
I 

IS5,603 33,979 IS,3 40g B. 
190' 17,3 

I 

SOg Br. 

70' 6,7 200g Fl. 
130' 7,2 IS3,966 10,572 5,7 15g B. 
190' 7,4 30g Br. 

70' 5,S 200g Fl. 
130' 4,S IS3,407 7,375 4,2 15g B. 
190' 7,4 15g Br. 

70' 1l,2 I 200g Fl. 
130' 1l,4 210,715 17,641 S,7 20gB. 
190' 10,4 30g Br. 

70' 26,7 200g Fl. 
130' 32,6 146,416 32,362 22,1 40g B. 
210' S,4 SOg Br. 

70' 43,5 200g Flo An den Tagen vorher 
130' 42,9 227,273 92,647 40,7 40g B. tglo 40 Einh. Insulin 
190' 60,5 SOg Br. subc. 2 X 20 mg 
250' 40,5 Synthalin per os 

70' 16,2 200g Fl. I Stunde vor der 
130' 12,1 213,347 20,570 9,6 40g B. Grundumsatz-
190' 4,6 SOg Br. bestimmung 

0,2 Chin. hydrochl. 
! per os 

70' S,6 
I 

200g Fl. Grundumsatz 
130' 12,S 220,24S 16,015 7,2 40g B. wahrscheinlich 
190' 12,6 

I 
SOg Br. etwas zu hoch 

70' 19,5 200g Fl. 
130' IS,3 171,965 23,669 13,7 40g B. 
190' 20,6 SOg Br. 

70' 22,7 200g Fl. 
130' 26,S 173,031 32,179 IS,5 40gB. 
190' IS,5 

I 
SOg Br. 

70' 13,9 
I 

200g Fl. vom 1. 2.-3. 2. 2S. I 

I 

I 

130' 2S,9 17S,334 32,147 IS,O 40g B. einschlo tgl. 
190' 22,3 SOg Br. 3 X I Tabl. 

I I Ephetonin 
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Tabelle 3 

G.-U. in Abwelehung 
Nr. Name Datum Alter GroBe Gewieht Calorien in vom Stan- Krankheits-

in em in kg 24 Stunden dardwert bezeiehnung 
in % 

16. Jas. 19.5.27 36 174 68 1836 + 12,6 Neurasthenie, 
leichter 

Hyperthy-
reoidismus(? ). 
Abgeheilter 
Bruch der 
Lenden-

" wirbelsaule 

Fall 12, einem Morbus Addison, Iiegen sie ausgesprochen niedrig. Der Voll­
standigkeit halber mag noch auf den hohen und langen Ausschlag in Fall 14 
(erste Versuchsreihe) und auf den weniger hohen und schneller abklingenden 
in Fall 13 hingewiesen worden, die beide einen Diabetes mellitus unter der Insulin­
bzw. Synthalinbehandlung betrafen. 

Vergleichen wir die bei Fettleibigen gefundenen Werte der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung mit denen bei Nichtfettsuchtigen, also z. B. den vege­
tativenNeurosen, sofinden wir, daB von einer charakteristischen Herab­
setzung der spezifisch-dynamischen Wirkung bei der Fettsucht 
nicht die Rede sein kann. Eine besondere Stellungnehmennur die FaIle von 
Myxodem ein, in denen sich leicht herabgesetzte Werte fanden. Danach kann also 
der Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung kein ausschlaggebender 
EinfluB bei der Entstehung der Fettsucht im allgemeinen eingeraumt werden. 
Da, wo sie wirklich erniedrigt ist, fordert sie allerdings den Ansatz von Korper­
substanz und kann sie eine wesentliche Ursache der Fettsucht werden: Es zeigt sich 
aber auch, wenn man von der Frage der Fettsuchtgenese absieht; in differential­
diagnostischer Hinsicht kein fur irgendeine Gruppe der Fettsucht charakteri­
stisches Verhalten. Insbesondere zeigt die sichere hypophysare, bzw. cerebrale 
Fettsucht Nr. 53 keinen charakteristisch niedrigeren Ausschlag der dynamischen 
Wirkung als die ubrigen FaIle, wie man es nach der oben angefiihrten Ansicht 
von Plaut eigentlich erwarten sollte. Eine Bestatigung dieser Ansicht scheint 
allerdings Fall 56 zu bedeuten. Gegen ihre Allgemeingiiltigkeit sprechen 
wiederum die Ergebnisse bei den untersuchten Hypophysentumoren. 

Was die Bedeutung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung fUr die 
Genese und die Differentialdiagnose der Fettsucht anlangt, decken sich die 
gefundenen Ergebnisse durchaus mit denen von Lauter und Lublin mit­
geteilten. 

c. Die spezifisch.dynamische Wirkung bei der Basedowschen Krankheit und 
den Hyperthyreosen. 

a) Ergebnisse und Vergleich mit den Befunden der Tabellen 2 und 3. 

Bevor auf die Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
EiweiBwirkung naher eingegangen wird, sollen in folgender Ubersichtstabelle 4 
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(Fortsetzung). 

Spezifisch·dynamische Eiweillwirkung 

Stelgerung Grundumsatz Flachen· Flachenwert der 
}[inuten liber den In Calorlen wertder dy· dynamischen Probe· Bemerirungen 
nach der 24 Stunden· wahrend der namischen Stelgerung in % Mahlzelt :M:ahlzeit G.·U. in% Vers.·Per. Stelgerung des G.·U. in 

in Calorlen der Vers.·Per. 

70' 7,0 200g Fl. 
130' 19,2 114,799 19,914 17,2 40gB. 
190' 11,8 80g Br. 

die Untersuchungsergebnisse an 14 Fallen von Basedowscher Krankheit bzw. 
von Hyperthyreoiwsmus wiedergegeben werden. Es handelt sich hierbei teils 
um einmalige, teils um mehrmalige Untersuchungen in kfirzeren und langeren 
Zeitabstanden. 

Zunachst fallt auf, daB Fall 1 in der ersten Versuchsreihe bei einer aus· 
gesprochenen Steigerung des Grundumsatzes von + 42,5% ahnlich Fall 3 bei einer 
Grundumsatz.Steigerung von +48,2%, schlieBlich Fall 8 mit einem Grund· 
umsatz von +28,6% einen ahnlichen Ausschlag der spezifisch.dynamischen 
EiweiBwirkung zeigen, wie er sich bei einigen Fettsuchtfallen und bei den 
Neurosen fand. Auch die prozentuale Steigerung, als Flachenwert ausgedriickt, 
bewegt sich in ahnlichen Grenzen, namlich zwischen 9,6% und 12,2%. In 
Fall 2, 5 und 10 finden sich bei Grundumsatz.Steigerungen von etwa +26% 
bis +49% auffallend niedrige Werte ffir die spezifisch.dynamische EiweiB· 
wirkung. In den iibrigen Fallen sinkt entweder die Kurve von mittleren Werten 
sehr schnell auf niedrige ab oder sie zeigt einen nur sehr kurz dauernden Auf­
undAbstieg. Eine Ausnahme machtFall7. Hiererreicht die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung relativ hohe Werte. Zu beachten ist, daB in diesem Fall unter 
Rontgenbestrahlung der Grundumsatz bereits auf normale Werte abgesunken 
ist. Besondere Verhaltnisse Hegen auch im letzten Fall der Tabelle (Nr. 14) 
vor. Hier finden sich nach der ersten Stunde Werte wie etwa in Fall 1 (erste 
Versuchsreihe) und Fall 6. Nach der zweiten Stunde liegt jedoch die Zahl 
mit 33,3 Ofo wesentlich hoher als in der Mehrzahl der iibrigen FaIle. Es zeigt 
sich hier eine Schwierigkeit in der Beurteilung der gefundenen Werte fiir die 
dynamische Steigerung, auf die in dem Abschnitt "Methodik" bereits hin. 
gewiesen wurde. Es handelte sich in diesem Fall um eine schwere Basedowsche 
Krankheit bei einem Manne. Es bestanden ausgesprochener Exophthalmus 
mit positivem Grafeschen und Mobiusschen Zeichen, sehr gesteigerte all. 
gemeine Erregbarkeit und erhebliche kardiovasculare Beschwerden. Der Kranke 
fing schon nach der zweiten Stunde an, unruhig zu werden, so daB von einem 
dritten Versuch abgesehen werden muBte. Es ist daher sehr wahrscheinlich, 
daB die gelundene Zahl nach der zweiten Stunde infolge der beginnenden 
Erregung und Unruhe zu hoch ausgefallen ist. Der zweiten Versuchsreihe bei 
diesem Kranken ist eine besondere Ernahrung voraus gegangen, worauf weiter 
unten eingegangen werden wird. 
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Tabelle 4. Spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 

I to 

I 
" I ..oS Gefunden Abweiehung "" ..<:: " . Name S" Alter GroBe Gewieht G.-U. in vem Stan-
~z I 

,,:;] in em in kg Calorien in dardwert ..., ... 
"" 

I 
24 Slunden in % ... 

I 

A"l:l 
p 

I 

I I 

I 

1. Kiick. 5.5.27 40 155 58,5 1873 + 42,5 

I 

I 

31. 1. 28 

I 

I 72,5 1707 
I 

+ 18,3 ! 

I i 
! 

3.2.28 72,5 
I 

1642 I + 13,8 
! 

i 

I 

2. Tom. 25.6.27 33 167 57 2028 +49,7 
I 

22.2.28 34 167 62 1709 + 22,1 

I 6.3.28 60,5 1760 + 26,9 
, 
, 

3. Brii. 14.4.27 17 164 74 2398 + 48,2 

9.9.27 74 1979 + 22,3 

4. Och. 8.2.28 18 157 62 2121 + 43,7 
I 
I 

5. Heg. I 10.2.28 44 169 70 1814 + 26,6 
I 

6. Off. 4.5.27 34 162 

I 

53 2241 + 71,9 

7. Hiil. 26.4.27 55 164 
i 

68 1451 + 7,4 

I 

8.1.28 70 1338 - 1,9 
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bei Morbus Basedow und Hyperthyreosen. 

Spezifisch·dynamische Eiweil3wirkung 

~~~?fi ~;::ftt:i ~ 
.., 

i=~i~ Krankheitsbezeichnung 1=I~:e ~I=I§~ Bemerkungen "'" " ~~'g.S .~.~'g~ ]'-'~'E ~.S G)~ Probe· 

11i a;l F-I::S • pOQ)' 
.~<l,)~p ci~~~ ~11~1 O~tlll"'O Mahlzeit Q)..ow. 

""~O~ ~t!t iii''''OSc!i ~> ""~,,,;§ 

I 
27,675 1 

I 
Morbus Basedow 70' 1l,7 1200g Fl. 

130' 17,1 247,152 U,2 40gB. 
190' 12,6 1 80g Br. 

70' 10,8 200g Fl. 
130' 9,0 225,28 18,042 8,0 

I 
20g B. 

190' U,3 
I 

80g Br. 

80' 9,4 
216,603jU,955 i 

180g Fl. 
130' 9,4 5,5 30gB. 
190' 3,0 60g Br. 

Morbus Basedow 70' 7,1 I 200g Fl. 
130' 4,3 267,77 8,418 3,14 40g B. 
190' I 4,4 80g Br. 

70' 6,1 200g Fl. 
130' 7,1 225,733 10,161 4,5 35gB. 
190' 8,0 65g Br. 

70' 6,5 200g Fl. 
130' 2,0 293,217 4,937 1,7 35g B. 
190' 1,7 65g Br. 
240' 6,2 

Morbus Basedow 70' 15,7 200g Fl. 
130' 14,1 316,606 38,661 12,2 35g B. 
190' 15,5 65g Br. 

70' 6,3 1200g Fl. 
130' 30,2 234,84 30,424 12,9 110gB. 
170' 22,5 ' 20 g Br. 

Morbus Basedow 70' 15,5 
250,51 128,392 I 

175g Fl. 
170' U,9 U,3 30 g B. 

nach 3 Stunden unruhig 60g Br. 

Morbus Basedow 70' 3,9 200g Fl. 
130' 2,3 240,76 3,55 1,4 30 g B. 
190' 1,5 60g Br. 

Morbus Basedow 70' 12,9 200g Fl. 
190' 13,2 295,8 30,87 10,4 40 g B. 

80 g Fl. 

Morbus Basedow 70' 21,3 200g Fl. 
(wesentlichge bessert 130' 40,3 161,95 36,33 22,4 40g B. 

durch Rontgen- 160' 21,5 80g Br. 
Bestrahlung) 

70' 13,8 200g Fl. 
130' 14,5 176,559 18,082 10,2 30g B. 
190' 12,7 

I 
60g Br. 
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Tabelle 4 
.., 

" 
.§ 

Gefunden Abwelchung "" ""..: = . Name a" Alter GroBe GewIcht G.·U. in vom Stan· 
i~ .s~ In em In kg Calorien In dardwert 
~ '".s 24 Stunden In% A= p 

8. Alb. 56 2.6.27 70 167 1542 + 28,6 

9.6.27 1451 + 21,0 

9. Urb. 30.5.27 17 162 58,5 1913 + 31,8 

1. 6. 27 1825 +25,8 

I 

4.6.27 vorher 
1860 +28,2 

10. Seg. 24.2.28 24 162 79,5 2115 + 31,8 

7.3.28 79,5 2032 + 26,7 

11. Kia. 3.3.28 23 178 56 2182 + 38,7 

I I I 

12. Fisch. 3.1.28 45 176 74 2165 +46,5 

13. Kon. 14.3.28 50 165 77 1762 + 20,5 

14. Neu. 27.4.28 34 176 56,5 2296 +53,6 

3.5.28 2181 +45,9 
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(Fortsetzung). 

Krankheitsbezeichnung 

Retrosternale 
Struma 

Hyperthyreoid. 

Morbus Basedow 

70' 
130' 
190' 

70' 
130' 
190' 
220' 

70' 
130' 
190' 

Spezifisch·dynamische EiweiBwirkung 

10,5 I 

12,2 203,73 19,58 
13,7 

12,2 
9,8 221,779 30,623 

27,7 
28,0 i 

16,7 

9,6 

13,8 

11,5 

Probe­
mahlzeit 

1 200g Fl. 
25 g B. 
35g Br. 

200g Fl. 
20g B. 
20g Br: 

200g Fl. 
40gB. 
80g Br. 

Bemerkungen 

1 Stunde vor der 
Grundumsatz­
bestimmung 

0,2 Chin. hydrochl. 
per os 

17,4 252,3 129,14 
9,5 

70' 21,8 
100' I· 24,9 240,7321 58,388 24,3 
130' 33,3 Kopfschmerzen 

200g Fl. 1 
40g B. 
80g Br. 

Stunde vor del 
Grundumsatz­

bestimmung 
190' 34,6 leichtes 

I 
Schwindelgefiihl 

I I 
i 0,2 g Chinin. hydrochl. per os 

Grundumsatz 70' spater 1796 Calorien = + 23,7% n. H. B. 
" 160'" 2111 " = + 45,4 0/ 0 n. H. B. 
" 220'" 1952 " = + 34,5 0/ 0 n. H. B. 

Morbus Basedow 70' 4,5 200g Fl. 

Morbus Basedow 

130' 6,4 279,214 12,013 4,3 35g B. 
190' 9,8 60g Br. 

70' 28,8 200 g Fl. 
130' 6,6 267,412 34,198 12,8 40 g B. 
190' 9,8 80g Br. 

70' 
130' 
190' 

15,1 
0,8 

200 g Fl. 
40gB. 
80g Br. 

Morbus Basedow 70' 5,5 200 g Fl. 
130' 12,2 286,991 15,027 
190' 4,1 

5,2 40 g B. 
80g Br. 

Struma basedowi- 70' 
ficata, chron. Nephr. 130' 

Nephrosklerose 190' 

Morbus Basedow 

70' 
130' 

70' 
130' 
190' 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 

14,1 
16,2 
9,4 

11,9 
33,3 

28,5 
28,1 
37,3 

232,56 26,495 11,4 

207,4371 28,952 13,9 

I 
i 

288,1011 74,399 25,8 
wird sehr unruhig 

200 g Fl. 
35gB. 
50g Br. 

200 g Fl. 
40 g B. 
80g Br. 

200 g Fl. 
40gB. 
80g Br. 

0,2 g Chinin. 
hydrochl. per os 

ohne 
Probemahlzeit 

Starke kardiovascu 
liire Storungen. 

Versuch 1 wegen 
Ubelkeit, Schwitzen 

und Herzklopfen 
abgebrochen 

3. Versuch wegen 
Unruhe und 

schlechter Atmung 
abgebrochen 

24 
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Abgesehen von diesen besonderen Fallen liegt jedenfalls durchschnittlich 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung bei den untersuchten Basedowfallen 
niedriger als bei den iibrigen untersuchten Krankheiten. 

Vergleicht man nun die Verhaltnisse bei den Basedowkranken Nr. 3 (erste 
Versuchsreihe), Nr. 4, Nr. 8 und Nr. 1 (erste Versuchsreihe) in Tabelle 4 mit 
denen bei den Hypothyreosen Nr. 46, 47 und 48 der Tabelle 2, so zeigt sich, daB 
zwar in diesen Fallen die Werte bei den Hypothyreosen etwas niedriger liegen 
als bei den Hyperthyreosen. Bei einem Teil der iibrigen Basedowfalle aber, 
so in Nr. 5, 10, 12 und 2, sowie auch in der dritten Versuchsreihe von Nr. 1, 
liegen die Werte fiir die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung entweder ahulich 
niedrig oder niedriger als diejenigen bei den Hypothyreosen. Ein fiir die eine 
oder andere Gruppe der Falle charakteristischer Verlauf der Kurve laBt sich 
hierbei nicht feststellen. Diese Tatsache gibt zu einigen Erwagungen AulaB. 

b) Allgemeine kritische Erorterungen. 
Es ist immerhin auffallend, daB bei zwei Krankheitsbildern, die so voll­

kommen gegensatzliche Ziige aufweisen wie Basedow sche Krankheit 
und Myxodem, und von denen die erstere allgemein auf eine Uberfunktion 
mehr als eine Dysfunktion der Schilddriise, die letztere auf eine ausgesprochene 
Insuffizienz der Schilddriise und auf einen mehr oder weniger hochgradigen 
Mangel ihres spezifischen Inkrets zuriickgefiihrt werden, daB diese beiden 
Krankheiten keine eindeutigen Unterschiede in ihrer dynamischen 
Reaktion auf den Nahrungsreiz aufweisen. Gerade wenn man, wie es von 
den neueren Untersuchern in erster Linie geschieht, die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung geradezu mit einer pharmakodynamischen Reaktion vergleicht, 
wiirde man bei dem Basedowkranken mit seiner erheblich gesteigerten Labilitat 
und Erregbarkeit, dem starken Ausschlag seines Sauerstoffverbrauchs und 
seinem verzogerten Abklingen auf psychische Reize sowie auf Muskelarbeit, 
auch einen entsprecbend h6heren Ausschlag des dynamischen Nahrungsreizes 
erwarten. Hinsichtlich des Einflusses seelischer Erregung auf den Sauerstoff­
verbrauch bei Basedowkranken wurden bereits oben eigene Beobachtungen 
mitgeteil1;. Uber den abnorm vermehrten Sauerstoffverbrauch nach Muskel­
arbeit liegen eine Reihe Untersuchungen u. a. von Kisch (62) und Glose (63) 
vor. lch selbst fand diese Beobachtungen in einigen Fallen bestatigt. 1m Gegen­
satz zu all diesen Tatsachen sollte man beim Myxodem mit seiner allgemein 
herabgesetzten Erregbarkeit, seiner tragen Reaktion auf seelische Reize, der 
allgemeinen Herabsetzung seiner Lebensvorgange, wie er in dem niedrigen 
Grundumsatz zum Ausdruck kommt, seiner anscheinend geringeren Ansprech­
barkeit auf korperliche Arbeit auch eine entsprechend herabgesetzte dynamische 
Nahrungswirkung erwarten. Einen erheblich geringeren und schnell abklingenden 
Mehrverbrauch von Sauerstoff nach Muskelarbeit konnte ich gelegentlich 
bei einem Myxodem beobachten. 

Wie oben dargelegt, liegt also eine solche Gegensatzlichkeit hinsichtlich 
der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung bei beiden Krankheitsgruppen 
nicht vor. 

Es muB an dieser Stelle auch auf gewisse theoretische Schwierigkeiten in 
der Beurteilung der gefundenen Umsatzwerte hingewiesen werden. Die dyna­
mische Nahrungswirkung wird auf den Grundumsatz als Basis bezogen und in 
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Prozenten des Grundumsatzes zahlenmaBig ausgedriickt. Nun ist diese Basis 
bei Stoffwechselgesunden ein normaler, im allgemeinen mit den Harris­
Benediktschen Zahlen iibereinstimmender Grundumsatz. Beim Basedow­
kranken liegt aber dieser Grundumsatz abnorm hoch und beim Myxodem abnorm 
niedrig. Wenn man nun lediglich die Vorstellung von der Reaktionsfahigkeit 
des Organismus bzw. von seiner Erregbarkeit fUr den Nahrungsreiz zugrunde 
legt, so konnten, rein theoretisch gedacht, iibereinstimmende Zahlen bei einem 
normalen, erhohten oder herabgesetzten Grundumsatz doch ein verschiedenes 
Verhalten zum Ausdruck bringen. Namlich die gleich groBe Zahl kOnnte beim 
trage reagierenden Organismus mit erniedrigtem Grundumsatz doch Ausdruck 
einer groBeren dynamischen Wirkung als beim Normalfall sein, und andererseits 
wiirde dieselbe Zahl bei gesteigerter Erregbarkeit mit erhohtem Grundumsatz 
eine herabgesetzte dynamische Wirkung anzeigen. Man wird also den ganzen 
Komplex der Bedingungen beriicksichtigen miissen, von denen der Ausschlag 
der spezifisch-dynamischen Wirkung abhangt. 

D. Die Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer Wirkung_ 

a) Die Ansicht von Pollitzer und Stolz. Kurze, vorlaufige Erorterung 
an den Basedowfallen. 

Wie bereits in dem erst en Teil der Arbeit erwahnt, wurde die niedrige spezi­
fisch-dynamische Wirkung in einigen Basedowfallen von Pollitzer und Stolz 
unter Hinweis auf den hohen Grundumsatz erklart. Plaut hingegen will hierfiir 
den herabgesetzten Ernahrungszustand verantwortlich machen. Besteht nun 
iiberhaupt die Annahme von Pollitzer und Stolz von der gesetzmaBigen 
Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer EiweiBwirkung 
zurecht? Auf die immerhin ziemlich zahlreichen Ausnahmen, die diese Autoren 
von ihrem Gesetz machen, wurde bereits oben hingewiesen. Hier solI nun an 
Hand der eigenen Untersuchungsergebnisse einmal dieser Frage nachgegangen 
werden. Pollitzer und Stolz behaupten, daB mit steigendem Grundumsatz 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung zwar prozentual absinke, daB aber 
ihre absolute Rohe, gemessen am absoluten Sauerstof£verbrauch, ziemlich kon­
stant bleibe. Es sei schon hier ausdriicklich darauf hingewiesen, daB bei ihren 
Untersuchungen die Grundumsatzsteigerung durch Thyreoidinwirkung erreicht 
wurde. 

Zunachst scheint die Tatsache, daB in der Mehrzahl der Basedowfiille in 
Tabelle 4 die Werte fUr die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung im ganzen 
niedriger liegen als bei den verschiedenen Fallen mit normalem Grundumsatz 
aus Tabelle 2 und 3, eine gewisse Bestatigung der Ansicht von Pollitzer und 
Stolz zu bedeuten. Vergleichen wir nun in den Fallen 1 und 2 aus Tabelle 4, 
in denen die spezifisch-dynamische Wirkung in groBeren Zeitabstanden 
untersucht wurde, die Zahlen der einzelnen Versuchsreihen miteinander, so 
zeigt sich, daB wenigstens bei diesen Basedowkranken mit fallendem Grund­
umsatz die prozentuale Hohe der spezifisch-dynamischen Wirkung keineswegs 
ansteigt, sondern daB sie im Gegenteil eher noch absinkt. Ein ahnliches Ver­
halten findet sich in Fall 7. Allerdings ist hierbei zu beriicksichtigen, daB es 
sich urn einen unter der Behandlung (Rontgenbestrahlung) wesentlich gebesserten 
Fall mit nunmehr normalem Grundumsatz handelt. Weiterhin zeigt ein Vergleich 

24* 
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dieser FaIle mit Fall 4, 6, 8 und 9, daB mit der mehr oder weniger groBen Steigerung 
des Grundumsatzes iiber die Norm nicht notwendigerweise auch die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung fallen oder ansteigen muB. Entweder besitzt also 
die von Pollitzer und Stolz behauptete GesetzmaBigkeit keine Aligemein­
giiltigkeit oder aber beim Basedowkranken liegen ganz besonders komplizierte 
Verhaltnisse vor und die gefundenen Ergebnisse sind die Resultate einer 
groBen Reihe verschiedener Faktoren. 

b) Verhaltnisse bei der Grundumsatzsteigerung durch 
Schilddriisen pra para teo 

Zum Vergleich mogen einige FaIle der Tabelle 2 und 3 herangezogen werden, 
in denen die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung bei erhohtem Grundumsatz 
untersucht wurde, und zwar war in diesen Fallen die Grundumsatzsteigerung 
durch eine Inkretan-, bzw. Thyreoidin- oder Thyroxinbehandlung herbeigefiihrt. 
In diesen Fallen scheint eine gewisse gesetzmaBige Beziehung zwischen Hohe des 
Grundumsatzes und Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung zu be­
stehen. 

In Fall 17, Tabelle 2 ist unter der Inkretanbehandlung der Grundumsatz 
von - 17,2% auf - 4,8%' also um rund 12% angestiegen, die prozentualen 
Werte der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung dagegen sind im ganzen ab­
gesunken. Ebenso liegen in Fall 4 Tabelle 2 die Werte der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung nach Anstieg des Grundumsatzes unter der 
Thyroxinwirkungdeutlich niedriger als vorher. In beiden Fallen macht 
diese Erniedrigung, wie ein Vergleich der Flachenwertzahlen in der letzten 
Rubrik der Tabelle ergibt, annahernd die Halfte des vorherigen Wertes aus. 
Ein ganz gleichsinniges Verhalten zeigt Fall 53 der Tabelle 2, der eine Dystrophia 
adiposo-genitalis betrifft. Hier betragt die Herabsetzung der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung nach der Grundumsatzsteigerung durch Thyreoidin noch 
betrachtlich mehr als die Halfte des vorherigen Wertes bei niedrigem Grund­
umsatz. Auch in Fall 37 Tabelle 2 geht ein weiterer Anstieg des Grundumsatzes 
mit einer Erniedrigullg der spezifisch-dYllamischen EiweiBwirkullg einher. In 
diesen Zusammenhallg lassen sich schlieBlich noch die FaIle einreihen, in denen 
offen bar die anfangs ermittelte Grundumsatzzahl zu hoch lag, d. h. in denen 
der Niichternruheumsatz hochstwahrscheinlich infolge der vermehrten Herz­
tatigkeit und gleichzeitiger allgemeiner Erregung bereits gesteigert war. So findet 
sich in der erst en Versuchsreihe von Fall 26, Tabelle 2 bei relativ hohem Grund­
umsatz von + 10,4% eine niedrige spezifisch-dynamische EiweiBwirkung und 
noch ausgesprochener dasselbe Verhaltnis in der zweiten Versuchsreihe von 
Fall 34, Tabelle 2. 

Aus der zweiten Versuchsreihe in Fall 26, Tabelle 2 geht wieder die storende 
Einwirkung allgemeiner Unruhe und subjektiver, insbesondere von 
Herzbeschwerden hervor. Denn, wie aus der kurzen Dauer der Inkretan­
verabreichung fiir nur 8 Tage ersichtlich, wurde hier das Praparat wegen unan­
genehmer Nebenwirkungen wieder abgesetzt. Die vorliegende Gaswechsel­
untersuchung wurde am letzten Tage der Inkretanverabreichung vorgenommen. 
Bei mehreren der obigen Fane ist jedoch eine wichtige Einschrankung zu 
machen. 
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c) Der EinfluB der Ernahrung in diesen Fallen. 

Ein Teil dieser mit Inkretan oder Thyreoidinpraparaten behandelten Kranken 
suchte wegen Herzinsuffizienzerscheinungen im Gefolge ihrer Fettleibigkeit die 
KIinik auf. In diesen Fallen war eben Zweck der Inkretanbehandlung, nach 
kompensierter Herztatigkeit eine Entfettung zu erreichen. Zur Unterstutzung 
der Schilddrusenwirkung muBte deshalb gleichzeitig eine Beschrankung der 
Calorienzufuhr vorgenommen werden. Wie im ersten Teil ausgefiihrt, kann aber 
Calorienbeschrankung, d. h. also eine Unterernahrung zu einem Absinken der 
spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung fiihren. Es konnte also in obigen Fallen 
die erniedrigte dynamische Wirkung bei steigendem Grundumsatz mitbedingt 
sein durch die gleichzeitig durchgefiihrte calorische Unterernahrung. Bei dem 
Patienten Schr. (Fall 17, Tabelle 2), der in erster Linie wegen Tabes dorsalis mit 
gastrischen Krisen in klinischer Behandlung stand, bei dem aber abgesehen von 
den zeitweise auftretenden Magenkrisen, im ubrigen eine geregelte Magen-Darm­
tatigkeit bestand, wurde in der Zeit vom 13. 3. bis 29. 3. 1927 eine Kost ver­
abreicht, die an Caloriengehalt ungefahr seinem vorher festgestellten Ruhe­
Niichternumsatz entsprach. Sie enthielt etwa 1640-1680 Calorien, also rund 
16-17 Calorien pro kg. Korpergewicht; da der Kranke dauernd auBer Bett 
war, also zweifellos merklich weniger als seinen wirklichen Calorienbedarf. 
Die Kost setzte sich ungefahr zusammen aus 85-90 g EiweiB, 65-67 g Fett 
und 100-105 g Kohlenhydraten in "Form von Fleisch, Wurst, Eiern, Kase, Brot, 
Butter und Gemiisen. Es war also auch der EiweiBbedarf mit etwa 13-14 g 
Stickstoff in der Nahrungszufuhr nur knapp gedeckt. 

1m Fall der Dystrophia adiposo-genitalis Nr. 53, Tabelle 2 wurde die Calorien­
zufuhr in der Zeit vom 19.8. bis 2.9.1927 bis auf rund 1200 Calorien taglich 
beschrankt. Sie erreichte also noch nicht den Calorienwert des Ruheniichtern­
umsatzes. Die Kost wurde so zusammengesetzt, daB sie in der Hauptsache in 
Form von Fleisch, Wurst, Kase und Eiern etwa 90-100 g EiweiB, also rund 
14-15 g Stickstoff enthielt.Da der Kranke wahrend dieser Ernahrungsperiode 
vom 16. 8. bis 2. 9. 1927 zeitweise ambulant behandelt wurde, laBt es sich nicht 
mit Sicherheit ausschlieBen, ob er bei dem meist groBen EBbediirfnis Fett­
siichtiger nicht doch zu Hause mehr gegessen hat. 

In Fall 38, Tabelle 2 handelte es sich urn Fettsucht mit Herzinsuffizienz 
und alten Venenthrombosen an den Beinen. Nach erfolgter Kreislaufkompen­
sation wurde hier in der Zeit vom 22.3. bis 4.6.1927 eine Calorienbeschrankung 
durchgefiihrt, und zwar wurden in dieser Zeit etwa taglich 1100-1600 Calorien 
verabreicht, mit rund 80-100 g EiweiB, also rund 13-16 g Stickstoff. Das 
Korpergewicht sank wahrend dieser Periode von 76 kg auf 67,6 kg. Es ist in 
diesen Fallen auch zu beriicksichtigen, daB das Defizit an Calorien in der 
Nahrungszufuhr mit steigendem Grundumsatz noch groBer wurde. 

Auch bei dem Patienten Nr. 29, Tabelle 2, bei dem eine konstitutionelle 
Fettsucht mit gleichzeitiger Hypertonie und Herzinsuffizienz bestand, wurde 
in der Zeit vom 25. 2. bis 7. 4. 1927 eine Entfettungskost verabreicht und zwar 
von einem sehr niedrigen Caloriengehalt mit rund 800-1000 Calorien taglich. 
Die EiweiBzufuhr blieb in diesem Fall mit rund 40-50 g und nur in der letzten 
Woche mit 70-80 g erheblich unter dem Bedarf an Stickstoff. Das Korper­
gewicht sank wahrend dieser Periode der Unterernahrung bei gleichzeitiger 
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Inkretanbehandlung von 100,5 kg auf 93,5 kg. Wie ein Vergleich der Daten 
in den angefiihrten Fallen ergibt, fallen samtliche Untersuchungsreihen bei 
diesem Kranken in die Periode der calorischen Unterernahrung. 

Bei der Patientin Ris. Nr. 26, Tabelle 2, bei der konstitutionelle Fettsucht 
mit Herzinsuffizienz vorlag, wurde in der Zeit vom 26. 4. bis 13. 5.1927 eine Ent­
fettungskost verabreicht, die rund 1000-1600 Calorien taglich enthielt bei 
einer wiederum niedrigen EiweiBzufuhr von rund 55-70 g und nur in der Zeit 
vom 11. bis 13. 5. 1927 von etwa 140 g, 97 g und 84 g EiweiB taglich. An diesen 
letzteren Tagen waren die zugehorigen Gesamtcalorienzufuhren 1946, 1682 und 
1329 taglich. Das Korpergewicht sank wahrend dieser Zeit von 124 auf 120 kg. 

Bei der Patientin Pel. Nr. 27. Tabelle 2, bei der Fettsucht bei gleichzeitigem 
chronischen Muskelrheumatismus bestand, enthielt eine Entfettungskost in der 
Zeit vom 29. 4. bis 13. 5. 1927 etwa 1100-1700 Calorien taglich bei einer EiweiB­
zufuhr von rund 40-80 g. Das Korpergewicht sank hierbei von 87,5 auf 86 kg. 
Bei diesen letzteren Fallen 29, 27 und 26 aus Tabelle 2 fallt nun auf, besonders 
in Fall 29, bei dem die tagliche Calorienzufuhr sehr niedrig gehalten wurde, 
daB trotz dieser calorischen Unterernahrung sich keine wesentliche Erniedrigung 
der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung erkennen laBt. Der Wert der Zahlen 
in Fall 26 wird allerdings aus den bereits oben hierzu gemachten Einschran­
kungen beeintrachtigt. Bemerkenswert ist in Fall 29 und 27, daB hier unter 
der Inkretan- bzw. Schilddriisenverabreichung keine nennenswerte Steigerung 
des Grundumsatzes eingetreten ist, daB also in diesen Fallen Inkretan und 
Schilddriisenpraparate wahrscheinlich wirkungslos waren. Das abweichende 
Verhalten dieser letzteren FaIle kann darin begriindet sein, daB in den Fallen, 
in denen eine Grundumsatzsteigerung unter der Schilddriisenbehandlung 
zustande kam, das Caloriendefizit der Entfettungskost gegeniiber dem Bedarf 
in dem MaBe groBer wird, in dem der Umsatz ansteigt; daB also auf diese 
Weise eine besonders ausgesprochene calorische Unterernahrung gegeniiber 
den Fallen mit unbeeinfluBtem Grundumsatz zustande kam. 

Um diesen etwaigen EinfluB einer calorischen Unterernahrung auf die 
Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung auszuschalten wurde im FaIle 
Thi. Nr. 4, Tabelle 2 wahrend der Thyroxinbehandlung eine Kost von reichlichem 
Caloriengehalt verabreicht, wie sie aus folgender Zusammenstellung in Tabelle 5 
ersichtlich ist. 

Tabelle 5., Ubersicht der Kostverordnung zu Fall 4, Tabelle 2. 

Datum EiweiB N Fett I KOhle~Ydrate Calorien g g 

16.2.28 93,4 14,9 126,2 182,4 2369,7 
17.2.28 90,9 14,5 126,7 96,3 2036,7 
18.2.28 107,0 17,1 134,5 189,0 2558,2 
19.2.28 dieselbe Kost wie am 18. 2. 28 
20.2.28 
21. 2. 28 
22.2.28 

Die obige Kost enthalt bei ausreichenden Calorien insbesondere auch aus­
reichende Stickstoffmengen. Von einer starkeren Uberernahrung muBte hierbei 
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andererseits wieder abgesehen werden, well sonst eine sekundare dynamische 
Wirkung sich in einem Anstieg der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
hatte geltend machen konnen. Die Patientin war leider iiber den 22. 2. 1928 
hinaus nicht zu einem weiteren klinischen Aufenthalt zu bewegen. Sie wurde 
mit einer Kostverordnung von etwa derselben Zusammensetzung und von der­
selben Calorien- und EiweiBzahl entlassen und setzte die Thyroxinmedikation 
mit taglich 2 X 1 Tablette per os zu Hause fort. Eine Nachuntersuchung am 
13.3.1927 ergab die Zahlen der 2. Versuchsreihe. Es zeigt sichalso, daB auch 
bei calorisch ausreichender, sogar reichlicher Ernahrung gleich­
zeitig mit dem Anstieg des Grundumsatzes unter Thyroxinwirkung 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung prozentual absinkt. 

d) Prozentuale und absolute GroBe der spezifisch-dynamischen 
Wirkung in diesen Fallen. 

DaB in der Tat die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung nur prozentual 
gemessen an der Hohe des Grundumsatzes absinkt, daB dagegen die absolute 
GroBe des Sauerstoffverbrauchs an den einzelnen Zeitpunkten der Kurve, die 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung darstellt, einigermaBen konstant 
bleibt, scheint deutlich aus beiden folgenden Kurvenpaaren hervorzugehen, 
deren eines den Ablauf der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung in Fall 17 , 
Tabelle 2 und deren anderes den in Fall 53, Tabelle 2 wiedergibt. 

Die folgende Abb. 2 zeigt den Verlauf der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung vor der Inkretanbehandlung, Abb. 3 den Verlauf nach der Inkretan­
behandlung in Fall 17, Tabelle 2. 
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Abb.2 und 3. Spezifisch·dynamische Eiweillwirkung unter Inkretanbehandlung. 

In Abb. 4 ist der Verlauf der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung vor 
der Thyreoidinbehandlung, in Abb. 5 nach der Thyreoidinbehandlung in 
Fall 53. Tabelle 2 dargestellt. 

Zahlt man, um eine einigermaBen anschauliche Vorstellung von der gesamten 
Calorienproduktion wahrend der Versuchsperiode zu gewinnen, den Grund­
umsatz in Calorien und den Calorienzuwachs infolge der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung zusammen, so erhalt man in 
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Abb.2 vor der Inkretanbehandlung. . etwa 256,3 Calorien in 190' 
3 nach der Inkretanbehandlung . 272,4 " 190' 
4 vor der Thyreoidinbehandlung . 237,6 " 190' 
5 nach der Thyreoidinbehandlung 267,6 " 190' 

In beiden FliJIen ist also trotz prozentualem Absinken der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung die Gesamtcalorienproduktion wahrend der Versuchs­
periode nicht nur dieselbe geblieben, sondern sogar noch etwas angestiegen. 
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Abb.4 u. 5. Spezifisch-dynamische Eiweillwirkung unter Thyreoidinbehandlung. 

Etwas anders liegen die Verhaltnisse in Abb_ 6 und 7. Abb. 7 gibt den 
Verlauf der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung vor der Inkretan- bzw. 
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Abb. 6 u. 7. Spezifisch-dynamische Eiweillwirkung unter Inkre.tan- und Thyreoidinbehandlung. 

Thyreoidinbehandlung, Abb. 7 den nach der Inkretan- bzw. Thyreoidinbehand­
lung in Fall 38, Tabelle 2 wieder. 

Eine analoge Berechnung wie oben ergibt hier in 

Abb.6 vor der Inkretan- bzw. Thyreoidinbehandlung etwa 156,2 Calorien in 130' 
7 nach der Inkretan- bzw. Thyreoidinbehandlung .. etwa 145,7 Calorien in 130' 

Es wurde hier mit Riicksicht auf die kiirzere Versuchsperiode der ersten 
Versuchsreihe eine Zeit von 130 Minuten zugrunde gelegt. Wie aus dem Verlauf 
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beider Abbildungen ersichtlich, wiirde sehr wahrscheinlich bei einer Versuchs­
dauer von 190 Minuten im zweiten Fall die Differenz nach unten noch gr6Ber 
werden. Es mag noch kurz bemerkt werden, daB der auffallend geringe Abstand 
der beiden den Grundumsatz darstellenden Linien trotz einer Differenz der 
Grundumsatzwerte von 7,6 0 / 0 sich daraus erklart, daB zwischen den beiden 
Versuchstagen ein Gewichtsverlust von 7 kg eingetreten ist, mithin auch im 
zweiten FaIle der Sollgrundumsatz tiefer liegt. In Abb. 6 und 7 zeigt sich also 
im Gegensatz zu den Abb. 2 bis 5 mit steigendem Grundumsatz ein nicht 
nur prozentuales, sondern auch absolutes Absinken der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung. 

Von besonderem Interesse sind die Verhaltnisse im Falle 49, Tabelle 2. 
Er betrifft einen Beamten mit den ausgesprochenen Anzeichen eines hoch­
gradigen Myx6dems, mit aufgeschwemmtem Aussehen, pastoser, blasser Haut, 
wechselndem leichtem Lid6dem ohne nachweisbare Veranderungen von seiten 
der Nieren, Neigung zu Wasserretention und einer stark beeintrachtigten k6rper­
lichen und vor allem geistigen Leistungsfahigkeit, auBerdem leichteren Kreis­
laufbeschwerden. Bestatigt wurde die klinische Diagnose durch die betracht­
liche Erniedrigung des Grundumsatzes auf - 31,7%. Bemerkenswert ist hier 
die noch niedriger liegende Grundumsatzzahl der zweiten Versuchsreihe mit 
- 39,1 0/0. Diese Zahl wurde gefunden, nachdem eine kurze R6ntgenbestrahlung 
der Schilddriise mit 10% H. E. D. 2 Tage voraufgegangen war. Sie war als eine 
Reizbestrahlung beabsichtigt, hatte aber nicht diesen Erfolg, sondern fiihrte 
zu einem noch weiteren Absinken des Grundumsatzes. Es solI dies hier kurz 
erwahnt werden, mit Riicksicht auf eine weiter unten folgende Erorterung 
zur Rontgenbestrahlung der Schilddriise. 

Aus der dritten und vierten Versuchsreihe dieses Falles geht deutlich hervor, 
daB eine Grundumsatzsteigerung durch Thyroxin nicht in jedem 
FaIle mit. einem Absinken der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung einhergehen muB. Es zeigt sich hier vielmehr bei einer betracht­
lichen Grundumsatzsteigerung unter der Thyroxinwirkung, die gleichzeitig 
mit einem Gewichtsverlust von 4 kg durch Entwasserung und einer wesentlichen 
Besserung der klinischen Krankheitserscheinungen eintrat, eine ausgesprochene 
Steigerung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung. Der Patient befand 
sich wahrend dieser Beobachtungsperiode in ambulanter Behandlung. Er hielt 
eine freigewahlte Kost inne bei ausgezeichnetem Appetit und ohne irgendwelche 
Magen-Darmstorungen. 

Aus der folgenden Abb. 8 ist ersichtlich, daB hier sowohl eine prozentuale 
als auch eine absolute Steigerung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
mit steigendem Grundumsatz eingetreten ist. 

Eine analoge Berechnung wie oben ergibt hier 

vor der Thyroxinbehandlung .... etwa 152,7 Calorien in 190' 
nach der Thyroxinbehandlung . . . etwa 232,4 Calorien in 190' 

Nun unterscheidet sich dieser Fall von Myx6dem in einer Hinsicht grund­
legend von den mit Schilddriisenpraparaten behandelten Fettsuchtfallen. Beim 
Myx6dem wurde zwar unter der Thyroxinwirkung eine betrachtliche Grundum­
satzsteigerung von rund 28 0/ 0 erreicht. Aber damit wurde der Organismus 
bzw. seine Gewebe iiberhaupt erst auf das normale physiologische MaB von 
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Verbrennungen gebracht, so daB also zwar hier eine wesentliche Grundumsatz­
steigerung vorliegt, aber noch keine Steigerung der Oxydationsenergie des Orga­
nismus uber das physiologische MaB hinaus. Anders in den behandelten Fett­
suchtsfallen. Hier wurden die Verbrennungsvorgange uber ihr physiologisches 
MaB hinaus angefacht. Selbst wenn hierbei wie in Fall 4, Tabelle 2 bei der oben 
angefiihrten calorisch ausreichenden Ernahrung der Calorienbedarf gedeckt 
wurde, so besteht doch eben hier infolge der erhohten Oxydationsenergie der 
Gewebe ein vermehrtes Bedurfnis, die angebotenen Calorien zu verbrennen, 
wahrend offenbar im FaIle des Myxodems unter der Thyroxinwirkung nunmehr 
erst wieder ein normaler Ablauf der Stoffwechselvorgange eingetreten ist. Diese 
Feststellung beim Myxodem im Vergleich zu denen bei den untersuchten Fett­
suchtsfallen scheint von wesentlicher Bedeutung fur die Erklarung der Thyroxin­
wirkung auf die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung uberhaupt. Auch im 
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Abb.8. Spezifisch·dynamische EiweiBwirkung bei einem thyroxinbehandelten Myxiidem. 

Fall 48, Tabelle 2 liegen die Verhaltnisse ahnlich wie im Fall 49. Auch hier lag 
bei einer Frau neben der offenbar thyreogenen Fettsucht ein ausgesprochenes 
Myxodem mit pasti.iser, wasserreicher Korperhaut, zeitweilig leicht odematoser 
Gesichtsschwellung und mit Erscheinungen von Herzinsuffizienz und Kreis­
laufstorungen vor. AIle diese Erscheinungen besserten sich ganz auffallend 
unter der Thyroxinzufuhr, die Kranke bluhte geradezu auf und erlangte ihre 
alte korperliche und geistige Frische wieder. Auch hier findet sich mit steigendem 
Grundumsatz ein deutlicher Anstieg der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
besonders in der ersten, aber auch noch in der zweiten Stunde. Ein dritter 
Versuch wurde wegen Unruhe der Patientin nicht mehr gemacht. Es wurde 
deshalb auch auf eine kurvenmaBige Wiedergabe verzichtet. 

Nun zeigt ein Vergleich dieser beiden Falle von Myxodem nach ihrer Behand­
lung mit Schilddriise mit der Mehrzahl der untersuchten Stoffwechselgesunden 
aus Tabelle 3, daB die Werte fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
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beim Myxodem sogar noch etwas hoher liegen als bei diesen. Ich mochte an­
nehmen, daB hier eine zweite Wirkung der Schilddriisenzufuhr zum Ausdruck 
kommt, namlich eine allgemein sensibilisierende ftir den Nahrungsreiz tiber­
haupt. Man gewinnt hier den Eindruck, daB die Zufuhr des bis dahin 
nicht gentigend vorhandenen Schilddrtiseninkrets das schwer­
gestorte innersekretorische Gleichgewicht wieder hergesteUt und 
damit auch eine nunmehr erneuerte, nicht nur normale, sondern 
Bogar besonders em pfindliche Reaktionsfahigkeit auf den N ahrungs­
reiz herbeigefUhrt hat. 

e) Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
Wirkung bei den untersuchten Basedowkranken. 

1. Prozentuale und absolute Rohe. 

Wie liegen nun die Verhaltnisse bei den untersuchten Basedowkranken 1 
In der folgenden Abb. 9 sind die drei Versuchsreihen von Falll, Tabelle 4 

dargestellt. 
",,"0, 

76011l11lH!I 
O"l'in 101 

3200 

3150 

3100 

3050 

3000 

2950 

2900 

2850 

2600 

2650 

2600 

2550 

lIIOO 

2350 

2300 

2250 

2200 
0' 70' 

3180 

130' 

3030 

Kil. NI'. 1. To". ITT. 

I. SJI'z.d. E.w. ;t6'f5K.I.­
-1f,I"Ioti.G.U i" 190' 

G.U·2IJ7,1S2KflUII 180' 

II. Sper. d.£.w. 11,"'2 K.I.­
-1% tl.G.U in flO' 

G.U-IIS,IIK./. in 180' 

IJI. S"r.d. E. W. ft.5SS K.I.­
- S,S r. d. G.v. in fI(}' 

G.V.-If6.60J KtI/./n fI(}' 

27M GNndumsalz r. 
• #2,5"1. II. H. 6. 5.1if.927 

190' 

O,.untiulI1stdz II 
"I,J"/.II.HB. .1f.Z:1I11 

G,.undumstdz 111. 
tfJ,8 "/0 n. H.8. J.O: 1121 

Abb.9. Spezifisch·dynamische Eiweillwirkung bei rontgenbestrahltem Morbus Basedow. 

Wie schon aus dem Verlauf der Kurve fUr die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung ersichtlich, sinkt die GroBe des dynamischen Ausschlages hier auch 
absolut mit dem fallenden Grundumsatz abo Die oben angewandte Methode 
der Berechnung ergibt hier fUr die Gesamtcalorienproduktion wahrend der 
Versuchsperiode: 

am 5.5.27 (I.). 
am 31. 1. 28 (II.). 
am 3. 2. 28 (III.) . 

etwa 274,8 Calorien in 190' 
etwa 243,3 Calorien in 190' 
etwa 228,6 Calorien in 190'. 
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Fur Fall 7, Tabelle 4 der in den folgenden Abb. 10 und 11 dargestellt ist, 
ergibt sich: 
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etwa 198,3 Calorien in 160' 
etwa 163,4 Calorien in 160'. 

Also auch hier ein relatives, bzw. 
prozentuales Absinken zugleich mit 
einem absoluten Absinken der spe­
zifisch - dynamischen Eiwei13wirkung. 
Aus der folgenden Abb. 12 ergibt sich 
fUr die beiden ersten Versuchsreihen in 
Fall 2, Tabelle 4: 
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Abb.l0. Abb. 11. 
Abb. 10 u. 11. Spezifisch-dynamische EiweiJ3wirkung bei Morbus Basedow (riintgenbestrahlt). 

am 25. 6. 27 (1.). . . etwa 276,2 Calorien in 190' 
am 22.2.28 (11.). . . etwa 235,9 Calorien in 190'. 

Hier zeigt sich sowohl ein leichtes Ansteigen des prozentualen als auch des 
absoluten Wertes der spezifisch-dynamischen Eiwei13wirkung. Dieser Anstieg 
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Abb.12. Spezifisch-dynamische EiweiJ3wirkung bei Morbus Basedow (riintgenbestrahlt). 

ist jedoch auffallend gering im Verhaltnis zu dem starken Absinken des Grund­
umsatzes auf die Halfte des ersteren Wertes. Der geringe Anstieg der dyna­
mischen Wirkung erklart sich offenbar aus dem protrahierten Verlauf der Kurve 
in der zweiten Versuchsreihe. 
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Ebenso findet sich in Fall 3, Tabelle 4, wie aus Abb. 13 ersichtIich, ein 
leichter prozentualer Anstieg der speziiisch-dynatnischen EiweiBwirkung bei 
absolutem Absinken, namIich 

am 14.4.27 .. etwa 316,8 Calorien in 170' 
am 9.9.27 .. etwa 265,3 Calorien in 170'. 

Hier findet sich in der zweiten Kurve der dynamischen Wirkung ein auf­
fallend steiler Anstieg nach der zweiten Stunde. Ein solcher Anstieg ist nach 
meinen Erfahrungen auch beim Basedow nicht die Regel, und er erweckt immer 
wieder den Verdacht, daB der zugehorige Wert infolge Erregung und Unruhe 
bzw. Ermiidung des Patienten iiber die wahre dynamische Nahrungswirkung 
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Abb. 13. Spezifisch-dynamische EiwelJ3wirkung bel Morbus Basedow (rilntgenbestrahlt). 

hinaus zu hoch ausgefallen ist. Dieselben Bedenken wurden bereits oben gegen 
den Wert der zweiten Stunde in der ersten Versuchsreihe des Falles 14, Tabelle 4 
geltend gemacht. Auch bei diesem Kranken waren die notwendigen Ver­
suchsbedingungen, wie aus der Anmerkung hervorgeht, nur schwer einzu­
halten. 

Bei dem Vergleich der Basedowfalle mit den schilddriisenbehandelten Fett­
suchtfallen mag noch eins erwahnt werden. Streng genommen sind die Ver­
.suchsbedingungen hier nicht ganz dieselben. In den Fettsuchtfallen fiel die 
Bestimmung der spezifisch-dynamischen Wirkung gewissermaBen in den auf­
,steigenden Schenkel der durch das Schilddriisenpraparat verursachten Stoff­
wechselsteigerung. Bei den Basedowkranken dagegen fallen die einzelnen 
Untersuchungen in eine Periode allmahlichen Absinkens der krankhaften Stoff­
wechselsteigerung unter dem EinfluB der Therapie. Hier zeigt sich sogar in 
einzelnen Fallen gleichsinnig mit dem Absinken des Grundumsatzes ein schritt­
weises Absinken der dynamischen Wirkung. Es zeigt sich also hier bereits, 
daB bei den untersuchten Basedowfallen offenbar ganz besondere, 
nich t ohne wei teres vergleich bare V er haltnisse vor liegen. 
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2. Der EinfluB der Ernahrung. 

An dieser Stelle ist nun noeh die Frage des Ernahrungszustandes und des 
Calorienbedarfs in ihrer Beziehung zur Rohe der spezifiseh-dynamisehen EiweiB­
wirkung beim Basedowkranken zu erortern. 

Lassen sieh uberhaupt die im allgemeinen herabgesetzten Werte fur die 
spezifiseh-dynamisehen EiweiBwerte beim Basedowkranken in jedem Fall, wie 
von Plaut angenommen, dureh den herabgesetzten Ernahrungszustand bzw. 
dureh ein Defizit der Calorienzufuhr gegenuber dem abnorm gesteigerten Bedarf 
erklaren? 

Es solI hier gleieh darauf hingewiesen werden, daB keineswegs jeder Basedow­
kranke sieh in einem sehleehten oder gar stark reduzierten Ernahrungszustand 
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Abb. 14. Korpergewicht, Grundumsatz und spezifisch-dynamische Eiweil3wirkung bei Morbus 
Basedow. 

befinden muB. Vergleieht man in Fall 1, Tabelle 4 die Zahlen fur KorpergroBe 
und Korpergewieht, so findet man in der ersten Versuehsreihe bei einer GroBe 
von 155 em ein Gewieht von 58,5 kg bei einem Grundumsatz von + 42,5%. 
Das Korpergewieht liegt also noeh etwas uber dem durehsehnittliehen Normal­
gewieht von (155-100) kg. In den weiteren Versuehsreihen liegt bereits eine 
betraehtliehe Ubergewiehtigkeit von 72,5 kg vor. Von einem sehleehten Er­
nahrungszustand kann demnaeh hier nieht die Rede sein. Trotzdem sinken 
hier mit ansteigendem Korpergewieht die Werte fur die spezifiseh-dynamisehe 
EiweiBwirkung a.b. Aus Abb. 14 geht deutlieh der anfangs steile Abfall des 
Grundumsatzes unter dem Einsetzen der Behandlung und der dann einsetzende 
starke Gewiehtsanstieg bei noeh immer erhohtem Grundumsatz hervor. 

Aueh in Fall 3, Tabelle 4 besteht bei einer KorpergroBe von 164 em und 
einem Korpergewieht von 74 kg eine deutliehe Ubergewichtigkeit. In noch 
ausgesproehenerem MaB~ ebenso in Fall 10, Tabelle 4, desgleiehen in Fall 13, 
Tabelle 4 mit einem Korpergewieht von 77 kg bei einer GroBe von 165 em. In 
den Fallen 4, 5, 7, Tabelle 4 kann das Korpergewieht als durehsehnittliehes 
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Normalgewicht bezeichnet werden, zum mindesten kann man hier nicht von 
einem herabgesetzten Ernahrungszustand reden. In den iibrigen Fallen der 
Tabelle 4 laBt sich allerdings aus den Korpergewichtszahlen im Verhaltnis 
zur KorpergroBe ein mehr oder weniger herabgesetzter Ernahrungzustand 
ablesen. 

Der Ernahrungszustand allein, d. h. der Vorrat des Organismus an Reserve­
stoffen, die ja wohl in der Hauptsache in Form von Fett abgelagert sind, kann 
also nicht die Ursache fiir die niedrige spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
in den untersuchten Basedowfallen sein. Will man annehmen, daB eine zu 
geringe Calorienzufuhr im Vergleich zum Bedarf, etwa auch eine zu geringe 
EiweiBzufuhr die Ursache der niedrigen spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
sei, so widerspricht dem die Tatsache, daB in einigen der oben angefiihrten 
FaIle, so in Kurve 8, die Korpergewichtskurve zur Zeit der in Frage kommenden 
Versuchsreihe in deutlichem Anstieg begriffen war. Man miiBte dann schon 
zu der hypothetischen Hilfsannahme greifen, daB etwa ein krankhaft gesteigerter 
Fettansatz und trotzdem ein Defizit der wirklich zur Verbrennung ver­
fiigbaren Calorien bestiinde. Ahnliche Verhaltnisse kommen ja in manchen 
Fallen von Fettsucht vor, die trotz strengster Beschrankung der Calorien­
zufuhr kaum etwas von ihrem Korpergewicht einschmelzen und sogar regel­
rechte Zeichen von Unterernahrung aufweisen konnen. Will man die Frage 
weiter klaren, so wird man bei den zu untersuchenden Basedowkranken, 
die Calorienzufuhr in der Nahrung so bemessen miissen, daB der durch 
den erhohten Grundumsatz bedingte vermehrte Calorienbedarf auch vollstandig 
gedeckt wird, und daB gleichzeitig die EiweiBzufuhr den Bedarf an Stick­
stoff geniigt. 

Folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die Ernahrung des Falles Seg. 
(Nr. 10, Tabelle 4). 

I 
Calorien Grund- Grund-

Datum EiweiB Fett Kohle- Calorien pro kg Nahrung- Harn- nmsatz umsatz 
hydrate Karper- N N Calorien Calorien 

Gewicht pro kg 

24.2.28 I I I I 2Il5i 26,6 
27.2.28 I Il4,4 142,1 I 274,6 3001,2 I 37,7 18,30 1 Il,29 
28.2.28 103,6 141,3 245,9 2821,7 I 35,5 16,57 I 8,02 I 
29.2.28 IlO,6 141,2 238,0 2828,2 35,6 16,69 7,62 

1. 3. 28 103,5 141,1 235,0 2776,2 34,9 16,56 5,95 
2.3.28 106,1 141,4 243,7 2824,2 35,5 16,97 7,14 
3.3.28 IlO,6 141,2 238,0 2828,2 35,6 17,69 10,24 
4.3.28 Ill,5 148,3 260,0 2984,6 37,5 17,84 7,29 
5.3.28 102,9 141,1 233,9 2768,2 34,8 16,46 10,88 
6.3.28 110,6 141,2 238,0 2828,2 35,6 17,69 9,10 
7.3.28 88,3 126,9 201,7 2422,7 30,5 14,13 8,53 2032 25,6 
8.3.28 102,31 141,1 225,8 2733,4 34,4 16,37 
9.3.28 109,8 1141,1 222,3 2760,4 34,7 17,57 

Es sei gleich vorweg genommen, daB bei dieser Patientin in der chirurgi­
schen Universitatsklinik Miinster eine doppelseitige Unterbindung der oberen 
Schilddriisenarterien vorgenommen wurde. 
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Als sie am 23. 2. 28 in die Med. Klinik aufgenommen wurde, war sie in der 
vorhergehenden W oche mit der gewohnlichen Krankenkost ernahrt worden. 
Die erste Versuchsreihe am 24. 2. 28 schloB sich also unmittelbar an diese 
Ernahrung an. In der Folgezeit wurde nun, wie aus der Tabelle ersichtlich, 
eine Kost verabreicht, die in der ganzen, vor dem Zeitpunkt der zweiten Versuchs­
reihe am 7. 3. 28 liegenden Periode rund 2700 bis 3000 Calorien taglich, oder 
rund 34 bis 37 Calorien pro kg Korpergewicht taglich enthielt. Die niedrige 
Zahl vom 7. 3. 28 hatte fur die am Morgen des 7. 3. 28 vorgenommene Unter­
suchung noch keine Bedeutung. Legt man den zu Beginn der Periode ermittelten 
erhohten Grundumsatz von 2115 Calorien zugrunde, so kommt man zu einem 
Grundumsatz von etwa 26,6 Calorien pro kg Korpergewicht. In den 9 Tagen 
vom 27. 2. bis 6. 3. 28 betrug die durchschnittliche Zufuhr 35,9 Calorien pro 
kg Korpergewicht, der durchschnittliche Grundumsatz aus den beiden Be­
stimmungen vom 24.2. und 7.3.28 26,1 Calorien pro kg. Die Calorienzufuhr 
mit der Nahrung uberstieg somit den Ruhenuchternbedarf um 37,5%. Da keiner­
lei Magen-Darmbeschwerden bei der Patientin bestanden, die Magen-Darm­
tatigkeit geregelt und die Ausnutzung der Kost ungestort war, auBerdem die 
Patientin sehr ruhig war, viel lag, unter anderem taglich mehrere Stunden 
Freiliegekur durchfiihrte, so kann die Calorienzufuhr zum mindesten als aus­
reichend bezeichnet werden, was auch aus der Gewichtskonstanz hervorgeht. 
Besonders ist darauf hinzuweisen, daB die EiweiJ3zufuhr nicht nur ausreichend, 
sondern sogar sehr reichlich bemessen war. Auffallend ist in der zweiten Ver­
suchsreihe der hohere Ausschlag der dynamischen Wirkung nach der ersten 
Stunde. Er scheint die Beobachtung von J ahn und Strossenreuther zu 
bestatigen, daB nach reichlicher EiweiBzufuhr die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung in den ersten Stunden ansteige. Vergleicht man aber die Zahlen nach 
der zweiten und dritten Stunde, so findet man, daB sie noch immer auffallend 
niedrig sind. Es ergibt sich also aus den erhobenen Befunden dieses Falles, 
daB zwar in der ersten Stunde, wahrscheinlich als Folge der reichlichen EiweiB­
zufuhr, ein hoherer Ausschlag der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung ein­
tritt, daB aber im iibrigen auch die calorisch ausreichende Ernahrung nicht die 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung etwa auf Werte bringt, wie sie bei Stoff­
wechselgesunden gefunden wurden. 

Die folgende Ubersichtstabelle betrifft den Fall 1 aus Tabelle 4. 

! 
I 

I 

Kohlen- Calorien pro 
Nah- I 

Harn Kot 
Datum 

EiweiJ3 

I 

Fett 
hydrate Calorien kg Korper-

rung , 
N N 

N I 
gewicht 

g g g g 
I 

g I g 

I I 
I 

I 

I 
\ 

I 
31. 1. 28 87,87 127,87 227,95 2530,3 34,9 14,06 9,56 tag!. 

1. 2. 28 

I 

91,18 
I 

169,7 229,14 2960,7 40,8 

I 

14,59 11,86 2,24 
2.2.28 117,95 152,2 I 191,65 2790,1 

I 
38,5 18,87 13,24 

3.2.28 104,27 I 167,86 I 110,14 2543,2 35,1 16,68 I 15,59 

Die Kost vor der Bestimmung am 31. 1. 28, d. h. vor der erneuten Aufnahme 
in die Klinik. war eine freigewahlte, zu Hause durchgefiihrte gemischte Kost. 
Da die Patientin keine Magen-Darmstorungen aufwies und sich in einem uppigen 
Ernahrungszustand befand, kann diese Kost ohne weiteres als calorisch 
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ausreichend angesehen werden. Die Vorbereitungsperiode vor der nachsten Be­
stimmung ·am 3.2.28 war leider etwas kurz, da die Patientin aus hauslichen 
und familiaren Riicksichten auf keinen Fall zu einem langeren Aufenthalt in 
der Klinik zu bewegen war. Die Tabelle zeigt, daB in den drei Vorbereitungs­
tagen - die Kost am 3.2.28, dem Untersuchungstage, hat auf das Resultat ja 
keinen EinfluB mehr - rund 2500 bis 2900 Calorien taglich verabreicht wurden, 
das macht im Durchschnitt 38,1 Calorien pro kg Korpergewicht. Unter Zu­
grundelegung des hoheren Grundumsatzes vom 31. 1. 28 betrug der Ruhe­
niichternbedarf 23,5 Calorien pro kg Korpergewicht. Die Calorienzufuhr in 
der Nahrung iiberstieg also den Ruheniichternbedarf an diesen Tagen um 
62,1 °/0' Es hat also zweifellos eine nicht nUT ausreichende, sondern sogar 
calorisch reichliche Ernahrung stattgefunden, wenn man beriicksichtigt, daB 
auch diese Patientin sich, wenn auch auBer Bett, sehr ruhig verhielt und sich 
fast dauernd im Krankenzimmer aufhielt. Insbesondere waren auch die zu­
gefiihrten EiweiB- bzw. Stickstoffmengen ausreichend und nach Abzug des 
Kot-N vom Nahrungs-N zeigt sich eine deutlich positive Stickstoffbilanz. 
Schwieriger und weniger eindeutig liegen die Verhaltnisse in Fall 5, Tabelle 4. 
Die bei dieser Patientin in der Zeit vom 7. bis 10.2.28 durchgefiihrte Kost 
findet sich in folgender Ubersichtstabelle zusammengestellt. 

EiweiB Fctt 
Kohlen· I Ca· 

Nahrung- Harn- Kot 
Datum hydrate Calorien lorien N N N 

g g g I pro kg 
g g g 

I 
I 

I 
1971,8 \28,171 

1 

1 tagl. 7.2.28 78,97 123,43 104,42 12,635 9,309 
8.2.28 107,95 131,30 I 112,97 2220,95 31,73

1 

17,272 14,576 \ 0,664 
9.2.28 76,95 144,30 I 160,0 2354,3 133,63 12,312 

1 

15,053 
10.2.28 63,12 126,25 I 100,32 1878,0 26,83 10,098 12,592 

Auch diese Kranke, die zur Nachuntersuchung besonders wiederbestellt 
war, war durch nichts zu einem langeren Aufenthalt in der Klinik zu bewegen, 
nachdem die therapeutische Rontgenbestrahlung bei ihr durchgefiihrt war. 
AuBerdem machte gerade bei ihr die im Interesse einer zuverlassigeren Berech­
nungsmoglichkeit etwas einseitige Ernahrung an sich schon Schwierigkeiten. 
Vor allem aber lieB sich eine reichlichere Ernahrung bei ihr wegen des Appetit­
mangels und besonders eine reichlichere EiweiBernahrung wegen des Wider­
willens gegen Fleisch nicht durchfiihren. Die Darmtatigkeit war im iibrigen 
geregelt, und wie sich aus den nicht wesentlich hoheren Kotstickstoffzahlen 
als in Fall 1, Tabelle 4 ergibt, auch die Ausnutzung der Kost ausreichend. Bei 
einer durchschnittlichen Calorienzufuhr von 31,2 Calorien pro kg Korpergewicht 
iiberstieg hier die Calorienzufuhr um 20,5% den Ruheniichternbedarf von 
25,9 Calorien pro kg Korpergewicht. Es kann also in diesem FaIle wohl eine 
geringe calorische Unterernahrung nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden, 
zumal die Patientin iiber Tage meist auBer Bett, wenn auch in ihrem Zimmer war. 

Auch in Fall 2, Tabelle 4 zeigte sich eine gewisse Schwierigkeit, eine reich­
lichere Ernahrung durchzufiihren. Wie ein Vergleich der Korpergewichts­
zahlen mit der KorpergroBe ergibt, bestand hier ein diirftiger Ernahrungs­
zustand. Wie aus der folgenden Ubersichtstabelle hervorgeht, wurde in der 
Zeit vom 23.2. bis 7.3.28 eine Kost mit einem taglichen Caloriengehalt von 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 25 
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rund 2500 bis 2800 Calorien zugefUhrt, d. h. taglich etwa 42 bis 46 Calorien 
pro kg Korpergewicht. 

I i 
I EiweiJ3 

I 
Fett 

Kahle· 
Calorien 

Nahrung- Ham-
Datum hydrate 

I 
Calorien pro kg N N 

I 
g I g g I i g g 

23.2.28 92,61 I 138,61 218,55 2592,0 42,5 I 14,81 -
24.2.28 93,51 138,31 225,15 2620,0 42,9 14,96 11,231 
25.2.28 93,51 138,31 225,15 2620,0 42,9 14,96 10,533 
26.2.28 93,51 138,31 229,85 2639,0 43,3 14,96 12,373 
27.2.28 87,57 137,64 228,98 2597,1 42,6 14,01 11,271 
28.2.28 87,36 219,61 233,5 3375,5 55,3 13,97 I 9,939 
29.2.28 93,95 138,35 233,3 2655,3 43,5 15,03 10,725 

1. 3. 28 
I 

86,41 138,21 222,15 2568,0 42,1 13,82 13,016 
2.3.28 89,01 138,31 230,85 2616,0 42,9 14,24 11,827 
3.3.28 93,51 138,31 225,15 2620,0 42,9 14,96 14,259 
4.3.28 92,27 138,51 238,03 2664,4 43,7 14,76 11,925 
5.3.28 86,20 138,20 224,48 2576,3 42,2 13,79 10,049 
6.3.28 115,51 147,61 

I 

225,15 

I 

2813,0 

I 

46,1 18,48 8,796 
7.3.28 115,51 147,61 225,15 2813,0 46,1 18,48 9,786 

Es zeigte sich jedoch, daB die Patientin diese Kost nicht bewaltigen konnte. 
Sie bekam zeitweise durchfallige Stuhle, die mit vollkommen normalen ab­
wechselten. Es lag hier die bei Basedowkranken so haufige Funktionsstorung 
des Magens und Pankreas vor. DaB tatsachlich offenbar nicht genugend 
Calorien aus der Nahrung verwertet wurden, geht aus dem geringen Absinken 
des Korpergewichts von 62 auf 60,5 kg wahrend dieser Versuchsperiode hervor. 
Die niedrigen Zahlen fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung in der dritten 
Versuchsreihe dieses Falles konnen also einesteils :Folgen einer calorisch un­
zureichenden und auch hinsichtlich des Stickstoffbedarfs ungenugenden Aus­
nutzung der nach ihrem Gehalt an sich genugenden Kost sein. Dazu kommt 
noch, daB auch moglicherweise die Probekost ungenugend yom Darm resorbiert 
worden ist, zumal wenn man bedenkt, daB es sich um ein gebratenes Beefsteak 
auf nuchternen Magen handelt. Dieser Versuch ist also fUr die Beantwortung 
der vorliegenden Fragestellung nicht geeignet. Er solI trotzdem hier aufgefUhrt 
werden, um die Schwierigkeit ahnlicher Untersuchungen an Basedowkranken 
darzutun. 

An dieser Stelle solI noch ein interessanter Vergleich angestellt werden. 
Vergleicht man die Fettsuchtfalle, in denen bei gleichzeitiger Oxydations­
steigerung durch Thyreoidin, Thyroxin oder Inkretan eine calorisch unzu­
reichende Ernahrung durchgefUhrt wurde, mit den Basedowfallen. in denen eine 
calorisch und an Stickstoff ausreichende Kost verabreicht wurde, so sieht man 
in Fall 17 , Tabene 2 mit einer dem Grundumsatz etwa entsprechenden Calorien­
zufuhr und sinkendem Korpergewicht, ferner in Fall 38, Tabene 2 mit ebenfalls 
etwa den Grundumsatz deckender Calorienzufuhr und erheblicher Gewichts­
verminderung, weiter im Fall 29, Tabene 2 mit sehr energischer Kostbeschran­
kung auf 800 bis 1000 Calorien und mit sehr niedrigen EiweiBmengen und eben­
falls ausgesprochenem Gewichtsverlust, desgleichen in Fall 26, Tabene 2 mit 
den Grundumsatz nicht deckender Calorienzufuhr, niedrigen EiweiBmengen 
und sinkendem Korpergewicht, und schlieBlich in Fan 27, Tabene 2 mit einer 
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etwa dem Grundumsatz geniigenden Calorienmenge und deutlichem Gewichts­
verlust, so sieht man in all diesen Fallen die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung nicht auf so niedrige Werte absinken wie in den selbst ausreichend 
ernahrten Basedowfallen. Wahrend bei den ange£iihrten Fettsuchtfallen die 
prozentuale Steigerung des Grundumsatzes zu den einzelnen Zeitpunkten der 
Untersuchung sich zwischen etwa 9% und 24% bewegt, liegt bei den betreffen­
den Basedowfallen 1 und 10 der Tabelle 4 der niedrigste Wert bei 3%, die 
iibrigen meist bei 6 0/ 0 bis 9%, und nur einmal wurde unter den oben bereits 
erorterten besonderen Verhaltnissen einer sehr reichlichen EiweiBzufuhr nach 
der ersten Stunde fliichtig 28,8 % erreicht. Besonders auffallend ist das MiB­
verhaltnis auch in Fall 5, Tabelle 4. Rier wurde zwar eine geringe calorische 
Unterernahrung angenommen, doch lag die Calorienzufuhr immer noch durch­
schnittlich 20,5% iiber dem Ruheniichternbedarf. Die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung zeigt aber in diesem Fall abnorm niedrige Werte. 

Besondere Verhaltnisse liegen im Fall 14, Tabelle 4 vor, der aus der Reihe 
der iibrigen Befunde herausfallt. Hier wurde in der Zeit yom 26. 4. bis 1. 5. 28 
eine sehr reichliche Ernahrung durchgefiihrt mit einer Calorienzufuhr von tag­
lich 4000 bis 4500 Calorien, das macht rund 70 bis 79 Calorien pro kg Korper­
gewicht. Die tagliche EiweiBzufuhr bewegte sich hierbei zwischen rund 130 bis 
140 g, die Kohlenhydratzufuhr zwischen rund 300 bis 350 g taglich. Der Rest 
war durch Fett gedeckt. Rechnet man hier zu dem erhohten Grundumsatz 
von 2296 Calorien, um den Tagesbedarf zu finden, 50 0 / 0 hinzu, so erhalt man 
3444 Calorien in 24 Stunden. Da es sich nun um einen sehr unruhigen und sehr 
erregbaren Kranken handelte, ist es durchaus moglich, daB mit dieser um 50 0/ 0 

erhohten Grundumsatzzahl der wahre Calorienbedarf noch nicht immer erreicht 
war, und daB also in diesem Fall durch die sehr reichliche Calorienzufuhr der 
Bedarf zwar gedeckt, aber mit 4000 bis 4500 Calorien noch nicht iibermaBig 
weit iiberschritten war, zumal auch bei diesem Kranken die Ausnutzung der 
Kost nicht immer gleich gut war wegen zeitweise au£tretender Magen-Darm­
storungen. In den letzten Tagen war der Stuhl starker £etthaltig. In den ersten 
vier Tagen betrug der durchschnittliche tagliche Kot-Stickstoff 3,269 g. Die 
hoheren Werte fUr die dynamische Wirkung konnen hier wohl als Folge der 
starken EiweiBzufuhr und als mitbedingt durch eine sekundare spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung aufgefaBt werden. 

Was nun den oben durchgefiihrten Vergleich zwischen den mit Schilddriise 
behandelten Fettsucht£allen und den untersuchten Basedowfallen anlangt, 
so ist noch eins zu bedenken. Abgesehen davon, daB die GroBe der Calorien­
zufuhr und die Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
EiweiBwirkung die Rohe der letzteren maBgebend mitbestimmen konnen, ist 
auch die Erhohung des Grundumsatzes in beiden Fallen nur unter gewissen 
Einschrankungen vergleichbar. Bei den Fettsiichtigen war sie herbeigefiihrt 
durch kiinstliche Zufuhr von Schilddriisenpraparaten. Bei den Basedowkranken 
gehorte sie zu den wesentlichsten Erscheinungen der Krankheit, und wenn sie 
auch hier als durch denselben wirksamen Stoff verursacht gilt, so ist damit doch 
nur ein hervorstechendes Merkmal dieser Krankheit gegeben, aber noch keines­
wegs ihr Wesen erschopft. Denn es ist durchaus wahrscheinlich, daB hier eine 
pluriglandulare Storung mit besonderer Beteiligung des vegetativen Nerven­
systems vorliegt. Der Ausschlag der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung kann 

25'" 
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aber dadurch maBgebend mit beeinfluBt sein. Pollitzer und Stolz nehmen 
ja auch eine Reihe von Basedowfallen von der behaupteten gesetzmaBigen 
Beziehung aus. 

SchlieBlich ist auch daran zu denken, daB bei den mit Schilddriisenpraparaten 
behandelten Kranken, beidenen trotz Unterernahrung die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung weniger tief lag als bei den Basedowkranken, unter der Thyroxin­
wirkung eine Sensibilisierung des vegetativen Nervensystems fiir den Nahrungs­
reiz stattgefunden haben kann im Sinne von A belin und seinen Mitarbeitern. 
Jedenfalls laBt sich als Ergebnis obiger Untersuchungen und Uberlegungen die 
Tatsache feststellen, daB bei dem groBeren Teil der untersuchten Basedow­
falle ganz besondere Verhaltnisse in dem Reaktionsvermogen auf den Nah­
rungsreiz vorliegen, die entweder in dem Wesen der Basedowschen Krank­
heit ihre Ursache haben miissen, oder aber - und damit kommen wir zum 
letzten Abschnitt dieser Erorterungen - in einem besonderen, vielleicht 
durch die· Art der durchgefiihrten Behandlung hervorgerufenen Zustand des 
Organismus. 

3. Der EinfluB der Rontgenbestrahlung und der GefaBunterbindung 
der Schilddriise. 

Samtliche in Tabelle 4 aufgefiihrten Basedowkranken mit Ausnahme von 
Fall 9 und 11 sind mit Rontgenbestrahlung behandelt worden. 1m Fall 10 wurde 
auBerdem eine doppelseitige Unterbindung der oberen PolgefaBe der Schild­
driise vorgenommen. DaB die Rontgentherapie der Hyperthyreosen, ins­
besondere der Basedowstrumen die wirksamste, nicht operative BehandlUngS­
moglichkeit darstellt, ja der operativen Behandlung, was die Zahl der erzielten 
Heilungen anlangt, ebenbiirtig an die Seite zu stellen ist, solI hier nur erwahnt 
werden. P. Krause (67) hat hierauf neuerlich nachdriicklich hingewiesen und 
Kruchen (68) hat bereits iiber die giinstigen Bestrahlungserfolge in der Med. 
Universitatsklinik Miinster in den ersten beiden Jahren ihres Bestehens be­
richtet. Entsprechend den auch anderwarts gemachten Erfahrungen, daB die 
Erfolge der Rontgentherapie der Basedowschen Krankheit wesentlich zu­
genommen haben, seitdem man mit der Bestrahlung der Schilddriise auch die 
der Thymusdriise verbindet, wurde bei den hier bestrahlten Basedowkranken 
sowohl die Schilddriise als auch die Thymusdriise bestrahlt. 

Aus der folgenden Ubersichtstabelle 6 (S. 389) sind die einzelnen Bestrah­
lungstage, die angewandte Bestrahlungstechnik und das bestrahlte Organ er­
sichtlich. 

Zunacht sollen die nicht bestrahlten FaIle und die noch vor Einsetzen der 
Rontgenbestrahlung untersuchten Basedowfalle verglichen werden. Uberhaupt 
nicht bestrahlt wurden Fall 9 und 11, Tabelle 4. Von Fall 11 solI wegen 
der Unzuverlassigkeit der Resultate mit Riicksicht auf die erbeblichen kardio­
vascularen StOrungen abgesehen werden. 

Die erste Versuchsreihe in Fall 8 wurde vor Einsetzen der Rontgentherapie 
gewonnen. 

In Fall 9 sind die prozentualen Zahlen fiir die spezifisch - dynamische 
EiweiBwirkung 16,7%, 17,4% und 9,5%. In Fall 8 10,5%, 12,2% und 
13,7%. 
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Tabelle 6. 

Nr. aus 
FeldgroBe I Tabelle IV Datum K.V. F.H. Filter Bestrahltes Organ H.E.D. 

Name 
% 

1. 3. 5.27 ISO I 30 I 0,5 C. I 6 X S I Schilddriise R. I 30 
Kiick. 5. 5.27 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

6. 5.27 ISO 30 

I 
0,5·C. 6 X S Schilddriise L. 30 

10.5.27 ISO 30 0,5 C. !Ox 10 Thymus 30 
21. 6.27 ISO 30 0,5 C. 10 X 10 Schilddriise ganz 30 
9. S.27 ISO 30 0,5 C. 6 X S Schilddriise quer 30 

12. S.27 ISO 30 0,5 C. 6 X S Schilddriise L. 30 
16. S.27 ISO 30 0,5 C. !Ox 10 Thymus 30 
25.10.27 ISO 30 0,5 C. 6 X S Schilddriise R. 30 
2S. 10.27 ISO 

I 
30 0,5 C. 

I 
6 X S Schilddriise L. 

I 
30 

16.12.27 160 30 0,5 C. 6xS Schilddriise ganz 30 
31. 1. 2S Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
3. 2.2S 

" " " " " " 

2. IS. 6.26 ISO 30 0,5 C. 6 X S I Schilddriise quer 30 
Tom. 22. 6.26 140 30 0,5 C. 10 X 10 Thymus 30 

25. 6.26 ISO 30 0,5 C. !Ox 10 Schilddriise quer 30 
2S. 6.26 - - - 10 X 10 Thymus 30 

2. 7.26 - - - 6 X S Thymus 20 
17. 9.26 ISO 30 0,5 C. !Ox 10 Schilddriise quer 25 
21. 9.26 ISO 30 0,5 C~ 10 X 15 Schilddriise quer 30 
24. 9.26 ISO 30 0,5 C. 6 X S Thymus 30 
23.11.26 ISO 30 0,5 C. 10 X 15 Brust, Ovarien 30 

S. 3.27 ISO 30 0,5 C. 10 X 10 Schilddriise quer 30 
10. 3.27 ISO 30 0,5 C. 6XS Schilddriise L. 40 
11. 3.27 ISO 30 0,5 C. 6 X S Thymus quer 30 
15. 3.27 ISO 30 0,5 C. - Ovarien R. 20 
IS. 3.27 ISO 

I 
30 0,5 C. 

I 
10 X 10 Ovarien L. 

I 
20 

24. 6.27 ISO 30 0,5 C. 6 X S Schilddriise R- 30 
25. 6.27 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
2S. 6.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Schilddriise L. 30 

2. S.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Schilddriise R. 30 
5. S.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Schilddriise L. 30 

16. S.27 ISO 30 0,5 C. !Ox 10 Thymus 30 
22. 2.2S Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

6. 3.2S 
" " " " " 

3. S. 4.27 ISO 30 0,5 C. I 6xS Schilddriise R. 20 
Brii. 12. 4.27 ISO 30 0,5 C. I 6xS Schilddriise L. 30 

14. 4.27 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
15. 4.27 ISO 30 I 0,5 C. !Ox 10 Thymus 30 
22. 4.27 ISO 30 0,5 C. 6 X S Schilddriise R. 30 
26. 4.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Schilddrii8e L. 20 
29. ·4.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Thymus 30 
5. 7.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Schilddriise R. 30 

12. 7.27 ISO 30 0,5 C. 
I IOXIO 

Thymus 30 
6. 9.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Schilddriise ganz 40 
9. 9.27 (vormittags) Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
9. 9.27 (nachmittags) 

ISO 
I 

30 
I 

0,5 C. 
I 

6xS 
I 

Thymus 

I 
20 

IS. 10.27 ISO 30 0,5 C. 6xS Thymus 20 
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Nr. aus 
Tabelle IV 

Name 

4. 
Och. 

5. 
Heg 

6. 
Off. 

7. 
Hul. 

8. 
Alb. 

10. 
Seg. 

'Datum 

4. 11. 27 
8. II. 27 

13.12.27 
16.12.27 
7. 2.28 
8. 2.28 

10. 2.28 
3. 4.28 

9. 9.27 
13. 9.27 
16. 9.27 
20. 9.27 
II. 11. 27 
15. II. 27 

I 18. 11. 27 
7. 2.28 

10. 2.28 

29. 4.27 
3. 5.27 
4. 5.27 
6. 5.27 

17. 5.27 

1. 4.26 
6. 4.26 
9. 4.26 

20. 4.26 
30.4.26 
21. 5.26 
20. 6.26 
23. 7.26 

4. 3.27 
8. 3.27 

26. 4.27 
26. 4.27 

8. 1. 28 

Robert Gantenberg: 

Tabelle 6. (Fortsetzung). 

R.V. F. H. Filter Feldgrol3e Bestrahltes Organ 

180 30 II 0,5 C. 10 X 5 Schilddriise ganz 
180 30 0,5 C. 6 X 8 Thymus 
160 30 I 0,5 C. 10 X 10 I Schilddriise ganz 
160 I 30 0,5 C. I 6 X 8 Thymus 
180 I 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddruse ganz 

180 
180 

180 
180 
180 
180 
180 
180 
180 
180 

Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
30 0,5 C. 6 X 8 Thymus 
30 05 C. 10 X 10 Schilddriise ganz 

30 0,5 C. 6 X 8 Schilddruse R. 
30 0,5 C. 6 X 8 Schilddruse L. 
30 0,5 C. 10 X 10 Thymus 
30 0,5 C. 10 X 15 Schilddruse quer 
30 0,5 C. 6 X 8 1 Schilddruse R. 
30 0,5 C. 6 X 8 Schilddruse L. 
30 0,5 C. 110 X 10 1 Thymus 
30 0,5 C. 10 X 10 I Schilddruse ganz 

Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

180 1 30 I 0,5 C. I 6 X 8 1 Schilddruse R. 
180 I 30 0,5 C. I 6 X 8 I Schilddruse L. 

180 
180 

Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
30 I 0,5 C. 110 X 10 I Thymus 
30 ,0,5 C. 6 X 8 I Schilddruse quer 

und Fortsetzung der Behandlung 

H.E.D. 

'/, 

20 
30 
30 
20 
20 

20 
20 

20 
30 
20 
30 
30 
25 
30 
30 

30 
30 

30 
30 

140 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise R. 20 
140 30 0,5 C. 6 X 8 - 20 
180 30 0,5 C. 6 X 8 - 20 
180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddruse 30 
180 30! 0,5 C. 6 X 8 Thymus 30 
140 30 1 0,5 C. 10 X 15 Milz vorn 30 
180 30 I' 0,5 C. 6 X 8 Schilddruse 40 
- - - 6 X 8 Thymus 40 
180 30 I 0,5 C. 10 X 10 Schilddriise quer 30 
180 30 0,5 C. 6 X 8 Thymus 30 
Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung (vormittags) 

(nachmittags) 
180 I 30 i 0,5 C. I 10 X 10 I Thymus 30 

Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
I I I I 

2. 6. 27 I Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
7. 6.27 180 I 30 I 0,5 C. I 10 X 10 I Jugulum 
9. 6. 27 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

30 

14. 6.27 1 180 i 30 1 0,5 C. 1 10 X 10 1 Jugulum 

Bestrahlt in der chirurgischen Universitatsklinik Munster i. W. 
9. 11. 26 170 34,5 0,6 C. Schilddruse 
10. 12. 26 170 34,5 0,6 C. 

18. 1. 27 170 34,5 0,6 C. 
4. 2.27 170 23 '0,6 C. 

24. 2. 27 170 34,5 0,6 C. 
13. 5. 27 170 34,5 0,6 C. 

" Thymus 
Thymus 

Schilddruse und 
Thymus 

30 

331/ 3 

331/ 3 

331/ 3 

50 
25 

60 
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Tabelle 6. (Fortsetzung). 

Nr. aus 
I Tabelle IV Datum K.V. F.R. Filter Feldgrof3e Bestrahltes Organ R.E.D. 

Name 
I 

I 
15. 7.27 170 34,5 0,6 C. I - " 60 
28.10.27 170 34,5 0,6 C. 

I 
-

" 
60 

8. 2.28 170 34,5 0,6 C. -
" 60 

In der Zeit vom 23. 11. 27 bis 8.2.28 Gefii.13unterbindung der Schilddriise in 
drei Sitzungen (Chirurgische Universitatsklinik). AuBerdem Alkoholinjektionen. 

24. 2.28 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung. 
7. 3.28 

" " " " , 

I 12. 2. 9.27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise R. 20 
Fisch. 6. 9.27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise L. 20 

9. 9.27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Thymus 20 
13. 9.27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise ganz 20 
16. 9.27 180 30 0,5 C. 10 X 15 Thymus 20 
11. 11. 27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise R. 15 
18. 11. 27 180 

I 
30 0,5 C. 

I 
10 X 10 Thymus 20 

22. 11. 27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise L. 30 
3. 1. 28 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

24. 1. 28 180 30 0,5 C. IOXIOI Schilddriise L. 20 

14. 11. 11.27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise R. 30 
Neu. 15. 11. 27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise L. 30 

18. 11. 27 180 
I 

30 0,5 C. 

I 
6 X 8 Thymus 30 

22. 11. 27 180 30 0,5 C. 6 X 8 Schilddriise ganz 30 
27. 4.28 Best. der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

3. 5.28 
" " " " " 4. 5.28 180 30 0,5 C. 10 X 10 Schilddriise ganz 30 

Nr. 3 aus 17.12.27 160 30 0,5 C. 6 X 8 Oberhalb d. r. Ohres 60 
Tabelle 3 21,12.27 160 30 0,5 C. 6 X 8 Oberhalb d. 1. Ohres 60 

Reil. 23.12.27 160 30 0,5 C. 6 X 8 Stirnmitte 60 
17. 2.28 160 30 0,5 C. 6 X 8 hinter d. r. Ohr 60 
21. 2.28 160 30 0,5 C. 

I 

4 X 5 Stirnmitte 60 
24. 2.28 160 30 0,5 C. 6 X 8 oberhalb d. 1. Ohres 60 .. I 28. 2.28 Best. der spezlflsch-dynallllschen EIWeIBwrrkung 

Unter den bestrahlten Fallen finden sich in Falll am 2. Tage nach der ersten 
iiberhaupt durchgefiihrten Bestrahlung, die nur die rechte Halfte der Schild­
driise betraf, ahnliche Zahlen wie in dem nichtbestrahlten Fall 9. Die zu­
gehorigen Flachenwertzahlen stimmen sogar weitgehend iiberein. Die zweite 
Versuchsreihe, die nach AbschluB der ganzen, aus der Bestrahlungstabelle 
ersichtlichen Serie gewonnen wurde, zeigt deutlich niedrigere Werte, die in 
der dritten Versuchsreihe mit weiterem Absinken des Grundumsatzes und weiterem 
Riickgang der klinischen Krankheitszeichen noch weiter abfallen. Bemerkens­
wert ist hierbei die mit dem Absinken des Grundumsatzes und dem Riickgang 
der thyreotoxischen Erscheinungen einsetzende Fettleibigkeit, die durchaus 
ein Mitspielen von innersekretorischen Ein£liissen anderer Driisen, vielleicht 
der Keimdriisen wahrscheinlich macht. 

Fall 2 zeigte sich, wie aus der langen iiber ein Jahr fortgesetzten Rontgen­
therapie hervorgeht, nur schwer und langsam beeinfluBbar. Wenn auch die 
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vorliegenden niedrigen Zahlell fUr die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung u. a. 
wahrscheinlich unter der Einwirkung der calorischen Unterernahrung stehen, 
wie oben ausgefiihrt, so solI doch nochmals auf die unverhaltnismaBig niedrigen 
Zahlen im Vergleich zu den noch starker unterernahrten Fettsuchtfallen hin­
gewiesen werden. 

In Fall 3 ging der ersten Versuchsreihe eine Bestrahlung der ganzen Schild­
druse in zwei Sitzungen kurz vorauf. Hier finden sich Werte, die noch etwas 
uber denen des unbestrahlten Falles 9liegen. Nach Weiterbestrahlung erscheint 
der ReaktionsverIauf insofern geandert, als ein etwas verzogerter aber umso 
hoherer Ausschlag eintritt. In Fall 4 finden sich nach vorausgegangener Schild­
drusen- und Thymusbestrahlung ahnliche Zahlen wie in den Fallen 9, 1 und 3, 
was auch aus dem auf den Grundumsatz bezogenen Flachenwert hervorgeht. 
Hier ist trotz der voraufgegangenen Bestrahlung der Grundumsatz mit plus 43,7 0 j 0 

noch betrachtlich erhOht. Fall 5 mit auffallend niedrigen Werten wurde ebenfalls 
etwa ein halbes Jahr ziemlich energisch bestrahlt. Der EinfluB einer etwaigen 
Unterernahrung wurde hier bereits oben ausgeschlossen. Hier zeigte sich der 
Grundumsatz unter der Bestrahlung trotz Besserung der klinischen Erschei­
nungen wenig beeinfluBt. Er lag zwischen plus 28,1 % und plus 34,3% noch in 
der Zeit vom 10. bis 18. 11. 27. 

In Fall 10 wurde etwa ein Jahr lang eine Bestrahlungstherapie durchgefuhrt 
(Chirurgische Universitatsklinik Munster i. W.). Da sie keinen nennenswerten 
Erfolg hatte, wurde hier in den Monaten NovemberjDezember 1927 und Januarj 
Februar 1928 in der Chirurgischen KIinik eine doppelseitige Unterbindung der 
oberen PolgefaBe der Schilddruse und schlieBlich noch eine Alkoholinjektion 
in beide geschrumpften Schilddriisenlappen vorgenommen, mit dem Erfolg 
eines erheblichen Ruckganges der thyreotoxischen Erscheinungen. Hier sind 
die ersten Zahlen auffallend niedrig. Desgleichen wurde in Fall 13, bei dem es 
sich um eine Struma basedowificata und eine gleichzeitig bestehende chronische 
Nephritis mit Nephrosklerose handelte, nach einmaliger Rontgenbestrahlung am 
29.3.28 eine Unterbindung der oberen PolgefaBe der Schilddruse vorgenommen 
(Chirurgische Universitatsklinik Munster). Die in Tabelle 4 aufgefuhrten Ver­
suchsergebnisse wurden jedoch zwar nach der Bestrahlung, aber noch vor der 
Unterbindung gewonnen. 

Auch in Fall 12, bei dem der Bestimmung der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung eine etwa viermonatige Rontgenbehandlung vorausging, liegen die 
gefundenen Werte auffallend niedrig, bzw. zeigt sich nur eine Hache Erhebung 
der Kurve nach der zweiten Stunde. 

Fall 14 weicht insofern von den ubrigen Befunden ab, als hier trotz langer 
durchgefiihrter Bestrahlung die Werte fiir die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung auffallend hoch liegen. Bemerkenswert ist hierbei, daB die Bestrahlung 
keinen wesentlichen therapeutischen Erfolg hatte. Weder sank hier der Grund­
umsatz wesentlich ab, noch trat eine wesentliche Besserung der klinischen Er­
scheinungen ein. Vielmehr bot der Kranke bei seiner Aufnahme im April 1928 
das Bild eines vollentwickelten Basedow. 

fiberblickt man die Zahlen unter dem Gesichtspunkt der durchgefuhrten 
Behandlung, so gewinnt man den Eindruck, daB in den Fallen, in denen eine 
langer dauernde energische Bestrahlung stattgefunden hat, besonders 
aber da, wo auBerdemnoch operativ auf die Funktion der Schilddruse 
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unmittelbar eingewirkt wurde, die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung niedriger, zum Teil abnorm niedrig liegt gegeniiber den 
weniger energisch bestrahlten Fallen. Ob hierbei die Einwirkung auf 
die Schilddriise oder auf die Thymusdriise ausschlaggebend gewesen ist, geht aus 
den gefundenen Zahlen nicht hervor. Bemerkenswert ist, daB in den Fallen 1, 2 
und 10 der Tabelle 4 die niedrigen Werte fiir die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung mit einem Absinken des Grundumsatzes und einer ausgesprochenen 
Besserung der thyreotoxischen Erscheinungen zusammenfallen. In Fall 10 
betragt der.Grundumsatz am 9.11. 27 + 40,2%. Auch in Fall 7 zeigt der Grund­
umsatz die Tendenz, weiter abzusinken. In Fall 5 lassen sich allerdings keine 
Beziehungen zwischen den niedrigen Zahlen der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung einerseits und Grundumsatz und klinischer Besserung andererseits 
feststellen. 

Zum Vergleich seien nun noch die FaIle 2 und 3 der Tabelle 3 herangezogen. 
Bei diesen handelte es sich um zwei Hypophysentumoren. Die Zahlen in Fall 2 
wurden, noch bevor eineBestrahlung der Hypophysengegendstattgefundenhatte, 
gefunden. Die in Fall 3 dagegen ergaben sich nach einer vom 17. 12. 27 bis 
24. 2. 28 durchgefiihrten Rontgenbestrahlung der Hypophysengegend, die im 
einzelnen aus Tabelle 6 ersichtlich ist. Beide FaIle lassen keine charakteristischen 
Unterschiede im Verhalten der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung erkennen. 
Es scheint also hiernach, daB die Bestrahlung der Hypophysengegend keinen 
wesentlichen EinfluB auf die Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
gehabt hat. 

Die an obigen Fallen von Basedowscher Krankheit angestellten Unter­
suchungen sind also auch insofern interessant, als aus ihnen die besondere 
Rolle der Schilddriise fiir das Zustandekommen der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung hervorgeht. Die Tatsache, daB gerade energische 
therapeutische Eingriffe in die Funktion der Schilddriise, die zu einer Ein­
schrankung ihrer gesteigerten Funktion fiihren, ein Absinken der spezifisch­
dynamischen EiweiBwirkung zur Folge hatten, laBt sich in gute Ubereinstim­
mung bringen, und ist offenbar eine klinische Bestatigung zu den an 
Runden angestellten Versuchen Grafes, die bereits oben angefiihrt 
wurden. 

E. Untersuchungen zur Wirkung 
von Ephetonin, Chinin und Hohensonnenbestrahlung 

auf die spezifisch -dynamische Wirkung. 

Zum SchluB solI noch auf einige Untersuchungen hingewiesen werden, die 
eine Einwirkung auf das vegetative Nervensystem, sei es peripher oder zentral, 
zum Ziele hatten. 

In Fall 15, Tabelle 3 wurde bei einem Kranken mit leicht aktiver ·Hilus­
tuberkulose, aber mit dauernd volIig normalen Korpertemperaturen die Ein­
wirkung der Ephetoninverabreichung auf die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung untersucht. 

Der Kranke erhielt in der Zeit vom 25. 1. 28 bis 4. 2. 28 durchschnittlich 
2400 bis 2600 Calorien taglich, die sich verteilten auf rund 

96 bis 100 g Eiweil3 taglich, 
133 bis 142 g Fett taglich, 
180 bis220 g Kohlenhydrate taglich. 
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Bei einer Stickstoffzufuhr von durchschnittlich 15 bis 16 g taglich betrug 
der Harnstickstoff durchschnittlich 12 bis 14 g taglich, der durchschnittliche 
Kotstickstoff yom 1. bis 4. 2. 28 1,224 g. Es lag also hier eine calorisch aus­
reichende Ernahrung mit ausreichender Stickstoffzufuhr vor, was auch in dem 
Anstieg des Korpergewichts von 53 auf 54,5 kg zum Ausdruck kommt. Wie 
aus den Zahlen der Tabelle 3 ersichtlich ist, hat die Ephetonin vera breich ung 
keinen merklichen EinfluB auf die spezifisch-dynamische N ahrungs­
wirkung gehabt. 

In einigen weiteren Bestimmungen sollte ein etwaiger EinfluB des Chinins 
auf die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung untersucht werden. Das Chinin 
hat ja eine hemmende Wirkung auf die vorwiegend oxydativen Prozesse des 
Organismus. Es fiihrt zu einer Einschrankung der Gewebsatmung und des 
Stoffwechsels, zu einer Verminderung des EiweiBumsatzes, zu einer Einschran­
kung des Nukleoproteidstoffwechsels mit Herabsetzung der Harnsaureausschei­
dung, schlieBlich auch zu einer zentralen Lahmung der Warmeregulation im 
Fieber. AuBerdem wird ihm eine allgemeine umstimmende, tonisierende Wirkung 
zugeschrieben. [Nach einem Schema von Junkmann und Starkenstein (69)]. 
Die Vermutung lag nahe, daB das Chinin vielleicht auch in den Mechanismus der 
spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung eingreifen wurde. Leider haben die 
angestellten Gaswechselversuche zu keinem eindeutigen Resultat gefuhrt. 
InFall 8, Tabelle 3 sind in der dritten Versuchsreihe die Resultate wiedergegeben, 
die fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung gefunden wurden, nachdem 
eine Stunde vor der Grundumsatzbestimmung 0,1 g Chinin. hydrochlor. per os 
verabreicht worden war. Es zeigt sich, daB in dieser Versuchsanordnung die 
Grundumsatzsteigerungen nach der Probekost merklich hoher lagen als vorher. 
Der Grundumsatz liegt dagegen etwas tiefer als vorher. Auch in Fall 9, Tabelle 3 
liegen nach Chininverabreichung die Werte etwas hoher als vorher. Der Grund­
umsatz ist hier nicht merklich beeinfluBt. Betrachtlich hoher liegen die Werte 
fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung nach Chininverabreichung in 
Fall 1, Tabelle 3, 3. Versuchsreihe. 

Desgleichen zeigt sich eine Zunahme der Grundumsatzsteigerung unter 
Chininwirkung in Fall 8, Tabelle4 und besonders ausgesprochen in Fall 9, Tabelle4. 
Zur Kontrolle wurden nun in Fall 9, Tabelle 3 und in Fall 9, Tabelle 4 Kontrollen 
nach Chininverabreichung ohne Verabreichung der Probekost vorgenommen. 
Hierbei zeigte sich einwandfrei, daB durch Chinin allein schon im Verlauf der 
nachsten vier Stunden eine Umsatzsteigerung eintrat, die wahrscheinlich zum 
Teil auf gewisse Nebenerscheinungen des Chinins, wie leichte Unruhe und Un­
behagen, in einem Fall auch leichte Kopfschmerzen und Ohrensausen zuruck­
zufuhren ist. Es lassen sich also a us diesen Versuchen k e in eSc h 1 us sea u f 
eine eindeutige Wirkung des Chinins auf die spezifisch-dynami­
sche EiweiBwirkung ziehen. Bemerkenswert ist nur, daB Chinin in der 
angewandten Dosierung von 0,2 g per os im Verlauf von 4 Stunden zu einer 
deutlichen Umsatzsteigerung fuhrte. 

Zum SchluB solI noch auf die letzte Versuchsreihe in Fall 9, Tabelle 3 hin 
gewiesen werden. Hier zeigte sich anscheinend unter der umstimmenden Ein­
wirkung von 6 vorausgegangenen intensiven Hohensonnenbestrahlungen 
eine leichte Steigerung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung. 
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IV. Znr Theorie der spezifisch -dynamischen 
Eiwei.f3wirknng. 

Besprechnng der Ergebnisse. 
Uber die Bedeutung des Grundumsatzes bei der Entstehung der Fettsucht, 

iiber die Schwierigkeit der Feststellung, ob er normal oder erniedrigt ist, ferner 
iiber die Rolle der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung bei der Fettsuchts­
genese und ihre eventuelle diagnostische Bedeutung ist alles WesentIiche bereits 
oben an entsprechender Stelle gesagt. Hier -Bollen nur noch die Versuchsergeb­
nisse besprochen werden, die den EinfluB der Schilddrtisenpraparate auf die 
spezifisch-dynamische EiweiBwirkung, die Beziehung zwischen Grundumsatz 
und spezifisch-dynamischer EiweiBwirkung und die besonderen VerhiHtnisse 
bei der Basedowschen Krankheit betreffen, und es soIl dabei untersucht werden, 
wie weit die gefundenen Ergebnisse sich in die bisher geltenden Anschauungen 
tiber das Wesen und den Mechanismus der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung einftigen und wie weit sie einen neuen Beitrag hierzu zu Iiefern ver­
mogen. 

Es moge eine knappe Ubersicht tiber die herrschenden Theorien der spezi­
fisch -dynamischen EiweiBwirkung vorausgeschickt, und nur die Ansichten 
mogen ausfiihrIicher behandelt werden, die in engerem Zusammenhang mit 
den hier behandelten Fragen stehen. 

Die Vorstellung von Speck und Zuntz, daB die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung das Ergebnis der Verdauungsarbeit sei, wurde von Rubner, 
Benedikt und Emmes wiederlegt (70). 

Rubners Ansicht geht dahin, daB die spezifisch-dynamische Wirkung 
durch eine allgemeine Protoplasmareizung vielleicht dadurch zustande komme, 
daB nach der Desaminierung des EiweiB der stickstofffreie Rest als Zucker 
oder zuckerahnliche Verbindung verbrenne, wobei deren potentielle Energie 
zum Teil frei werde. Demgegentiber weist allerdings Grafe auf die Tatsache 
hin, daB auch beim maximal diabetischen Hunde die dynamische Wirkung von 
Glykokoll und Alanin annahernd dieselbe sei wie beim normalen. Rubner 
nimmt an, daB bei Assimilation der Nahrungsstoffe ein Teil der freiwerdenden 
Warme als Kraftquelle nicht verwertbar sei, ein anderer Teil dagegen biologisch 
verwertbare Energien Iiefere. Der biologisch nicht ausnutzbare Teil der Warme 
sei bei der Verbrennung der EiweiBkorper besonders hoch. Er bedinge die 
.spezifisch-dynamische Wirkung. Rubners Kompensationstheorie sucht die 
verschiedene GroBe der spezifisch-dynamischen Wirkung bei verschiedenem 
Ernahrungszustand, ihren geringen Ausschlag bei niederer AuBentemperatur, 
bei der Stoffwechselsteigerung im Fieber zu erklaren. Hiernach wird unter 
·diesen Verhaltnissen die Oxydationswirkung der Nahrung in den Dienst der 
chemischen Warmeregulation bzw. der febrilen Stoffwechselsteigerung gestellt. 

Benedikt, Lusk und Grafe (71) sehen das Wesen der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung in einer Reizwirkung der Aminosauren. Sie fanden, 
daB Glykokoll eine besonders hohe (45% des Brennwertes), Alanin eine geringere 
(19%) und Leucin und Thyrosin die geringste (5-7%) dynamische Wirkung 
.hatten. Grafe ftihrt die Reizwirkung der Aminosauren und damit die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung in erster Linie auf die oxydationssteigernde Wirkung 
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des bei der Desaminierung freiwerdenden NII:J zuriick. Er fand, daB Ammoniak­
salze bei subcutaner Verabreichung stark stoffwechselsteigernd. wirkten, und 
daB bei den Aminosauren eine Beziehung zwischen Calorienmehrproduktion 
und N-Gehalt besteht, die in gleicher Weise fiir das EiweiB gelte. 

Meyerhof, Lohmann und Meyer (72) fanden, daB gewisse Aminosauren, 
so Alanin und Asparagin, in der iiberlebenden Leber zu einer Oxydationssteige­
rung fiihrten, die von einer Desaminierung begleitet war. Auffallend ist, daB 
in ihren Versuchen gerade Glykokoll am wenigsten wirksam war, bei dem 
Grafe am Tier gerade die starkst~ Wirksamkeit beobachtet hatte. Meyerhof 
und seine Mitarbeiter nehmen an, daB die desaminierten Aminosauren unter 
Sauerstoffzufuhr iiber Milchsaure oder Brenztraubensaure zu Kohlenhydrat 
aufgebaut werden. 

Geelmuyden kommt auf Grund eingehender thermochemischer Berech­
nungen zu der Ansicht, daB zur Vollfiihrung der Zuckerbildung im intermediaren 
Stoffwechsel chemische Arbeit erforderlich, daB diese Arbeit ohne Warme­
verlust nicht moglich sei, und daB dieser Warmeverlust eben die spezifisch­
dynamische Wirkung. des EiweiB und des Fettes bildet (79). 

Auch Abelin und Cobori (73) bringen die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung in engen Zusammenhang mit der Kohlenhydratneubildung. Sie fanden 
nach wiederholten Phlorrhizininjektionen einen betrachtlichen Anstieg der 
spezifisch-dynamischen Wirkung des Fleisches. Sie nehmen an, daB hier der 
erhohte Bedarf an Kohlenhydrat eine vermehrte Zuckerneubildung aus EiweiB 
bedinge und daB diese Vorgange mit lebhaften exothermen chemischen Reak­
tionen gekoppelt seien. Auch sekundare spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
.beruht nach diesen Autoren wahrscheinlich auf einer Veranderung des Kohlen­
hydratumsatzes und auf einer damit zusammenhangenden erhohten Zucker­
bildung aus EiweiB. Sie schlagen daher statt der Bezeichnung "spezifisch­
dynamische Wirkung" den Begriff "intermediiire chemische Nahrstoffarbeit" vor. 

Eine von den bisherigen Theorien stark abweichende Auffassung der spezi­
fisch-dynamischen EiweiBwirkung vertreten neuerdings Liebeschiitz - Plaut 
und Schadow (74), die hier nur kurz erwahnt sei. Nach ihnen solI die spezi­
fisch-dynamische EiweiBwirkung nicht auf einem stoffwechselfordernden Reiz 
der Aminosaure oder deren Abbauprodukte, sondern auf einem besonderen, 
beim Durchtritt der EiweiBabbauprodukte durch die Darmwand ausgelOsten 
Reflexvorgang beruhen. 

Eine bemerkenswerte, geistvolle Auffassung vom Wesen der spezifisch­
dynamischen EiweiBwirkung vertritt in einer neuesten Arbeit O. Krum­
macher (83). Nach seiner Auffassung gilt das Gesetz der chemischen Massen­
wirkung auch fiir den tierischen Organismus. Jeder Nahrstoff habe seine ihm 
eigentiimliche Reaktionsgeschwindigkeit bei der Verbrennung, die nur rein 
zutage treten konne bei Ausschaltung der chemischen Warmeregulation. Diese 
Reaktionsgeschwindigkeit sei nichts anderes als Ru bners spezifisch-dyna­
mische Wirkung. Das Gesetz der isodynamen Vertretung sei lediglich eine Folge 
der chemischen Warmeregulierung. Nur unter der Steuerung durch vitale 
Einfliisse konne die Reaktionsgeschwindigkeit der einzelnen Niihrstoffe so 
geregelt werden, daB sie deren jeweiliger Verbrennungswarme umgekehrt pro­
portional sei. 
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AusfiihrIicher muB auf die Vorstellungen Abelins und seiner Mitarbeiter 
eingegangen werden, die, soweit sie den EinfluB der Schilddriisenpraparate 
auf die dynamische Wirkung betreffen, eigentIich den AnstoB zu den obigen 
eigenen Untersuchungen gegeben haben. Wie schon oben erwahnt, sieht Abelin 
in der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrungsstoffe weniger eine Reiz­
wirkung unbekannter Reize, sondern vielmehr einen V organg, der mit dem Stoff­
wechsel und mit den Bediirfnissen der Zelle eng verkniipft ist. Abelin unter­
scheidet einen "konstitutiven" und einen "dynamischen" Teil des Stoffwechsels. 
Die Zelle ersetzt ihr verloren gegangenes Material aus der Nahrung. Da sie 
aber von dem dargebotenen Material nur einen kleinen Teil verwerten konne, 
miisse der Rest als Fremdstoff durch Oxydation beseitigt werden. "Die erhohte 
Oxydation narch Nahrungsaufnahme, die sog. spezifisch-dynamische Wirkung, 
erscheint somit als eine SchutzmaBnahme des Organismus". Das Aufnahme­
vermogen der Zellen bestimme somit nicht nur die GroBe des konstitutiven, 
sondern auch die Hohe des dynamischen Stoffwechsels. Die besondere Stellung 
des EiweiB erklart er mit dem Hinweis darauf, daB die einzelnen Aminosauren 
von der Zelle nur in ganz bestimmten Proportionen verwertet werden konnen, 
ferner unter Hinweis auf die Tatsache, daB EiweiB von der Zelle nur in geringem 
MaBe angesetzt werden konne. Die geringere dynamische Wirkung der Kohlen­
hydrate ist nach dieser Vorstellung bedingt durch ihre bessere Ausnutzbarkeit 
und die sehr geringe der Fette durch das groBere Vermogen des Organismus, 
sie zu speichern. Das Vermogen der Zelle, die angebotenen Stoffe zu behalten 
oder zu oxydieren, beeinflusse also die GroBe der dynamischen Wirkung. Diese 
Fahigkeit der Zelle wiederum konne verandert werden durch solche Stoffe, die 
in die Stoffwechselvorgange der Zelle eingreifen, also besonders auch durch Ver­
fiitterung von Schilddriisenpraparaten. Abelin legt hier den weiteren Erorte­
rungen seine eigenen Untersuchungen an Ratten zugrunde. Hier fand er "nachAuf­
nahme selbst geringer Mengen von Thyreoidinstoffen eine Verdoppelung bis Ver­
dreifachung der spezifisch-dynamischen Wirkung des Fleisches oder der Kohlen­
hydrate". Mit Abklingen der Schilddriisenwirkung kehre die spezifisch-dynami­
sche Wirkung allmahlich zur Norm zuriick, wobei oft bei fast wieder normalem 
Ruheumsatz die spezifisch-dynamische Wirkung des Fleisches zunachst noch 
sehr hoch ausfalle, um schIieBlich in einem folgenden Stadium auf sehr niedrige 
Werte abzusinken. Abelin hatte diese Versuche urspriingIich unter dem 
Gesichtspunkt einer Erregbarkeitssteigerung des vegetativen Nervensystems 
angestellt und daraus geschlossen, daB eine solche Erregbarkeitssteigerung 
durch Schilddriise auch die dynamische Wirkung steigere. In seinen neueren 
Arbeiten sieht A belin den Kernpunkt des Problems in den intermediaren 
Stoffwechselvorgangen, und er faBt die Wirkung der Schilddriisenstoffe geradezu 
als eine Schadigung der Korperzellen auf, als eine Veranderung ihres Stoff­
wechsels durch Schadigung "der feinsten Strukturverhaltnisse". Es werde 
die Fahigkeit der Zelle, Reservestoffe abzulagern und zu behalten, gestOrt. 
Die gesteigerte Verbrennung trete dann als ein Hilfsmittel auf, bei dem erhohten 
Stoffangebot unverwertbare Stoffe zu entfernen. Die Voraussetzung und Grund­
lage dieser Vorstellung ist Abelins Annahme, daB Schilddriisenstoffe die dyna­
mische Wirkung steigern. 

Bahn (84) schIieBt sich der Ansicht Abelins und seiner Mitarbeiter 
(Miyazaki) an, daB das Schilddriiseninkret in erster Linie den Aufbaustoff-
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wechsel store und das Gleichgewicht zugunsten des Energiestoffwechsels ver­
schiebe. Fiir die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung folge daraus ihre Steige­
rung, solange der Energiestoffwechsel noch gegeniiber den Assimilationsprozessen 
iiberwiege. Mit Zunahme der Assimilationsprozesse, die notwendigerweise der 
Steigerung der Dissimilation folgen miisse, miisse die spezifisch-dynamische 
Wirkung absinken. Bahn folgert hieraus, daB ein direkter EinfluB der Schild­
driise auf die Rohe der spezifisch -dynamischen EiweiBwirkung nicht be­
stehe, sondern daB nur mittel bar durch Erhohung des Grundumsatzes das 
Schilddriiseninkret die spezifisch -dynamische EiweiBwirkung zu beeinflussen 
vermoge. 

An anderer Stelle vertritt Bahn (85) die Ansicht, daB die spezifisch-dyna­
mische EiweiBwirkung hoher sein werde im Zustand der vorwiegenden Dissimi­
lation, geringer in dem der Assimilation und normal im Gleichgewichtszustande 
beider Komponenten. Er halt die Rohe der spezifisch-dynamischen EiweiB­
wirkung beim Morbus Basedow fiir durch den Zustand des jeweiligen EiweiB­
umsatzes bedingt. 

Bemerkenswert ist seine Feststellung, daB die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung von 200 g Fleisch durch maBige Muskelarbeit unter normalen Ver­
haltnissen zu keiner Steigerung des EiweiBumsatzes fiihre. DaB die Verhaltnisse 
des Au£bau- und des Energiestoffwechsels von maBgebendem EinfluB auf die 
Rohe der dynamischen Wirkung sind, wurde bereits im ersten Teil der Arbeit 
ausgefiihrt und die Ergebnisse der obigen Untersuchungen iiber die Einwirkung 
der Schilddriisenpraparate zeigen, daB gerade auch die gesteigerte Dissimilation 
von ausschlaggebender Bedeutung ist. Wie aber bereits oben ausgefiihrt, wird 
die Ansicht Abelins, daB Schilddriisenzufuhr die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung steigere, keineswegs von allen iibrigen Autoren geteilt, vielmehr wird 
ihr teils eine steigernde, teils iiberhaupt keine Wirkung eingeraumt. Zweifellos 
kommt alles darauf an, unter welchen Bedingungen die Ergebnisse gewonnen 
werden, und zwar ist zu beriicksichtigen: 

1. Ob die Calorienzufuhr hinter dem Bedarf zuriickbleibt, insbesondere auch, 
ob bei vorher ausreichender Ernahrung dem Mehrbedarf durch die verursachte 
Umsatzsteigerung Rechnung getragen ist. 

2. Kommt es offenbar sehr darauf an, ob der betreffende Organismus auch 
ohne die Schilddriisenzufuhr von auBen selbst schon geniigend Schilddriisen­
inkret besitzt, oder ob bei ihm durch die Schilddriisenfiitterung ein Mangel 
an Inkret ausgeglichen wird. In dem einen FaIle handelt es sich urn eine reelle 
Steigerung der Verbrennungsprozesse in dem Gewebe iiber ihr physiologisches 
MaB hinaus; in dem letzteren FaIle jedoch nur urn die Rebung der krankhaft 
erniedrigten Verbrennungswerte auf ein normales MaB. 

3. Es ist streng zu unterscheiden, ob eine Grundumsatzsteigerung, bei del' 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung untersucht wird, durch kiinstliche 
Schilddriisenzufuhr herbeigefiihrt wird, oder ob sie Ausdruck einer krankhaften 
Stoffwechselstorung im Sinne einer Basedowschen Krankheit ist. 

Fiir die Ansicht A belins von der steigernden Wirkung der Schilddriisen­
zufuhr lieB sich bei den untersuchten Fettsuchtfallen keine Bestatigung finden. 
Zwar konnte hier eine Rerabsetzung der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung durch die calorische Unterernahrung erklart werden. Es zeigte sich 



Gaswechselbestimmungen z. Untersuchung d. klin. Bedeut. d. spez.-dyn. Nahrungswirk. 399 

aber auch bei einer calorisch ausreichend ernahrten Kranken unter Thyroxin­
zufuhr kein Anstieg der spezifisch-dynamischen Wirkung. Bemerkenswert war, 
daB da, wo unter Schilddrusenzufuhr eine ausgesprochene Grundumsatzsteigerung 
eintrat, die Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung starker war als 
da, wo eine Umsatzsteigerung ausblieb. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse bei den untersuchten Myxodemkranken 
(S.377-379). Hier zeigte sich unter der Thyroxinwirkung ein ausgesprochener 
Anstieg der spezifisch-dynamischen Wirkung. Hier wurde sich also Abelins 
Ansicht bestatigt finden. Seine oben erwahnte theoretische Erklarung aber 
von der schadigendenWirkung der Schilddrusenzufuhr wfude, gerade auf diesen 
Fall angewandt, unverstandlich sein. Denn gerade hier trat unter Thyroxin­
zufuhr eine geradezu erstaunliche klinische Besserung, eine so vollstandige 
Wiederherstellung des gestorten Stoffwechselgleichgewichts, eine so vollstandige 
Heilung hinsichtlich aller Krankheitszeichen ein, daB hier die V orstellung einer 
Zellschadigung abwegig ware. . Eine calorische Unterernahrung oder eine zu 
reichliche EiweiBzufuhr fand hier nicht statt. Gegen die A belinsche Vorstellung 
lassen sich schlieBlich auch die Untersuchungen von E. KrauB (75) und Lauter 
und Jenke (76) anfiihren. E. KrauB fand bei den Hyperthyreosen trotz 
vermehrter Energieproduktion einen normalen minimalen EiweiBverbrauch. 
Lauter und Jenke konnten bei zwei Hyperthyreosen durch genugende 
Calorienzufuhr das Stickstoffminimum auf ein normales MaB bringen. Auch 
Grafe fiihrt die von vielen Autoren nach Schilddrusenzufuhr beobachtete 
negative Stickstoffbilanz auf eine calorische Unterernahrung zuriick, da in den 
meisten Fallen der Grundumsatzsteigerung nicht durch vermehrte Calorien­
zufuhr Rechnung getragen worden sei. Steigerung der Schilddrusensekretion 
fiihrt also wohl zu einer quantitativen, aber nicht zu einer qualitativen Anderung 
des Stoffwechsels. Beim therapeutisch beeinfluBten Myxodem liegen offenbar 
ganz besondere Verhaltnisse vor. In den beiden untersuchten Fallen lag auch 
nach der Thyroxinbehandlung der Grundumsatz immer noch deutlich unter 
der Normalzahl nach Harris - Benedikt. Es handelt sich also hier nicht um 
eine absolute, sondern nur um eine relative Erhohung des Energiestoffwechsels. 
Man gewinnt hier den Eindruck, daB je groBer der Mangel an Schilddriisen­
inkret, um so tiefgreifender die Einwirkung der Schilddrusenzufuhr auf den 
Regulationsmechanismus der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung war. Hier 
scheint eine machtige Beeinflussung des gesamten endokrinen Systems zu 
einer wirklichen Anderung des Reaktionsvermogens auf den Nahrungsreiz 
gefuhrt zu haben, die man nur in weitestem Sinne und ohne ausdruckliche Be­
ziehung auf das vegetative Nervensystem als eine "Sensibilisierung" bezeichnen 
konnte. 

Die Untersuchungen bei den Hyperthyreosen ergaben zunachst einmal, 
daB die Gegensatzlichkeit des Verhaltens zwischen Hypothyreosen und Hyper­
thyreosen, wie sie in dem klinischen Krankheitsbild so scharf zum Ausdruck 
kommt, sich im Verhalten der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung nicht 
zeigte. Die im allgemeinen niedrigen, zum Teil sogar auffallend niedrigen Zahlen 
fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung bei den Hyperthyreosen lieBen 
sich weder in jedem Falle durch den herabgesetzten Ernahrungszustand noch 
durch eine unzureichende Calorienzufuhr erklaren. Denn auch bei calorisch 
ausreichender Ernahrung blieb die spezifisch-dynamische Wirkung in den 
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betreffenden Fallen noch immer niedrig. Besonders klar wurde auch die besondere 
Stellung der Hyperthyreosen an Ergebnissen, die die Beziehung zwischen Grund­
umsatz und spezifisch-dynamischer Wirkung betrafen. Diese Untersuchungen 
ergaben, daB im allgemeinen da, wo eine Grundumsatzsteigerung durch Schild­
driisenzufuhr herbeigefiihrt wurde, auch da, wo der Grundumsatz unter dem 
EinfluB von Muskelspannung, Atemarbeit und seelischer Erregung hoher lag, 
die spezifisch-dynamische Wirkung prozentual mit steigendem Grundumsatz 
absank. Die absolute GroBe der Calorienproduktion blieb hierbei im allgemeinen 
die gleiche. Hier fand sich also die Beobachtung von Pollitzer und Stolz 
bestatigt. Vollkommen abweichend hiervon verhielten sich nur die beiden 
Myxodemfalle (S. 377-379). Hier stiegen Grundumsatz undspezifisch-dynamische 
Wirkung anscheinend unabhangig voneinander, und zwar die letztere sowohl 
prozentual als auch absolut an. Noch ausgesprochener fand sich diese sonst 
beobachtete Beziehung gestort bei einigen der untersuchten Basedowkranken. 
Hier zeigte sich weder gesetzmaBig ein Abfallen der spezifisch-dynamischen 
Wirkung mit steigendem Grundumsatz, noch bei Serienuntersuchungen ein 
Anstieg mit unter klinischer Behandlung fallendem Grundumsatz (vgl. S.379 
bis 3S1). Gerade diese Tatsache erscheint besonders beachtenswert im Hinblick 
auf die angefiihrte Ansicht Bahns, daB der EinfluB der Schilddriise auf die 
spezifisch-dynamische Wirkung nur ein mittelbarer auf dem Umwege iiber die 
Grundumsatzsteigerung sei. Schon die Befunde bei den thyroxinbehandelten 
Myxodemkranken lassen Zweifel an der Richtigkeit dieser Vorstellung auf­
kommen, da hier Grundumsatz und spezifisch-dynamische Wirkung ganz 
auseinanderzugehen scheinen. Vollkommen scheint aber dieser Zusammenhang 
aufgehoben bei einer Reihe der untersuchten Basedowkranken. Die Tatsache, 
daB gerade in den Fallen, in denen die Erniedrigung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung besonders ausgepragt war, eine energische Rontgenbestrahlung der 
Schilddriise, teils auch der Thymusdriise, sogar auch GefaBunterbindungen 
der Schilddriise durchgefiihrt worden waren, machten es sehr wahrscheinlich, 
daB hier, durch die unmittelbare Einwirkung auf die Schilddriisenfunktion 

. die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung verandert worden ist. Der Grund­
umsatz als solcher kann hier keine wesentIiche Rolle spielen, da ja sonst mit 
seinem Absinken, ein Anstieg der spezifisch-dynamischen Wirkung hatte ein­
treten miissen. 

Auch durch den jeweiligen Zustand des EiweiBumsatzes, wie Bahn an­
nimmt, liiBt sich in den hier untersuchten Fallen die Hohe der spezifisch-dyna­
mischen EiweiBwirkung nicht erklaren. Denn auch da, wo die Calorienzufuhr 
ausreichend und Stickstoffein- und -ausfuhr im Gleichgewicht waren, fanden 
sich deutlich erniedrigte Werte. 

DaB Bestrahlung der Schilddriise mit· Rontgenstrahlen zu anatomischen 
und funktionellen Veranderungen der Schilddriise fiihrt, kann heute nicht mehr 
bezweifelt werden. Hierfiir sprechen die ausgezeichneten Erfolge bei der Strahlen­
behandlung der Basedowstruma. Auf die groBe Literatur zu diesem Thema 
kann hier nicht eingegangen werden. Sie ist u. a. zusammengestellt bei 
P. Krause (67), Hol£elder (77), Rother (7S). Von experimentellen Unter­
suchungen iiber die Beeinflussung endokriner Driisen durch Rontgenstrahlen 
seien hier noch die Arbeiten von Szego (SO), Risse und Poos (SI) erwiihnt. 
Szego fand, daB Rontgenbestrahlung der Schilddriise die Adrenalinempfind-
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lichkeit um so mehr herabsetzte, je groBer sie in dem betreffenden Fall war. 
Bei Sympathikotonikern soli sich durch Schilddriisenbestrahlung ein voriiber­
gehender Verlust der Adrenalinempfindlichkeit herbeifiihren lassen. Diese 
Wirkung solI nach Bestrahlung anderer Organe nicht eintreten. Risse und Poos 
stellten bei Rontgenbestrahlung der Oberbauchgegend, d. h. des Pankreas, 
der Leber, der Milz und der Nebennieren an Kaninchen Veranderungen der 
Pupillenweite fest. Sie nahmen als Folge der allgemeinen Rontgenstrahlen­
wirkung einen Reizzustand des parasympathischen Nervensystems an, viel­
leicht durch Vermittlung eines Pankreashormons (Insulin 1). Es fiihrte also 
bei diesen Autoren die Rontgenbestrahlung zu einer deutlichen Anderung der 
Reaktionsfahigkeit des Organismus. 

Wieweit bei den hier mitgeteilten, klinischen Untersuchungsergebnissen 
eine allgemeine Umstimmung des Reaktionsvermogens durch eine unmittelbare 
Einwirkung auf die Schilddriise, vielleicht im Zusammenhang mit der Thymus­
drUse vorliegt, wieweit sie auf dem Umwege iiber andere Faktoren des endo­
krinen Systems zustande kommt, oder auch, ob durch Einwirkung auf die 
Schilddriise etwa eine Anderung im EiweiBstoffwechsel herbeigefiihrt wird, muB 
einstweilen unentschieden und spateren Untersuchungen vorbehalten bleiben. 
Rier solI zunachst die Tatsache festgestellt werden, daB eine solche Einwirkung 
sich im Ausschlag der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung zeigen kann. 

v. Zusammenfassung. 
I. Es wird ein kurzer geschichtlicher "Oberblick tiber die Entwicklung der 

Lehre von der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung und eine kurze Zu­
sammenfassung des Schrifttums iiber ihren augenblicklichen Stand gegeben 
unter besonderer Beriicksichtigung ihrer klinischen Bedeutung. Besonders wird 
hierbei hingewiesen, auf die teils widersprechenden, teils unklaren Ansichten 
iiber die Rolle der Ernahrung und der einzelnen innersekretorischen Driisen 
bei ihrem Zustandekommen, sowie auf eine etwa gesetzmaBige Beziehung der 
Rohe der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung zur Rohe des Grund­
umsatzes. 

II. Die eigenen Beobachtungen und Untersuchungen betreffen Bestimmungen 
des Grundumsatzes und der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung bei Fett­
siichtigen, bei Schilddriisenerkrankungen, insbesondere auch nach Rontgen­
bestrahlungen der Schilddriise, bei Stoffwechselgesunden, bei einer Reihe ver­
schiedenster anderer ·Erkrankungen, bei Verfiitterung von Schilddriisenprapa­
raten und schlieBlich unter der Einwirkung einiger Medikamente. 

Die Gaswechseluntersuchungen wurden mit dem Knippingschen Apparat 
ausgefiihrt, der sich als praktisch sehr brauchbar und zuverlassig erwiesen hat. 
Zur Bestimmung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung wurde in allen 
Fallen eine Probemahlzeit von 200 g leicht iiberbratenem, fein gewiegtem 
Beefsteak mit 40 g Butter und 80 g WeiBbrot nach dem Vorschlag von Plaut 
und Lie besny verabreicht. 

Rierbei wird auf die besondere Schwierigkeit, manchmal glatte Unmoglich­
keit hingewiesen, bei Basedowkranken den Umsatz iiber langer als 3 Stunden 

Ergebnisse d. Inn. Med. 36. 26 
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nach Einnahme der Mahlzeit zu verfolgen, wenn man nicht durch Unruhe 
unbrauchbar gewordene Werte erhalten will. Eigene Erfahrungen werden hierzu 
mitgeteilt. 

Zur einfacheren und schnelleren Orientierung iiber den Ausschlag der spezi­
fisch-dynamischen EiweiBwirkung beim Vergleich von Serienuntersuchungen 
wird in Anlehnung an ein Verfahren von Helmreich eine Methode der Flachen­
wertberechnung angewandt neb en der sonst iiblichen und unentbehrlichen 
prozentualen Beziehung der spezifisch-dynamischen Wirkung auf den Grund­
umsatz in 24 Stunden. Die Art der Berechnung wird in Kurven graphisch 
dargestellt. 

An 57 Fallen von Fettsucht verschiedenster Genese werden Gaswechsel­
untersuchungen angestellt zur Klarung der Frage, wieweit ein etwa erniedrigter 
Grundumsatz, wie weit eine erniedrigte spezifisch-dynamische Nahrungs­
wirkung als Ursachen der Fettsucht angesehen werden konnen, und weiter, 
ob die Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung als differentialdia­
gnostisches Merkmal verschiedener Fettsuchtsformen in Frage kommt. 

Es wurden nach klinischen Gesichtspunkten konstitutionelle Fettsucht, 
wobei auf familiare Veranlagung und Zusammentreffen mit anderweitigen 
konstitutionellen Erkrankungen geachtet wurde, Fettsucht mit sicheren Merk­
malen endokrinen Ursprungs, dann gesondert thyreogene Fettsucht und Myx­
odem und schlieBlich Dystrophia adiposogenitalis unterschieden. 

Es fand sich in dem groBeren Teil der Falle eine Erniedrigung des Grund­
umsatzes unter die Harris - Benediktschen Normalzahlen, zum Teil um mehr 
als 10% auch bei den nichtthyreogenen Formen. Hierbei wird die Schwierig­
keit, ein wirkliches NormalmaB zu gewinnen, kritisch erortert unter Hinweis 
auf das MiBverhaltnis von atmendem Gewebe zu den wenig oder gar nicht 
sauerstof£verbrauchenden Fettmassen. Besonders beriicksichtigt wird deshalb 
bei den untersuchten Kranken ein etwa auffallendes MiBverhaltnis zwischen 
Korpergewicht und KorpergroBe. 

Unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen wird aus den gefunde­
nen Zahlen der SchluB gezogen, daB bei der Fettsucht im allgemeinen 
eine Erniedrigung des Grundumsatzes nur dann als Ausdruck einer 
verminderten Oxydationsenergie gel ten kann, wenn sie sehr aus­
gesprochen ist, schatzungsweise mindestens -15 0/ 0 und mehr nach 
Harris - Benedikt betragt. Dies gilt um so mehr, je hochgradiger 
die Fettsucht ist. Weiter folgt, daB eine Grundumsatzerniedrigung 
im allgemeinen nicht die ausschlaggebende Rolle bei der Entstehung 
der Fettsucht spielen kann. RegelmaBig erniedrigt im Sinne einer 
allgemeinen Herabsetzung des Energiewechsels ist er nur bei den 
thyreogenen Formen. 

Bei 21 von den obigen 57 Fettsiichtigen wurde auBerdem die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung bestimmt. Bei der Erorterung blieben zunachst 
diejenigen Falle unberiicksichtigt, die unter dem EinfluB diatetischer und medi­
kamentoser Behandlung mit Schilddriisenpraparaten standen. Ein Vergleich 
mit den Werten bei 16 Nichtfettsiichtigen mit den verschiedensten andersartigen 
Erkrankungen, darunter Hypophysentumoren, Zustand nach epidemischer 
Encephalitis, vegetative Neurosen, Lues III, Morbus Banti, Morbus Addison, 
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Osteomalacie, Diabetes mellitus, Lungentuberkulose zeigt, daB von einer charak­
teristischen Herabsetzung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung bei der 
Fettsucht nicht die Rede sein kann. Insbesondere fehlte sie auch bei den 
hypophysaren bzw. cerebralen Formen. 

Hiernach kann also der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
weder ein ausschlaggebender EinfluB bei der Entstehung der Fett­
sucht im allgemeinen eingeraumt werden, noch kommt ihr eine 
praktisch klinische differentialdiagnostische Bedeutung bei der 
Unterscheidung der verschiedenen Fettsuchtsformen zu. 

Der besondere EinfluB der Schilddruse bzw. der Schilddrusenstoffe auf die 
Hohe der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung wurde an 14 Kranken mit 
Hyperthyreosen bzw. mit Basedowscher Krankheit untersucht unter gleich­
zeitiger Berucksichtigung der Ergebnisse bei den Hypothyreosen und den mit 
Schilddrusenpraparaten behandelten Fettsuchtfallen. 

Es fand sich bei den 14 Hyperthyreosen teils eine ahnliche Reaktion wie 
bei Stoffwechselgesunden, teils eine hohere. 1m allgemeinen jedoch lagen die 
Zahlen niedriger als bei den untersuchten ubrigen Krankheitsfallen, insbesondere 
bei einem Teil auch niedriger als bei den Hypothyreosen. Die Gegensatzlichkeit 
zwischen Basedowscher Krankheit und Myxodem, wie sie fur das klinische 
Krankheitsbild kennzeichnend ist, kommt also in den Werten fur die spezifisch­
dynamische Nahrungswirkung nicht zum Ausdruck. 

Die Ursachen fur die erniedrigte spezifisch-dynamische EiweiBwirkung bei 
den Hyperthyreosen konnten liegen: 

1. In der Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer 
EiweiBwirkung, d. h. sie konnten wegen des erhohten Grundumsatzes prozentwl1 
erniedrigt sein. 

2. In einem herabgesetzten Ernahrungszustand oder in einer calorischen 
Unterernahrung. 

3. In besonderen Verhaltnissen, die im Wesen der Basedowschen Krankheit 
begrundet sind, oder in einem Zustand, der durch die vorgenommene Behand­
lung herbeigefuhrt sein konnte. 

Zu 1. Bei der Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynami­
scher EiweiBwirkung ist zu unterscheiden zwischen Grundumsatzsteigerungen 
nach Schilddrusenverfutterung und erhohtem Grundumsatz bei Schilddrusen­
erkrankungen. 

Bei den untersuchten Basedowkranken zeigte sich weder gesetzmaBig ein 
Abfallen der spezifisch-dynamischen Wirkung mit steigendem Grundumsatz, 
noch fand sich bei Serienuntersuchungen ein Anstieg mit unter der Behandlung 
fallenden Grundumsatz. In 2 Fallen zeigte sich prozentuales Absinken der 
spezifisch -dynamischen Wirkung zugleich mit absolutem, in einem dritten 
Fall auffallend geringes Ansteigen sowohl der prozentualen als auch der 
absoluten Zahlen, bei starkem Anstieg des Grundumsatzes, ahnliche Verhalt­
nisse in einem 4. Fall. Bei Serienuntersuchungen ergab sich im allgemeinen 
ein schrittweises Absinken der spezifisch -dynamischen Wirkung bei den 
Basedowkranken. 

26* 
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Bei den Kranken, insbesondere den behandelten Fettsiichtigen, bei denen 
der Grundumsatz durch Zufuhr von Schilddriisenpraparaten gesteigert war, 
lieB sich die von Pollitzer und Stolz gefundene Beziehung zwischen Grund­
umsatz und spezifisch-dynamischer Nahrungswirkung nachweisen, soweit vorher 
einigermaBen normale Grundumsatzverhaltnisse vorlagen, d. h. hier sank im 
allgemeinen die spezifisch-dynamische Wirkung mit steigendem Grundumsatz 
prozentual ab, wahrend der absolute Ausschlag, in Calorien ausgedriickt, meist 
wenig verandert wurde. 

Da jedoch, wo ein ausgesprochener Mangel an Schilddriiseninkret vorlag, 
d. h. bei 2 Schwermyxodemkranken stieg die spezifisch-dynamische Nahrungs­
wirkung mit steigendem Grundumsatz prozentual und absolut betrachtlich an. 
Hier ist zu beriicksichtigen, daB die erzielte Grundumsatzsteigerung nur eine 
relative war, die den Korper erst auf sein normales VerbrennungsmaB brachte. 
In den anderen Fallen war sie eine absolute, die iiber das physiologische MaB 
von Verbrennungen hinausging. 

Es ergibt sich also, daB die Beziehung zwischen Grundumsatz 
und spezifisch-dynamischer Nahrungswirkung keine hinreichende 
Erklarung fiir die gefundenen niedrigen Werte bei den Hyper­
thyreosen bietet; ferner, daB diese Beziehung offenbar sowohl bei 
den untersuchten Hyperthyreosen als auch bei 2 Myxodemkranken 
aufgehoben und nur erhalten war bei Kranken ohne nachweisbare 
Anzeichen gestorter Schilddriisenfunktion, bei denen die Grund­
umsatzsteigerung durch kiinstliche Zufuhr von Schilddriisenpra­
paraten herbeigefiihrt war. 

Zu 2. Zunachst muBte untersucht werden, ob bei den Kranken mit kiinst­
licher Schilddriisenzufuhr die Erniedrigung der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung bei steigendem Grundumsatz nicht ausschlieBlich Folge der thera­
peutisch durchgefiihrten Unterernahrung war. Es wurde deshalb nachgewiesen, 
daB auch bei calorisch reichlicher Ernahrung die Beziehung zwischen spezifisch­
dynamischer Wirkung und Grundumsatz erhalten blieb. 

DaB die niedrigen Werte der spezifisch-dynamischen Wirkung bei den 
Hyperthyreosen nicht allein Folge eines herabgesetzten Ernahrungszustandes 
sein konnen, laBt sich einleuchtend bei einer Basedowkranken nachweisen 
bei der mit steigendem Korpergewicht bis zu betrachtlicher Ubergewichtigkeit 
die spezifisch-dynamische Wirkung schrittweise absinkt. Ahnliche VerhiiJtnisse 
finden sich bei 2 anderen Kranken. 

Dariiber hinaus wurde bei 4 Basedowkranken der Versuch gemacht, unter 
Beriicksichtigung des erhohten Umsatzes eine calorisch ausreichende, sogar 
reichliche Ernahrung durchzufiihren und ihren EinfluB auf die spezifisch-dyna­
mische Wirkung festzustellen. Bei 2 dieser Kranken lieB sich eine calorisch 
vollig ausreichende Nahrungszufuhr wegen Appetitmangels oder auftretender 
Magen-Darmstorungen nicht erzielen, bei 2 anderen jedoch gelang sie. Hier 
ergab sich, daB auch eine calorisch ausreichende Ernahrung, insbesondere auch 
bei geniigender Stickstoffzufuhr, die spezifisch-dynamische Wirkung nicht auf 
Werte wie bei Stoffwechselgesunden brachte. Eine fliichtige Steigerung nach 
der ersten Stunde in einem Fall wurde auf die Uberfiitterung mit EiweiB zuriick­
gefiihrt. Sehr bemerkenswert waren die immer noch hoher liegenden Zahlen 
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fUr die spezifisch-dynamische Wirkung bei den viel starker unterernahrten 
Fettsiichtigen wahrend der Schilddriisenverabreichung. 

Es lassen sich also bei den untersuchten Hyperthyreosen die 
niedrigen Werte der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung weder 
durch einen herabgesetzten Ernahrungszustand, noch durch eine 
calorische Unterernahrung hinreichend erklaren. 

Zu 3. Nach AusschluB der unter 1 und 2 erorterten Erklarungsmoglichkeiten 
wird als eine wesentliche Ursache der gefundenen niedrigen Werte fiir die 
spezifisch-dynamische Wirkung eine Beeinflussung der Schilddriisen­
funktion durch die erfolgte Rontgenbestrahlung der Schilddriise 
und Thymusdriise, unterstiitzt in einigen Fallen noch durch 
eine Unterbindung vo n SchilddriisengefaBen, angenommen. Diese 
Annahme erscheint gestiitzt durch die Tatsache, daB gerade in den durch 
Bestrahlung und GefaBunterbindung besonders energisch beeinfluBten Fallen 
die Erniedrigung [der spezifisch - dynamischen Wirkung besonders ausge­
sprochen war. 

Die besonderen Verhaltnisse, die bei den Hyperthyreosen vorliegen, und 
die einen einfachen Vergleich mit kiinstlich hyperthyreotisch gemachten anderen 
Kranken erschweren, liegen zunachst einmal darin, daB das Wesen der Basedow­
schen Krankheit nicht lediglich mit einem Zuviel an Schilddriiseninkret erklart 
werden kann, sondern daB hier eine komplizierte, sehr wahrscheinlich pluri­
glandulare Starung unter Mitbeteiligung des ganzen Systems vorliegt, von dem 
der Ausschlag der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung abhangig ist. 
In einer Reihe der hier untersuchten FaIle im besonderen hat offenbar die Ein­
wirkung auf Schilddriise und Thymusdriise noch dariiber hinaus das Reaktions­
vermogen auf den Nahrungsreiz verandert. 

Untersuchungen iiber die Wirkung des Ephetonins, des Chinins und der 
Allgemeinbestrahlung mit Hohensonne auf die spezifisch-dynamische Nahrungs­
wirkung ergaben beim Ephetonin auch bei calorisch ausreichender Ernahrung 
und Stickstoffgleichgewicht keinen EinfluB. Chinin fiihrte in einer Dosis von 
0,2 g per os auch ohne EiweiBmahlzeit bereits zu einer Umsatzsteigerung im 
Verlauf der nachsten 4 Stunden. Bei einem intensiv hohensonnenbestrahlten 
Kranken fand sich eine leichte Steigerung der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung gegen vorher. 

III. Nach einer knappen Ubersicht iiber die herrschenden Theorien der 
spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung wird ausfiihrlicher auf die Ansichten 
A belins und seiner Mitarbeiter sowie Bahns eingegangen. Fiir die an Tier­
versuchen gewonnene Ansicht Abelins und seiner Mitarbeiter, daB Schild­
driisenzufuhr die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung steigere, laBt sich aus 
den hier mitgeteilten Untersuchungsergebnissen keine Bestatigung ableiten. 
Seine Auffassung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung als einer Schutz­
maBnahme des Organismus, insbesondere seine Annahme einer Schadigung 
der Zelle durch die Schilddriisenzufuhr und eine hierdurch bedingte Anderung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung stellt sich als unhaltbar heraus in ihrer 
Anwendung auf die hier untersuchten Myxodemfalle. Auch die Vorstellung 
Bahns, daB die Schilddriise nur mittelbar auf dem Umwege iiber den Grund­
umsatz die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung beeinflusse, laBt sich nicht 
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in Ubereinstimmung bringen mit dem vollkommenen Auseinanderfallen der 
Beziehung zwischen Grundumsatz und spezifisch-dynamischer Wirkung bei den 
thyroxinbehandelten Myxodemkranken und bei den Basedowkranken. 

Hier laBt sich vielmehr aus den gefundenen Zahlen bei thera­
peutisch energisch beeinfluBten Schilddriisen die SchluBfoIgerung 
ziehen, daB die Schilddriise, vielleicht im Zusammenhang mit der 
Thymusdriise, sei es .durch Beeinflussung ihrer besonderen Rolle 
im EiweiBstoffwechsel, sei es erst auf dem Umwege iiber andere 
Faktoren des endokrinen Systems den Ausschlag der spezifisch­
dynamischen EiweiBwirkung unmittelbar entscheidend zu beein­
flus sen vermag. 
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I. Einleitnng. 

1. Kurzer geschichtlicJter Uberblick und Krankheitsbegriif. 
Seit der ersten Beschreibung von Erkrankungen mit fortschreitenden Drusen­

schwellungen, MilzvergroJ3erung, Anamie und Kachexie durch Hodgkin im 
Jahre 1832 ist die Aufmerksamkeit auf die eigenartige Erkrankung gelenkt 
worden, die heute mit dem Namen der Lymphogranulomatose bezeichnet wird. 
Erst im Laufe der Jahre gelang es durch histologische Untersuchungen, die 
einander ahnlichen Krankheiten des lymphatischen Systems voneinander ab­
zugrenzen und zu ordnen. 

Virchow trennte zunachst die lymphatische Leukamie ab (1842). Nach 
Abgrenzung der Lymphosarkomatose durch Kundrat (1893) blieben noch 
2 generalisierte Lymphdrusenerkrankungen iibrig, namlich die aleukamische 
Lymphadenie (Kaufmann, Morawitz) und die Lymphogranulomatose (Stern­
berg- Paltauf). Bei der aleukamischen Lymphadenie handelt es sich um eine 
generalisierte Erkrankung der Lymphdrusen, die sich durch das Fehlen deL' 
Blutveranderungen von der lymphatischen Leukamie unterscheiden laf3t. 1m 
Gegensatz zu den einfachen hypcrplastischen Veranderungen der Lymphdrusen 
bei der aleukamischen Lymphadenie ist die Lymphogranulomatose im aus­
gepragten Stadium histologisch durch ein wechselvolles polymorphes Granu­
lationsgewebe charakterisiert. 
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Trotz der schon in groBer Menge vorliegenden Untersuchungen und Beob­
achtungen hinsichtlich der Lymphogranulomatose ist die Atiologie dieser Krank­
heit nach wie vor nicht geklart. 

Die Lymphogranulomatose wird heute im allgemeinen als eine meist chronisch 
verlaufende Infektionskrallkheit mit ausgesprochen fortschreitendem Charakter 
ausgehend von einer Lymphdruse oder von sonstigem lymphatischen Gewebe, 
angesehen. Wahrend in dem Ausbau der histologischen Diagnose ein Stillstand 
eingetretcn ist, und eine weitere Vervollkommnung der Therapie vorlaufig 
wenig aussichtsreich erscheint, sind in den letzten Jahren zahlreiche Mitteilungen 
uber klinische Befunde erfolgt in dem Bestreben, zur Klarung der Atiologie 
beizutragen und eine Fruhdiagnose schon dann zu ermoglichen, wenn die histo­
logischen Untersuchungen noch unsicher sind. 

Ob die entzundlichen Veranderungen der lymphogranulomatosen Erkran­
kungen tuberkuloser Natur sind und gewissermaBen eine besondere Form der 
Tuberkulose vorstellen, ist ebenfalls heute noch nicht sicher gestellt. 

Neuerdings mehren sich auch die Ansichten, die das Wesen der Lympho­
granulomatose nicht in entzundlichen Vorgangen, sondern in einer Unterfunktion 
eines bestimmten Symptoms des Organismus sehen, worauf vor allem die Be­
ziehungen zu den bosartigen Tumoren hindeuten sollen. 

Bei dieser Ungeklartheit der Erkrankung und bei der nicht zu haufigen 
langerdauernden Beobachtung der bisher relativ seltenen Erkrankung liegt es 
nahe, jeden einzelnen Krankheitsfall ganz besonders sorgfaltig zu beobachten. 

Wenn sich das praktische Interesse fur die Diagnose und Therapie der Lympho­
granulomatose heute erhoht, so ist es wohl darauf zuruckzufiihren, daB die 
Erkrankung heute haufiger zur Behandlung gelangt als fruher. Almliche Beob­
achtungen sind uber andere bosartige Erkrankungen, so von Ass mann hin­
sichtlich der carcinomatosen Erkrankungen, gemacht worden. Wahrend nun 
bei dem Carcinom festgestellt wurde, daB es sich hier nicht nur um eine schein­
bare, auf die Verbesserung der diagnostischen Hilfsmittel zuruckzufuhrende 
Zunahme der Erkrankungsziffer handelt, liegen uber die groBere Haufigkeit 
der Lymphogranulomatose zuverlassige zahlenmaBige Feststellungen vor allem 
aus anatomischen Instituten noch nicht vor. 

2. Heutiger Stand der Klinik und der Rontgentherapie del' 
Lymphogranulomatose. 

Die histologische Untersuchung, die zuerst eine Sicherung der Diagnose 
und klare Abgrenzung gegenuber den anderen Krankheiten ermoglichte, kommt 
auch heute noch die groBte Bedeutung zu. Aus dem charakteristischen histo­
logischen Bilde ist auf der Hohe der Erkrankung fUr gewohnlich die Diagnose 
zu stellen. Schon von Sternberg sind im Jahre 1898 die grundlegenden histo­
logischen Feststellungen gemacht worden. Es handelt sich bei der Lympho­
granulomatose um ein vielgestaltiges Granulationsgewebe mit groBen und kleinen 
Lymphocyten, mit Epitheloidzellen, Fibrobhtsten, eigenartigen von Sternberg 
beschriebenen Riesenzellen und eosinophilen Zellen, das gegenuber den anderen 
krankhaften Veranderungen gerade durch diese Mannigfaltigkeit sein besonderes 
Geprage hat. Atypische Mitosen, Bindegewebsentwicklung mit Verdrangung 
des lymphatischen Gewebes, Hyalinisierung und Nekrose vervollstandigen im 
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weiteren Verlaufe das Bild. Mitunter kann eine Abgrenzung gegen Sarkom 
Schwierigkeiten bereiten. 1m Fruhstadium ist bei dem Vorwiegen reiner 
hyperplastischer Veranderungen die Diagnose nicht selten erschwert. Eben­
falls ist es bei manchen Drusen unter der Einwirkung von Rontgenbestrahlung 
iniolge der starken Bindegewebsentwicklung nicht mehr moglich, das fur 
Lymphogranulomatose charakteristische Gewebe histologisch zu erkennen. Es 
findet sich dann nicht selten reichliche Bindegewebsentwicklung und narbige 
Schrumpfung, so daB die histologische Deutung schwierig ist. 

Die Abgrenzung gegenuber Tuberkulose, Syphilis und sonstigen unspezi­
fischen Entzundungen ist bei der verschiedenen Entwicklungsart und bei dem 
verschiedenen Charakter des Granulationsgewebes dagegen meistens moglich. 

Es empfiehlt sich deshalb bei dem Verdacht auf Lymphogranulomatose die 
Untersuchung mehrerer Drusen oder wenigstens Drus~nstucke. Bei der immer 
haufiger angewandten Rontgenbestrahlung muB darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB es zweckmaBig ist, solche Driisen zu untersuchen, die noch nicht 
bestrahlt worden sind. Unter Umstanden muB bei negativem Befunde die 
histologische Untersuchung an einer anderen geeignet erscheinenden Druse 
wiederholt werden. Ferner kann man im Fruhstadium bei Fehlen des charakteri­
stischen vielgestaltigen Granulationsgewebes nach E. Fraenkel zuweilen wenig­
stens durch die histologische Untersuchung auf die Erkrankung hingelenkt 
werden. Dahin gehort das Auftreten von ausschlieBlich aus eosinophilen Zellen 
bestehenden Herden, die teils in Haufen verstreut sind, teils den BlutgefaBen 
entlang angeordnet sind. Weiter ist besonders auf Wucherungsvorgange an 
den Endothelien der Blut- und LymphgefaBe sowie der Bindegewebs- und 
adventitiellen Zellen zu achten. E. Fraenkel nimmt an, daB hieraus die groBen 
Zellen mit gelappten blaschenformigen Kern (Sternbergsche Riesenzellen) 
entstehen, die fur Lymphogranulomatose als kennzeichnend angesehen werden. 

Es sind demnach weiter Fortschritte der histologischen Diagnose nicht 
mehr erzielt worden. Ubersieht man die Literatur, so erkennt man das Bestreben 
moglichst schon klinisch die Fruhdiagnose zu stellen, ehe noch eindeutige histo­
logische Veranderungen vorhanden sind, um friihzeitig mit der Therapie ein­
setzen zu konnen. Bei dem wechselvollen Verhalten der Erkrankung gegen­
iiber jeglicher Therapie im spateren Stadium scheint es nicht unwahrscheinlich, 
daB durch eine Friihbehandlung bessere Erfolge zu erzielen sind. 

Bei der Unzuverlassigkeit der histologischen Unte'rsuchung im Fruhstadium 
ist demnach dem Ausbaue der klinischen Fruhdiagnose der groBte Wert bei­
zumessen. Die Beobachtungen in dieser Richtung sind erschwert, weil meistens 
nur (selten) Einzelfalle und selten mehrere FaIle nebeneinander zur Beobachtung 
gelangen. 

Die Erkrankung beginnt. gewohnlich mit lokalisierten Driisenschwellungen; 
meistens sind zunachst die Halsdrusen betroffen. Nach einer mehr oder weniger 
langen Latenzzeit mit gutem Allgemeinbefinden tritt ein Fortschreiten der 
Erkrankung ein; es werden immer mehr Driisengruppen und auch die Milz 
ergriffen. AuBerdem kann die Erkrankung, wenn auch in nicht zu haufigen 
Fallen, auf andere Organe ubergreifen. Die geschwollenen Drusen sind zumeist 
gut untereinander verschieblich, von wechselnder Konsistenz und nur selten 
mit der bedeckenden Haut verwachsen. Relativ haufig und schon friihzeitig -
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nach Ziegler in 10-12% der Faile - manchmal sogar vor den ersten Drusen­
schwellungen, treten allgemeine Hauterscheinungen auf. 1m weiteren Verlaufe 
der Erkrankung stellen sich Fieber, Anamie, Milzschwellung, Anderungen des 
weiBen Blutbildes, starke SchweiBe und fortschreitende Kachexie ein. Erste 
Krankheitssymptome sind sehr haufig Kompressionserscheinungen durch ge­
schwollene Drusen, so daB nach der zufalligen Lokalisation das Symptomenbild 
mannigfaltig sein kann. 

In den letzten J ahren sind gelegentliche Erkrankungen fast aller Organe 
beschrieben worden. 

Neben den erwahnten, auf toxische Veranderungen zuruckgefiihrten all­
gemeinen Hauterscheinungen (Pruritus, Prurigo, Exantheme) ist eine Lympho­
granulomatosis cutis von GroB beschrieben. Ahnliche Mitteilungen sind von 
Heuck, Arndt, Dosseker, Hirschfeld, Becker u. a. erfolgt. Ein Er­
krankungsfall von Lymphogranulomatose mit Durchbruch durch die Haut ist 
von Meyerringh beschrieben. 

Auch die nervose Substanz kann in einzelnen und multiplen Herden er­
kranken. Krankheitserscheinungen mit dem Bilde einer Querschnittsmyelitis 
sind mehrfach beschrieben (Carlslaw, Joung u. a.). Kompressionserschei­
nungen der peripheren Nerven, besonders bei Schwellung der retroperitonealen 
Drusen, sind relativ haufig. 

Die Knochen konnen ebenfalls nicht nur durch den dauernden Druck sehr 
harter Lymphdrusen erkranken, sondern es kommen auch Erkrankungen des 
Knochenmarkes selbst vor (Askanazy, Sternberg, Ziegler). Eine periosti­
tisch-ostitische Form der Erkrankung ist von Ziegler beschrieben. Boge fand bei 
3 von seinen 9 Kranken solche Veranderungen. In Einzelfallen sind auch lympho­
granulomatose Herde im Knochen selbst festgestellt, so von Freund am Kreuz­
bein und in der. Darmbeinschaufel. Sigfried Arnell beschreibt 2 FaIle von 
Lymphogranulomatose mit Beteiligung des Skeletes. Der erste Fall zeigte 
zerstorende Prozesse in den Rippen- und Wirbelkorpern, der zweite im Brust­
bein. Es fanden sich auch regenerative Prozesse in Form von periostalenKnochen­
auflagerungen. Die Diagnose gelang durch Rontgenaufnahmen. Ferner berichten 
Dressler uber eine Erkrankung des Brustbeins und Burmann uber eine 
Erkrankung des Schlusselbeins. fiber einen eigenartigen Krankheitsfall von 
Lymphogranulomatose mit ausgebreiteten Skeletveranderungen und mit voll­
standiger Sklerosierung des zweiten Lendenwirbels (Elfenbeinwirbel) berichtete 
kurzlich H u I ten. Ahnllche Knochenveranderungen sind bisher bei Carcinom 
(Axhausen, Sicard, GaIly, Hagenau) und Sarkom (Breitlander) be­
schrieben. 

Die Lokalisation der Lymphogranulomatose auf den Intestinaltraktus ist 
bisher als eine ziemlich seltene Erkritnkung angesehen worden. In den letzten 
Jahren sind jedoch auffallig haufig Einzelfalle mit Beteiligung des Magens 
und Darmes beschrieben worden, wozu wohl die haufig durchgefiihrte Rontgen­
untersuchung des Magen-Darmkanals gefiihrt hat. Es handelt sich dabei sowohl 
urn primare wie sekundare Veranderungen. Schon Fraenkel nahm an, daB 
der obere Dunndarmabschnitt besonders disponiert sei. Klinisch bot sich vor 
allem bei den Veranderungen am Magen das Bild des Magengeschwiirs oder 
des Tumors. Vielfach lagen sogar multiple Ulcerationen am Magen und Ver­
hartung der Magenwand vor. Es sei auf die Mitteilungen von Erkrankung des 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 27 
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Magens von Junghagen, Kaznelson, Kren, Lichtenstein, la Roy, 
Schlagenhauffer, Steindl, Sussig, Terplan, Weinberg, Ziegler u. a. 
hingewiesen. N ovacz- Bianchi beschreibt eine Lymphogranulomatose gastro­
pylorica. Ebenso sind Erkrankungen der Verdauungsorgane von A p f e 1 b a c h 
und Hayden, Biebl, Carmann, Lange, Miiller- Boles, Zorini u. a. 
mitgeteilt. 

Was die histologische Sicherung der besonders wichtigen primaren lympho­
granulomatosen Erkrankungen des Magens anbelangt, so konnten bei den 
meisten Kranken, da sie zur Operation gelangten, mikroskopisch die charakteri­
stischen Veranderungen nachgewiesen werden. So fand J ungh a gen ein zell­
reiches polymorphkerniges Granulationsgewebe mit epitheloiden Zellen und zahl­
reichen Riesenzellen. Auch in den 3 von Schlagenhauffer angefiihrten Fallen 
mit Verdickungen und Ulcerationen der Magenschleimhaut sowie Hypertrophie 
der Lymphfollikel und der Peyerschen Haufen konnte auf Grund des histo­
logischen Befundes eine Lymphogranulomatose angenommen werden. Bei dem 
Falle von Weinberg fanden sich im Magen linsenformige Einlagerungen in 
der Schleimhaut mit Schwellung der Follikel; histologisch Sternbergsche 
Riesenzellen. Bei dem Kranken von Terplan waren mehrere Geschwiire mit 
wallartigem Rand am Magen sowie polypose Wucherungen und derbe Infiltrate 
vorhanden; bei der histologischen Untersuchung eines Geschwiirs fand sich 
ein fiir Lymphogranulomatose charakteristisches Gewebe. Ebenso wurde in 
den Fallen von Lichtenstein, Sussig und Kaznelson bei der histologischen 
Untersuchung eines Geschwiirs lymphogranulomatose Veranderungen gefunden. 
Wenn auch diese Erkrankungsformen bisher sehr selten sind, so miissen doch 
bei der Rontgenuntersuchung die gleichzeitigen Zeichen eines Ulcus und einer 
Wandinfiltration nicht nur an ein Carcinom, sondern auch an eine Lympho­
granulomatose denken lassen. Neue Anhaltspunkte fiir die Atiologie der Er­
krankung haben diese neueren Feststellungen noch nicht ergeben. Es sei weiter 
auf die Arbeiten von Partsch, Ca tsar as, Georgon tas, Eberstad t, de Groot 
u. a. verwiesen. 

Auf die weiteren zahlreichen Einzelsymptome und Erkrankungen der ver­
schiedenen Organe sei nicht eingegangen, da diese Veranderungen nicht so 
haufig und regelmaBig sind, daB sie fiir die Diagnose eine wertvolle Stiitze 
bieten konnten. Eine ausfiihrliche Ubersicht gibt Ziegler. Auf Einzelheiten 
solI noch, sofern sich bei den hier in der Klinik beobachteten Kranken Besonder­
heiten boten, spater eingegangen werden. 

Die klinischen Verlaufsformen sind ebenfalls von Ziegler ausfiihrlich be­
schrieben. Abgesehen von der mehr akut oder chronisch verlaufenden Form 
und von der verschiedenen Ausdehnung der Erkrankung mit Bevorzugung 
dieser oder jener Driisengruppe diirfte praktisch besonders im Hinblick auf 
eine zielbewuBte Rontgentherapie eine Einteilung in zeitlich aufeinander folgende 
Krankheitsstadien sehr erwiinscht sein. Wenn auch die Erkrankung in ver­
schieden schneller Weise verlauft, so scheinen sich doch in den meisten Fallen 
zeitlich nacheinander verschiedene klinische Krankheitsstadien abgrenzen zu 
lassen. Haufig wird dadurch, daB der Kranke friiher oder spater zur Behand­
lung gelangt, und daB Krankheitserscheinungen, die rein zufallig durch ortliche 
Driisenveranderungen sekundar hervorgerufen werden, im Vordergrunde stehen, 



Klinik der Lymphogranulomatose mit besonderer Beriicksichtigung d. Rontgentherapie. 419 

zunachst der Eindruck erweckt, daB es sich um verschiedene Formen der Er­
krankung handelt. 

In dem ersten Krankheitsstadium liegt gewohnlich bei sonst gute~ AlI­
gemeinbefinden eine' lokalisierte Lymphdrusenerkrankung vor. In ganz ver­
schieden langer Zeit, oft erst nach J ahren, kommt es zu Krankheitserscheinungen 
allgemeiner Art mit fortschreitenden Drusenschwellungen. Dieses zweite Stadium 
verlauft zumeist mit Remissionen und bietet ein verschiedenartiges Bild. Nach 
verschieden langer Zeit, anscheinend je nach der Konstitution des Kranken, 
erfolgt dann der Ubergang in ein Stadium, in dem die Kachexie in den V order­
grund tritt, und in dem Remissionen so gut wie ganz aufgehort haben. 

Auch mit Hille des Blutbefundes hat man versucht, diese verschiedenen 
Krankheitsstadien voneinander anzugrenzen, wie ja auch histologisch eine 
solche Abgrenzung moglich ist; 1. uncharakteristische Hyperplasie in den 
lymphatischen Organen, 2. vielgestaltiges Granulationsgewebe, 3. Vorherrschen 
von Vernarbungen und Zerfall in den Lymphknoten. Die Bewertung des 
Blutbildes erfolgt jedoch noch nicht einheitlich, es sei spater darauf ein­
gegangen. 

Bei dem Stande der pathologisch-anatomischen Feststellungen und den 
vorliegenden klinischen Ergebnissen ist die Frage nach der .Atiologie der Er­
krankung nach wie vor von wesentlicher Bedeutung. Sternberg und Paltauf 
glaubten zunachst auf Grund des Nachweises von tuberkulOsem Gewebe neben 
granulomatosem und bei dem Nachweis von Tuberkelbacillen in lymphogranulo­
matosem Gewebe, daB eine besondere Form von Tuberkulose vorliege. Die 
Untersuchungen von Fraenkel und Much haben erneut die Frage der tuber­
kulosen .Atiologie in den Vordergrund gedrangt. Fraenkel und Much fanden 
antiforminfeste, nicht saurefeste Granula in Reihen, die bei einer modifizierten 
Gramfarbung darstellbar sind, und sind geneigt, diese den Tuberkelbacillen 
nahestehenden Granula als die Erreger der Krankheit anzusprechen. O. Meyer, 
Lichtenstein, Weinberg, Steiger, Hellmann u. a. kamen zu ahnlichen 
Ergebnissen. 

In letzter Zeit hat jedoch die Annahme einer tuberkulOsen .Atiologie mehr­
fach Ablehnung gefunden (Paltauf, Fischer, Lubarsch, Henke, Naegeli, 
Kraus u. a.). Auf Grund neuer Untersuchungen halten Fraenkel und Much 
jedoch daran fest, daB es sich bei der Lymphogranulomatose um eine seltene 
Form der Tuberkulose handelt. Zu ihrer Entstehung sind jedoch Konstitutions­
veranderungen Vorbedingung. Es soIl eine Ubersteigerung der Reaktionsfahig­
keit der Lymphknoten die Ursache fur den ungiinstigen Verlauf der Erkrankung 
sein. Diese Anschauung stutzt sich darauf, daB es gelang, durch Ubertragung 
lymphogranulomatoser Lymphknoten bei Meerschweinchen Tuberkulose zu er­
zeugen und aus den Krankheitsherden Tuberkelbacillen yom Typus humanus 
zu zuchten. Aber auch Fraenkel selbst halt damit eine vollige Klarung der 
Ursache der Lymphogranulomatose noch nicht fur herbeigefuhrt. 

Besonderen Wert fur die Diagnose und Therapie haben die Rontgenstrahlen 
erlangt. Schon bei anscheinend harmlosen Halsdrusenschwellungen ergab die 
Rontgenuntersuchung haufig ausgepragte Veranderungen des Mediastinalschat­
tens. Wenn auch Heilungen dieser bosartigen Erkrankungen mit der Rontgen­
therapie noch nicht beobachtet sind, so haben sich doch die Erfolge gebessert. 
Die erzielte Besserung ist jedoch noch nicht zufriedenstellend. 

27* 
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8. VerhlUtllis der KUnik zur Rontgentherapie. 
GaI.1z besonderes Interesse erlangte das klinische Krankheitsbild der Lympho­

granulomatose, seitdem durch Senn, P. Krause, Striimpell u. a. eine Reihe 
von Mitteilungen iiber die giinstige Einwirkung der Rontgenbestrahlung auf 
die ~rkrankung erfolgte. Steht auch die Wirksamkeit der Rontgenbestrahlung 
bei der Lymphogranulomatose heute auBer Frage, so gehort die Erkrankung 
jedoch mit den leukamischen Erkrankungen und den bosartigen Tumoren zu 
denjenigen Krankheiten, bei denen die Rontgentherapie vorlaufig an ihren 
Grenzen angelangt zu sein scheint. Fast nirgendwo in der Rontgentherapie 
bestehen so groBe Meinungsverschiedenheiten iiber die Technik und Dosierung der 
Bestrahlung sowie iiber die lokale und allgemeine Wirkungsweise der Rontgen­
strahlen. Wie weit in jedem einzelnen FaHe hier eine allgemeine Wirkung, 
und wie weit eine lokale Wirkung in Rechnung zu ziehen ist, entzieht sich 
noch einer genaueren Kenntnis. 

Die Rontgentherapie, die bei den fast zumeist bestrahlten bosartigen Tumoren 
bisher vielfach nur von technischem Standpunkte gesehen wurde, ist bei der 
Therapie der Lymphogranulomatose geradezu zu einem Problem der Rontgen­
strahlenwirkung iiberhaupt geworden. Hier zeigt es sich vor aHem, wie eng 
Klinik und Rontgentherapie im Zusammenhang stehen. Die praktische Wichtig­
keit dieses engen Zusammenhanges ist in den letzten Jahren immer deutlicher 
geworden, zumal bei unzweckmaBiger Bestrahlung Verschlechterung und tod­
licher Ausgang beobachtet wurden. Sichere klinische Anhaltspunkte fiir eine 
zweckmaBige Dosierung der Rontgenstrahlen und vor allem zur Vermeidung 
von ungiinstigen Nebenwirkungen sind heute noch nicht angegeben. 

Mit der Annahme von entziindlichen Veranderungen ist fiir die Rontgen­
therapie noch kein groBer Schritt vorwarts getan, da sich zahlreiche Besonder­
heiten gegeniiber den sonstigen entziindlichen Erkrankungen bei dem Verhalten 
gegeniiber der Rontgenbestrahlung zeigen. Die Krankheitsvorgange sind zeitlich 
und ortlich so wechselnd und oft schwer erkennbar, daB trotz der sinnfalligen 
Erfolge durch Rontgenbestrahlung eine zielbewuBte Dauerheilung die groBten 
Schwierigkeiten bietet. In dem Verhalten gegeniiber der Rontgenbestrahlung 
bestehen zweifellos, wenn auch vorlaufig noch ungeklart, Beziehungen zu den 
Reaktionsvorgangen bei der Bestrahlung von bosartigen Tumoren und vor 
allem zu den leukamischen Erkrankungen. 

Die noch ungeklarte Atiologie, die Schwierigkeit der klinischen Diagnose, 
vor aHem der Friihdiagnose, die Zunahme der Erkrankung, der enge Zusammen­
hang von Klinik und Rontgentherapie sowie die eigenartigen V organgeim 
Organismus unter dem Einflusse der Rontgeribestrahlung und die Bedeutung 
dieser Vorgange fiir die Erkennung der Rontgenstrahlenwirkung auf den mensch­
lichen Organismus iiberhaupt waren uns eine Veranlassung, den Erkrankungen 
der Lymphogranulomatose seit Einrichtung der Klinik besondere Aufmerksam­
keit zu schenken. Wie vorauszusehen, wurde bei Neueinrichtung der hiesigen 
medizinischen Klinik die Rontgentherapie-Abteilung von Patienten mit Blut­
krankheiten und Lymphogranulomatose besonders in Anspruch genommen. 

4. Unser Beobachtungsmaterial. 
Wir hatten in den 4 Jahren seit Bestehen der KIinik Gelegenheit, eine 

relativ groBe Zahl, namlich 27 Kranke mit Lymphogranulomatose zu 
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behandeln und zumeist lange Zeit in der Klinik zu beobachten. fiber 
14 Kranke wird eingehend berichtet. Es konnten. eingehende Erhebungen 
hinsichtlich der Atiologie, der Hereditat, der Konstitution, der Infektions­
moglichkeit und der etwaigen Schadigungen des taglichen Lebens angestellt 
werden. GroBer Wert wurde auch auf die Erkennung der ersten Krankheits­
erscheinung gelegt, um an dem Ausbau einer klinischen Friihdiagnose mit­
zuhelfen; gerade hier finden sich in der durchgesehenen Literatur immer noch 
wenig Angaben, so daB statistische Zusammenstellungen kaum durchfiihrbar 
sind. Hinsichtlich aller dieser Punkte sind deshalb die Ausziige aus den Kranken­
geschichten moglichst ausfiihrlich gehalten. Die ausfiihrliche Mitteilung einzelner 
klinischer Beobachtungen solI weiter bezwecken, eine sichere klinische Diagnose 
auch ohne histologische Untersuchung zu ermoglichen, um mit einer Rontgen­
therapie einsetzen zu konnen. 

Soweit es bei den haufig schwerkranken Patienten moglich war, wurden 
neben eingehenden Blutuntersuchungen und neben den histologischen Unter­
suchungen auch bakteriologiscbe, serologische Untersuchungen und in geeigneten 
Fallen Tierexperimente herangezogen. 

II. Klinische Beobachtungen bei unseren Kranken. 

1. Atiologie. 
Trotz der zahlreichen Veroffentlichungen ist die Kenntnis der ersten Krank­

heitserscheinungen der Lymphogranulomatose, da es sich meistens um sehr 
wechselnde und oft unscheinbare Krankheitszeichen handelt, noch gering. Gerade 
die Kenntnis der Friihsymptome konnte jedoch fiir die Atiologie von ausschlag­
gebender Bedeutung und fiir die friihzeitige Behandlung mit Rontgenbestrah­
lungen sehr wesentlich sein. Nicht nur aus unseren, sondern auch aus anderen 
Beobachtungen geht hervor, daB im Friihstadium der Erkrankung eine giinstige 
Beeinflussung durch die Rontgentherapie viel eher zu erreichen ist. Yom histo­
logisch-biologischen Standpunkte erscheint es auch wahrscheinlich, daB eine 
Hemmung der zunachst nur hyperplastischen Veranderungen an lymphatischen 
Organen den besten Erfolg verspricht. Die Ansicht zahlreicher Autoren, daB 
es sich bei der Lymphogranulomatose in dem sogenannten ersten Stadium 
noch urn eine gutartige und lokalisierte Erkrankung handelt, macht zum Zwecke 
einer zielsicheren Therapie die Frage der Atiologie und der Friihsymptome 
besonders dringend. Bei den bisherigen Feststellungen beziiglich der Atiologie 
handelt es sich im wesentlichen um anamnestische Feststellungen und bakterio­
logische Untersuchungen (da die histologischen Untersuchungen in der ersten 
Zeit noch im Stiche lassen). Wir konnten bei einem unserer Kranken, bei dem 
die klinische Diagnose spater durch die histologische Untersuchung bestatigt 
wurde, in einem friiheren Stadium eine solche hyperplastische Driise exstirpieren 
und drei verschiedene Praparate untersuchen. Es handelte sich um eine Hals­
lymphdriise, die mit breitem Bindegewebe umgeben war. 1m Zentrum des 
Lymphknotens fand sich lymphocytares Gewebe mit reichlich Rundzellen und 
spindeligen Zellen, das sich an manchen Stellen zu bindegewebigen Septen ver­
dichtet hatte. Die GefaBe waren zum groBen Teile erweitert. Vereinzelt fanden 
sich frische Blutaustrittstellen im Gewebe und braune Blutpigmentablagerungen. 
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Sternbergsche Riesenzellen, eosinophile Zellen, Nekrosen und Ryalinisierung 
fehIte noch vollkommen. 

Es ist deshalb natiirlich, zunachst in der Anamnese des Kranken nach etwa 
bedeutungsvollen Anhaltspunkten zu suchen. Wir konnten bei unseren Kranken, 
die zum groBen Teile lange in der Klinik waren, durch haufiges Befragen uns 
ein ziemlich genaues Bild machen iiber ihre Familienverhaltnisse wie iiber ihre 
Arbeits- und Lebensgewohnheiten. 

So fand sich bei mehreren Kranken, daB dem Ausbruche der Erkrankung 
schon jahrelang anscheinend harmlose Driisenschwellungen zumeist am RaIse 
voraufgegangen seien. Vier von unseren Kranken - es handelte sich meistens, 
wie auch sonst beobachtet, um intelligente Menschen - konnten uns die sichere 
Angabe machen, daB sie schon vor einem Jahre eine harmlose Driisenschwellung 
am RaIse gehabt hatten, und in der Zwischenzeit bis zum Ausbruche der Erkran­
kung keinerlei Krankheitsgefiihl hatten (Fall 2, 7, 9, 12). Eine andere Kranke 
gab einen Zeitabschnitt von einem halben Jahre an, seitdem sie eine haseInuB­
groBe Driise am RaIse bemerkt hatte. In dem Ietzten Falle wie auch in den 
vier iibrigen Fallen ist es wahrscheinlich, daB dieser Zeitabschnitt eher langer 
als kiirzer ist. Ein anderer Kranker, der wiederholt monatelang in der Klinik 
war, und im ganzen seit 2 Jahren in Behandlung steht, gab mit Bestimmtheit 
an, daB er bereits 5 Jahre vor seiner Aufnahme in die Klinik eine etwa haseI­
nuBgroBe DrUsenschwellung an der linken HaIsseite gehabt habe; 3 Jahre vor 
der Aufnahme habe er schon Krankheitserscheinungen wie die jetzigen gehabt. 
Die Driisen seien abwechseInd angeschwollen und von selbst wieder abgeschwollen 
(Fall 8). Eine ahnliche Mitteilung iiber ein Ianges remittierendes Stadium 
von 2 Jahren machte uns eine weitere Kranke (Fall 4); zur Zeit der Menses 
schwollen die DrUsen starker an. Diesen haufigen Angaben iiber DriisenschweI­
lungen ohne allgemeine Krankheitserscheinungen ist zweifellos eine Bedeutung 
beizumessen, da die Angaben der Erkrankten zu bestimmt und zu iibereinstim­
mend sind, und da ferner die Annahme einer tuberkulOsen Infektion unwahr­
scheinlich war. Nur eine von unseren Kranken(Fall 6), gab uns an, daB sie 
in der Jugend, etwa 20 Jahre vor ihrer jetzigen Erkrankung, eine leichte Hals­
driisenschwellung gehabt habe. Hier hat es sich wohl um eine tuberkulose 
Driisenerkrankung gehandelt. Sonst waren keine Anhaltspunkte fiir eine Tuber­
kulose vorhanden. 

Die durchschnittliche Krankheitsdauer wird in der Literatur wie folgt an­
gegeben: 

Autor 
. Klewitz und Lullies . 
Mattlick und Schreiner 
Holthusen ..... . 
Naegeli ....... . 

Anzahl der Kranken 
16 
46 
32 

Durchschnittslebensdauer 
20 Monate 
31 
24 

24--36 

Auf Grund unserer Beobachtungen sind wir der Ansicht, daB der Krankheits­
verlauf auch ohne Rontgenbestrahlung Ianger ist, was zum groBen Teil wahr­
scheinlich auf die lange Dauer des ersten Stadiums der Erkrankung zuriick­
zufiihren ist. Vielleicht sind auch die Mitteilungen iiber eine Iangere Lebens­
dauer unter der Einwirkung der Rontgenbestrahlung und nicht nur auf die 
Rontgentherapie, sondern auf eine friihere Erkennung der Erkrankung zuriick­
zufiihren. So wird in den letzten Jahren sogar eine Lebensdauer von 6-11 Jahren 
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angegeben. (Chaoul und Lange, K. Meyer, Klewitz und Lullies, Schwarz, 
Schiffner). Es solI hierauf bei Besprechung der Rontgentherapie eingegangen 
werden. 

Praktisch wesentlich erscheint es mir, auf solche anscheinend harmlose 
Driisenschwellungen besonders in dem Lebensalter von 20-40 Jahren zu achten. 
Eine histologische Untersuchung ist wiinschenswert, wird aber wahrscheinlich 
nicht zur weiteren diagnostischen Klarung beitragen. Ebenso wird zu diesem 
Zeitpunkt die Blutuntersuchung meistens noch erfolglos bleiben. Eine auf 
Grund solcher harmlosen Driisenschwellungen friihzeitig vorgenommene Rontgen­
untersuchung hat haufig zur Klarung der Diagnose beigetragen, indem auch 
mediastinal Driisenschwellungen erkennbar werden. 

Wesentlich ist es aber auch, in diesen Fallen schon friihzeitig nach dem 
Orte des Ausganges einer etwaigen Entziindung zu suchen. 

Unsere ausfiihrlichen Erhebungen beziiglich einer Infektion besonders an 
den oberen Teilen der Verdauungs- und Atmungsorgane sind bei der kleinen 
Zahl der Kranken natiirlich nicht von groBer Bedeutung. Immerhin muB es 
als auffallig gelten, daB wir sowohl wie auch die meisten anderen Untersucher 
keine Anhaltspunkte einer bestimmten Infektion oder einer bestimmten Lokali­
sation der Infektion finden konnten. Gerade das bisherige fast einheitliche 
Fehlen irgendwelcher charakteristischer Entziindungserscheinungen muB daran 
denken lassen, daB es sich wahrscheinlich um unscheinbare primare V organge 
wohl lokaler chronisch entziindlicher Art handelt, durch die die Krankheit 
eingeleitet wird. Nimmt man einen besonderen Erreger der Lymphogranulo­
matose an, so erscheint es vorlaufig noch widerspruchsvoll, wie gerade kraftige 
und bisher gesunde Menschen im besten Lebensalter vorzugsweise von der 
Krankheit betroffen sind. 

Bemerkenswert ist weiter die Feststellung, daB in Ubereinstimmung mit 
den meisten Literaturberichten (Faber, Gowers, Grawitz, Jsaacs, Wein­
berg, Ziegler u. a.) auch bei uns am meisten Manner von der Lymphogranulo­
matose betroffen waren; es fanden sich unter 27 Fallen nur 12 weibliche Kranke; 
eine atiologisch ebenfalls noch nicht zu deutende Feststellung. 

Es ist nicht anzunehmen, daB hier die Art des Materials eine wesentliche 
Rolle spielt; dazu ist die gesamte Zahl der mitgeteilten Erkrankungsfalle bereits 
zu groB. Es sei auf die folgende Zusammenstellung aus der Literatur hin­
gewiesen. 

Verteilung der Lymphogranulomatose nach Geschlecht: 

Autor Gesamtzahl Manner Frauen % 

Ziegler. 220 149 71 35 
Longcope 150 103 47 31,3 
Fischer 124 86 38 30,6 
Govers . 100 75 25 25 
Dautwitz. 56 27 29 51,8 
Brugmann 20 12 8 40 
MUller, E.: . 9 7 2 22 

Gesamtzahl 679 459 220 32,5 
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Der Prozentsatz entsprieht also nieht nur in der Gesamtzahl etwa 32,5 0/ 0 

(Frauen), sondern aueh bei den einzelnen Autoren betragt die Zahl der er­
krankten Frauen fast 1/3 der Gesamtzahl. Je groBer die Gesamtzahl der Kranken 
der einzelnen Autoren ist, desto mehr nahert sieh diese Zahl der insgesamt an 
der Erkrankung beteiligten Frauen von 32,5%. 

Bei unseren Kranken war besonders das mittlere Lebensalter beteiligt. 
Wenn aueh Erkrankungen im Kindesalter und sogar von Mutter und Kind 
zugleieh mitgeteilt sind, so ist die Erkrankung in sehr fruhem Alter (51/ 2 Monat) 
doeh sehr selten. 

Bei dem Fehlen hereditarer und konstitutioneller Momente, bei der fast ein­
heitlich mitgeteilten besonderen Beteiligung des mannlichen Gesehlechtes im 
besten Alter liegt es nahe, an Schadigungen des taglichen Lebens, besonders 
des Berufslebens zu denken. Wir haben deshalb bei unseren Kranken auch in 
dieser Richtung Erhebungen angestellt. 

Was zunachst den Beruf anbetrifft, so falIt es auf, daB auch bei unseren 
Kranken entsprechend den Mitteilungen in der Literatur besonders die wirt­
schaftlich besser gestellten Kreise betroffen sind, und daB es sich nicht nur um 
korperlich besonders leistungsfahige, sondern auch vorzugsweise um geistig 
hoher stehende Kranke handelt. Wieweit hierbei die Erfahrungstatsache, daB 
solehe eher den Arzt und eine arztliche Behandlung aufzusuchen pflegen, auf 
das Krankenmaterial von EinfluB ist, kann nach der Literatur und naturgemaB 
auch bei unserem relativ kleinen Krankenmaterial noch nicht festgestellt werden. 
Eine Bedeutung hat dieser Umstand bei der wechselvollen Art der ersten un­
bestimmten Krankheitserscheinungen und bei der Schwierigkeit der arztlichen 
Diagnose sicher. Ob sie ausschlaggebend ist, muB bezweifelt werden. Die An­
gaben der Literatur bieten dafur noch wenig zuverlassige Anhaltspunkte (Zieg­
ler), groBere Statistiken fehlen. E. Muller, der sich besonders um eine Ver­
vollkommnung der klinischen Diagnose bemuht hat, nimmt an, daB die besser 
gestellten, intelligenten Kranken eher zum Arzt kommen. Bei der immer groBer 
werdenden Zahl der Kassenpatienten und der besseren diagnostischen Aus­
rustung auch des Arztes in der Allgemeinpraxis durfte dieser Umstand jedoch 
immer weniger eine Rolle spielen. 

Uber die Art des Berufes und seine Beziehung zur Lymphogranulomatose 
finden sich nur wenig Angaben und kaum verwertbare Zusammenstellungen. 
Paul Krause hat wiederholt, besonders bei den leukamischen Erkrankungen, 
darauf hingewiesen, daB hier die Kenntnis etwaiger in Betracht kommender 
Tiererkrankungen erwunscht ware. Bisher ist es zwar nicht bekannt, daB einzelne 
Berufe besonders betroffen werden. Es ware schon von Wichtigkeit zu wissen, 
ob etwa Landbewohner, die mehr mit Tieren und Pflanzen in Beruhrung kommen, 
haufiger erkrankt sind als Stadtbewohner, da ja Krankheiten, die der Lympho­
granulomatose sehr ahnlich sind, bei Runden, Pferden und auch Schweinen 
vorkommen. Es soIl hervorgehoben werden, daB sich unter unseren Kranken, 
zwei Landwirtsfrauen, ein Tierarzt, ein Metzger und ein Drogist befanden; 
letzterer arbeitete lange Zeit mit Futtermitteln. Die anderen Kranken gehorten 
ganz verschiedenen Berufen an (s. tabellarische Ubersicht). 

Fur eine einheitliehe Berufsschadigung ist somit auch bei unseren Kranken 
kein sicherer Anhaltspunkt zu finden. UbermaBiger Nicotin- und Alkohol­
genuB war nur bei einem Kranken (Fall 2) festzustellen. Bei einem anderen 
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Fall (5), der lange Zeit in einer 6Ikuchenfabrik arbeitete, bestand ein chronischer 
Rachenkatarrh infolge Staubeinwirkung. Eigenartigerweise wurde von einem 
anderen Kranken, der auch in dieser Fabrik arbeitete, mitgeteilt, daB Erkran­
kungen der Arbeiter dort vor allem an Magengeschwiiren haufig seien. Bei 
der . immer wieder beobachteten ersten Lokalisation der Erkrankung in den 
Halslymphdriisen muB man immer wieder an schadigende Einfliisse im Bereiche 
dieses Lymphgebietes denken. Vielleicht kommt hierbei eine Infektion erst 
in zweiter Linie in Betracht. Man konnte sich vorstellen, daB auch durch einen 
schadlichen dauernden Druck durch enge Kleidung oder Kragen eine Funktions­
schadigung an den in Betracht· kommenden Lymphgebieten eine Bedeutung 
fiir den weiter ungiinstigen Verlauf einer urspriinglich einfachen chronischen 
Entziindung in diesem Lymphgebiete haben konnte. . 

Einen besonderen breiten Raum in der Atiologie der Lymphogranulomatose 
nehmen die Mitteilungen in Anspruch, die sich mit den Feststellungen einer 
etwaigen Infektionsquelle befassen. 

Ganz abgesehen von den histologischen und bakteriologischen und tier­
experimentellen Untersuchungen, die erst spater zu erortern sind, muB es vom 
rein klinischen Standpunkte auffallen, daB bisher so wenig sichere Feststellungen 
iiber die Art der Infektion und der Ubertragungsmoglichkeiten gemacht sind. 
Es handelt sich nach den jetzigen Anschauungen urn eine Infektionskrankheit, 
deren Besonderheit es ist, daB sie sich so gut wie nie als infektiOs erweist. Mehrere 
Erkrankungen zugleich, besonders in einer Familie, sind, soviel mir bekannt, 
noch nicht mitgeteilt. Ebenso ist iiber eine epidemische Verbreitung oder iiber 
ein epidmieartiges Auftreten bisher nichts Sicheres bekannt. Unsere Kranken 
stammten aus den verschiedensten Gegenden Westfalens, deren gesundheitliche 
Verhaltnisse verschieden waren. Morawitz nahm anfangs an, daB die Haufig­
keit der Erkrankung regionar verschieden sei. Auch Henke glaubte zunachst, 
daB eine Zunahme in Schlesien und Polen erfolgt sei, bis Kraus von Berlin, 
Lubarsch aus Kiel und Weis aus Mannheim ebenfalls eine haufige Verbreitung 
der Erkrankung feststellen konnten. Ahnlich lauteten eine Zeitlang die Mit­
teilungen aus Nordamerika. Es scheint jedoch jetzt, daB wenigstens in Europa 
und Nordamerika die Erkrankung fast gleichmiWig verbreitet ist. In Amerika 
werden jedoch nach Longcope und Osler fast nur WeiBe betroffen .. 

Bei der Entstehung der Lymphogranulomatose ist vor allem an die Moglich­
keit gedacht worden, daB entziindliche Veranderungen der Haut und der Schleim­
haute, vor aHem der Schleimhaute der oberen Luftwege und der oberen Ver­
dauungswege dem ausgesprochenen Krankheitsbilde vorausgehen. K uhna u 
erwahnt u. a. Furunculose, Erysipel, Mittelohrerkrankungen und Grippe. Dos­
seker berichtet ausfiihrlich iiber einen EinzelfaH mit anscheinend primarem 
Auftreten eines Hauttumores. Primare Veranderungen am Hypopharynx sind 
von GroBmann und Schlemmer mitgeteilt. Sehr ausfiihrlich sind besonders 
in der amerikanischen Literatur Feststellungen iiber vorausgegangene Mund­
und Zahnerkrankungen zu finden. Es geht jedoch zu weit, wenn z. B. von 
Desj ardins eine einfache Zahnextraktion, die 10 Jahre zuriickliegt, angeschul­
digt wird. Zahnextraktionen sind zu haufig, als daB mit den einfachen Fest­
stellungen viel gewonnen ware. Damit soIl die Bedeutung der Zahnerkran­
kungen· fiir die Atiologie der Lymphogranulomatose nicht verkannt werden; 
es kommt jedoch darauf an, die Art dieser Erkrankung, besonders der anscheinend 



426 C. Kruchen: 

leichten und chronisch verlaufenden, zu erkennen, wie sie z. B. bei der Ent. 
stehung des Magengeschwurs eine Rolle spielen solI. 

Unsere Kranken hatten zumeist ein ausgezeichnetes GebiB, und bei der 
Anamnese sowie bei der klinischen Untersuchung waren keine besonderen Fest· 
stellungen zu machen. Moglicherweise ist hier wie bei den anderen Erkrankungen 
mit unklarer Atiologie, z. B. bei der perniziosen Anamie und den leukamischen 
Erkrankungen, in erster Linie mit Hilfe der Rontgenuntersuchung ein Fort. 
schritt zu erzielen. Bei unseren Kranken mit Lymphogranulomatose konnten 
wir den von Herrn Geheimrat Krause angeschafften Spezialrontgenapparat 
fur Zahnaufnahmen noch nicht anwenden. 

Bis auf einen Krankheitsfall (Nr. 11) fanden sich bei unseren Kranken keine 
bestimmten Angaben, die auf eine vorausgegangene entzundliche Erkrankung, 
die in Beziehung zu der Lymphogranulomatose stehen konnte, hinwiesen. 

"Ober die Art des mutmaBlichen Erregers der Erkrankung bestehen noch 
die verschiedensten Meinungen. 1m Vordergrunde steht immer noch seit der 
Mitteilung von Sternberg und den Untersuchungen von Fraenkel und Much 
die Frage der tuberkulosen Atiologie. Fraenkel und Much nahmen bei ihrer 
Mitteilung aus dem Jahre 1924 an, daB es sich bei der Lymphogranulomatose 
um eine seltene Form der Tuberkulose handelte. Voraussetzung fur ihre Annahme 
ist allerdings eine Konstitutionsumstimmung, die in einer "Oberreizbarkeit des 
lymphatischen Gewebes bestehen solI. In 10 Fallen konnte von ibnen M uc hsche 
Granula festgestellt werden. Die bakteriologischen und histologischen Versuche 
einschlieBlich der Tieruntersuchungen haben jedoch bisher nicht zu einheit· 
lichen Ergebnissen gefiihrt. An dieser Stelle sei in erster Linie die Frage der 
Atiologie von der klinischen Seite betrachtet. Auf die bakteriologischen Unter­
suchungen solI spater eingegangen werden. 

In den vorwiegend klinischen Arbeiten findet sich gewohnlich die Anschauung 
vertreten, daB die Lymphogranulomatose eine allgemeine chronische Infektions­
krankheit ist, die mit Vorliebe das lymphatische System befallt, die jedoch 
auch in anderen Organen vorkommen kann, und die moglicherweise Beziehungen 
zur Tuberkulose hat, die jedoch als eine Infektion besonderer Art aufzufassen 
ist. So lehnen Kraus, Naegeli, Ranke, Lubarsch und auch Ziegler eine 
tuberkulose Atiologie abo Vom rein klinischen Standpunkte erscheint eine 
tuberkulose Natur der Lymphogranulomatose nicht gerade wahrscheinlich. Ganz 
unvereinbar mit den sonstigen klinischen Erfahrungen ist die Annahme einer 
abgeschwachten Form der Tuberkulose bei der Erkrankung, die so gut wie 
immer todlich verlauft. Auch nach den Beobachtungen an unseren Kranken 
ist eine tuberkulOse Entstehung ihrer Krankheit unwahrscheinlich. Bei der 
Haufigkeit der Tuberkulose wie auch der gewohnlichen Zabnerkrankungen ist 
es unausbleiblich, daB zu diesen Erkrankungen Beziehungen bestehen. Auch 
bei unseren Kranken fanden sich 5mal Beziehungen zur Tuberkulose, ohne 
daB jedoch eine tuberkulOse Erkrankung vorlag. Viermal waren in der Jugend 
leichte Lungenerkrankungen vorausgegangen, einmal bestand eine tuberkulose 
Belastung. Es erscheint eher auffallig, daB sich in dem friihen Stadium der 
Lymphogranulomatose nur selten tuberkulose Veranderungen finden. DaB sich 
in dem Spatstadium bei kachektischen Kranken im Laufe der Zeit eine Tuber­
kulose einstellen kann, findet sich auch bei anderen Erkrankungen, Z. B. bei 
Diabetes. 
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Eine Lues hatte nur einer der Kranken durchgemacht (Fall 12). Bei der 
hiesigen Behandlung war sowohl die Wa.R. und die M.T.R. negativ. Auch 
klinisch fanden sich bei diesem Kranken keine Zeichen der Lues mehr. Die 
bei den iibrigen Patienten angestellte serologische Untersuchung war negativ. 
Bei 2 Kranken lag eine Gonorrhoe mehrere Jahre zuriick, ohne daB Beziehungen 
zu ihrer jetzigen Krankheit bestanden (Fall 10 und ll). Bei einem Kranken 
(Fall 12) hatte 5 Jahre vorher ein weicher Schanker bestanden. 

Ein Zufall mag es sein, daB sich unter unseren Patienten 2 fanden, bei denen 
im Kriege eine Lungenverletzung durch ein GeschoB stattgefunden hat. Bei 
Fall 9 handelte es sich um eine Granatsplitterverletzung an der linken Brust­
seite; EinschuB unter dem linken Schulterblatt, AusschuB unter der linken 
Brustwarze. Wahrend der anschlieBenden 6 monatlichen Lazarettbehandlung 
war mehrmals Schiittelfrost und hohes Fieber aufgetreten. Der zweite Kranke 
(Fall 2) hatte neben einer GewehrschuBverletzung an der linken Schulter im 
Kriege mehrfach eine Lungenentziindung durchgemacht; iiber Bluthusten keine 
Angaben. 

Bei 2 weiteren Kranken ist aus der Anamnese eine akute Appendicitis und 
Appendektomie zu erwahnen, ohne daB die spateren Driisenschwellungen Be­
ziehungen zu diesen Erkrankungen hatten. 

Hervorgehoben zu werden verdient vielleicht die folgende Mitteilung von 
4 unserer Kranken (Fall 2, 10, ll, 13), die bei den ersten beiden spontan erfolgte 
und auch bei den beiden anderen als glaubhaft hingenommen werden kann. Der 
erste Kranke, ein vielbeschaftigter Tierarzt, gab uns an, daB er bereits 1-2 Jahre 
vor Auftreten der jetzigen Krankheitserscheinungen ein schmerzhaftes bren­
nendes Gefiihl hinter dem Brustbein, anscheinend in der Speiserohre gehabt 
hatte, wenn er Alkohol (Cognak) getrunken habe. Er habe sich bald gescheut, 
selbst geringe Mengen konzentrierten Alkohols zu sich zu nehmen. Dem zweiten 
Kranken war es seit mehreren Jahren aufgefallen, daB nach AlkoholgenuB ein 
Brennen in der Speiserohre von so unangenehmer Art auftrat, daB er schlieBlich 
den Alkohol ganz meiden muBte. Die 2 weiteren Kranken machten uns auf 
Befragen ahnliche, wenn auch nicht so prazise Angaben. Einer von ihnen gab 
an, daB kalte Getranke denselben Schmerz verursachen. Auf Grund dieser 
Angaben suchten wir in der Literatur nach ahnlichen Mitteilungen. Es ist 
diese Erscheinung als Friihsymptom bereits von Cohn erwahnt und neuerdings 
von Dautwitz wieder betont worden. Es scheinen diese Beschwerden nicht 
nur als ein Friihsymptom manchmal wichtig, sondern auch beachtenswert im 
Hinblicke auf dieAtiologie. Vielleicht ist durch eine friihzeitige 6sophagoskopie 
oder durch eine Rontgendurchleuchtung Klarung zu erhalten, ob es sich um 
primare entziindliche Veranderungen oder bereits um fortgeleitete und durch 
Driisenschwellungen verursachte Beschwerden handelt. 

Von Krankheiten in der J ugend sind die verschiedensten in der Anamnese 
vermerkt. Bei unseren Kranken fand sich in Fall 4, 5 und 8 eine Lungenent­
ziindung, in Fall 9 eine Diphtherie, in Fall II ein Ikterus, in Fall 10 ein Ulcus 
ventriculi und ein Hautausschlag, anscheinend Kratze, ohne daB sich je Be­
ziehungen zu der viel spater liegenden Erkrankung der Lymphogranulomatose 
fanden. 

Besonders ausfiihrlich konnte uns ein intelligenter Kranker iiber die Ent­
stehung und den Verlauf seiner Krankheit in einem Selbstberichte Mitteilung 
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machen (FaUll). Er erkrankte im Friihjahr 1924 an einer Mundfaule, die der 
behandelnde Arzt auf den GenuB von Milch zuriickfiihrte. 1m Herbst 1926 
traten heftige Schmerzen im GesaB und in den Oberschenkeln auf (Schwellung 
der retroperitonealen Lymphdriisen). Die Schmerzen gingen nach einer Woche 
zuruck. Dafiir stellte sich jedoch Hautjucken am ganzen Korper ein. Das 
Allgemeinbefinden bis Marz 1927 war dann gut. Anfang dieses Monates zog 
sich der Kranke beim Arbeiten im Laboratorium eine Verletzung am Mittel­
finger der rechten Hand zu (Eisensplitter). Es entstand eine 1nfektion am 
Finger, die bis zur Ausheilung am 18. Marz zwei 1ncisionen erforderte. Wenige 
Tage spater spiirte der Kranke starke Schmerzen an der rechten Halsseite, 
wo sich nach einigen weiteren Tagen eine Driisenschwellung zeigte, die schon 
bald ApfelgroBe erreichte. Auf Grund der vorgenommenen histologischen Unter­
suchungen (Prof. Sternberg, Prof. Halberstadter) einer exstirpierten Druse 
wurde die Diagnose Lymphogranulom gestellt und eine zunachst erfolgreiche 
Rontgenbehandlung durchgefiihrt. Die Darstellung dieses Falles zeigt nicht 
nur, daB bei einer sorgfaltigen Anamnese, wie es bei einem intelligenten 
Menschen moglich ist, sich bemerkenswerte Momente ergeben, sondern daB doch 
auch Beziehungen zwischen den 1nfektionen und der spateren Erkrankung 
bestehen. Die Darlegungen zeigen auch weiter, daB bei der zweiten 1nfektion 
wahrscheinlich eine Umstimmung des Organismus vorgelegen hat; auch die 
Hauterscheinungen der Zwischenzeit deuten darauf hin. 

Dieser letzte Krankheitsfall scheint von unseren Kranken hinsichtlich der 
Atiologie der wichtigste. 

Bei den iibrigen Kranken lassen sich nur ganz unbestimmte Beziehungen 
zu sonstigen vorausgegangenen Krankheiten finden. Nach diesen Feststellungen 
sowie nach den Mitteilungen in der Literatur drangt sich die Frage auf, ob fiir 
die Entstehung der Lymphogranulomatose noch ein zweiter Umstand, z. B. 
Schadigungen des Berufslebens, verantwortlich zu machen ist. Die vorwiegende 
Beteiligung der Manner an der Erkrankung wiirde dann hiermit im Einklange 
stehen. 

Neuere Erklarungsversuche der Lymphogranulomatose gehen darauf hin­
aus, anzunehmen, daB infolge des Zellzerfalles des Granulationsgewebes Ver­
anderungen im Sinne einer Anaphylaxie entstehen. Dem Rontgenologen wiirde 
diese Erklarung besonders verstandlich sein, weil er oftmals im Verlaufe der 
Bestrahlungen einen Wechsel der Reaktionsempfindlichkeit beobachten kann. 
Auch das sehr wechselnde Blutbild, worauf noch zu wenig hingewiesen ist, 
laBt hieran denken (Eosinophilie). Ebenso deuten die besonders im Anfange 
der Erkrankung bestehenden Hauterscheinungen (Pruritus) darauf hin. Unter 
unseren Kranken war auch eine Patientin mit Pemphigus, bei der die Diagnose 
histologisch gesichert wurde. 

Wenn man unbefangen yom klinischen Standpunkte Vermutungen iiber die 
Art des Krankheitserregers der Lymphogranulomatose anstellt, so wird man 
nicht gerade auf die Tuberkulose hingelenkt. Es handelt sich in erster Linie 
um die Frage, ist ein besonderer Erreger der Erkrankung anzunehmen, oder 
kommt einer der gewohnlichen Erreger, der auch andere Krankheiten hervor­
ruft, eher in Betracht. Vieles bei dem doch ziemlich einheitlichen Verlauf der 
Lymphogranulomatose spricht fur einen spezifischenErreger, der sich vorlaufig 
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noch dem bakteriologischen und histologischen Nachweis entzieht. Auf diesem 
Wege ist die klinische Forschung jedoch vorIaufig ~u einem Ende gelangt, und 
nur bakteriologische Untersuchungen und besonders· Tierversuche konnen hier 
Fortschritte bringen. Handelt es sich aber um einen der gewohnlichen Krankheits­
erreger, die auch bei Entziindungen anderer Art im Organismus eine Rolle spielen, 
so kamen solche mit besonders fur das lymphatische System toxischen Wirkungen 
in Betracht. Weiter muBte man an Erkrankungen denken, die eine besondere 
Neigung haben, das lymphatische System zu befallen, und die dazu neigen, Haut~ 
erscheinungenhervorzurufen. Ferner ist an Beziehungen zu anderenErkrankungen 
zu denken, die mit Remissionen oder regelmaBigen Rezidiven, wie eine perniziose 
Anamie und chronischem Gelenkrheumatismus, einhergehen. In der Literatur ist 
darauf hingewiesen worden, doch ist vom klinischen Standpunkte bei den Vor­
gangen der lymphogranulomatosen Erkrankung in erster Linie an solche Krank­
heiten zu denken, die in dieser Hinsicht Ahnlichkeiten mit der Lymphogranuloma­
tose aufweisen. Unter diesem Gesichtspunkte sind die Krankheiten zunachst 
beachtenswert, bei denen Driisenschwellungen und Hauterscheinungen, sowie 
Veranderungen im Sinne einer Anaphylaxie (Eosinophilie) vorhanden sind. 
Sternberg gibt uber die Lymphdriisenerkrankungen in Henke-Lubarsch 
auf Grund der neuesten Literatur eine Ubersicht. Neben manchen spezifischen 
Erkrankungen erwahnt er unter den Lymphdriisenentzundungen durch soge­
nannte unspezifische oder unbekannte Erreger Scharlach, Masern, Diphtherie 
und Gelenkrheumatismus. Bei dem Scharlach erkrankten nicht selten nicht 
nur die Halsdriisen (Angina), sondern auch die Drusen in den Leisten und in 
den Achselhohlen (Fischer). Auch bei Masern fanden sich haufig Schwellungen 
der cervicalen und axillaren Drusen (zitiert nach Sternberg). Bei Diphtherie 
erkrankten die Lymphdrusen ebenso fast regelmaBig. Die Annahme, daB es 
sich hier vielfach um eine Toxinwirkung handelt, hat viel Wahrscheinlichkeit 
fUr sich. Sie wurde in bestimmten Fallen von Askanazy bestatigt. Der Autor 
beobachtete nach Typhusschutzimpfung Schwellung der Achseldrusen. Bei der 
histologischen Untersuchung fanden sich eine Erweiterung der Blut- und Lymph­
gefaBe, regressive Veranderungen an den Lymphocyten und, was besonders 
im Hinblick auf die Lymphogranulomatose betont werden muB, Schwellung 
der Endothelien und Reticulumzellen. Ahnliche Untersuchungen sind von 
Matko (zitiert nach Sternberg) an Meerschweinchen angestellt (Typhus­
impfstoff). Hier ist bemerkenswert, daB sich in den Lymphknoten eine 
Vermehrung der Mitosen sowie eine Einwanderung von eosinophilen Zellen 
fanden. 

Yom klinischen Standpunkte aus muBte man auch daran denken, ob nicht 
die gewohnlichen Eiterkeime wie Staphylokokken und Streptokokken, die ja 
auch beim Scharlach und Diphtherie eine Rolle spielen, eine Toxinwirkung 
mit besonderer Affinitat zum lymphatischen System entfalten konnten. Gerade 
diese Keime bieten ja in ihrer Virulenz die groBten Unterschiede. Es konnte 
sich dabei um ahnliche FaIle handeln wie bei der Wirkung des Diphtherietoxins, 
dessen Affinitat zum Nervensystem bekannt ist. 

Was die uberwiegende Beteiligung der Manner an der Erkrankung der 
Lymphogranulomatose anbelangt, so sei noch darauf hingewiesen, daB auch bei 
den klimatischen Bubonen und bei der Lymphogranulomatosis inguinalis in 
erster Linie Manner betroffen sein sollen. 
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2. Krankheitssymptome und Verlauf. 
Von den Krankheitssymptomen sind heute vor allen mit Riicksicht auf 

ein moglichst friihzeitiges Einsetzen der Rontgentherapie die ersten Krankheits­
zeichen von Bedeutung. Jedes einzelne Krankheitszeichen ist beachtenswert 
und kann zur Diagnose fuhren, zumal die allgemeinen Krankheitserscheinungen 
oft wechselnd und so uncharakteristisch sind, daB auch klinisch immer gleich 
an eine Lymphogranulomatose gedacht werden kann. 

Relativ haufig scheinen auch nach den Beobachtungen an unseren Kranken 
Hauterscheinungen besonders in der Form eines Pruritus vorzukommen. Bei 
unseren Kranken trat in Fall 7 bereits ein Jahr vor Auftreten der Drusenschwel­
lungen ein monatelang anhaltendes lastiges Hautjucken auf. Dieser Pruritus 
verstarkte sich im Verlaufe einer Schwangerschaft. Die Diagnose wurde bei 
dieser Erkrankung spater histologisch gesichert. Der Verlauf war bisher ein 
relativ guter. 1m ganzen hatte bei einem Drittel unserer Kranken im Beginn 
der Erkrankung langere Zeit Hautjucken bestanden. In Fall 6 wurde die Er­
krankung durch einen Pemphigus eingeleitet. Ein ahnlicher Krankheitsfall ist 
von E. Hoffmann beschrieben worden. 

Eine besondere Empfindlichkeit der Haut gegen Rontgenbestrahlung zeigte 
sich nur bei einer Kranken (Fall 4). Nach einer Bestrahlung des rechten Ober­
schenkels mit 30 0/ 0 der HED. und ein anderes Mal nach einer Bestrahlung 
des linken Oberschenkels mit derselben Dosis trat bereits nach 8 Tagen eine 
Pigmentierung des bestrahlten Hautfeldes ein. Die Bestrahlung wurde vor­
genommen, als gerade wieder eine der fast regelmaBigen Perioden der Ver­
schlimmerung begann, in welcher die Drusen anschwollen, die Temperatur 
staffelformig anstieg und das Allgemeinbefinden schlechter wurde. Es bestand 
damals gleichzeitig auch eine allgemeine Empfindlichkeit gegen Rontgenbe­
strahlung (Unbehagen, Appetitlosigkeit, Durchfalle), weshalb von einer groBeren 
Bestrahlung Abstand genommen wurde. 

Die Hautfarbe der Erkrankten war nach unseren Beobachtungen nicht 
einheitlich. Wir hatten mehrere Patienten mit einer auffallend gelblich-grunen 
Hautfarbe. Bei einem von diesen (Fall 11) waren sicherlich schon im Beginne 
Drusenschwellungen in der Bauchhohle vorhanden; es hatten sich schon friih­
zeitig ziehende Schmerzen im GesaB und in den Oberschenkeln bemerkbar 
gemacht. Wahrscheinlich hat hier auch eine leichte Kompression der Gallen­
gange durch geschwollene Drusen vorgelegen. Einzelne ahnliche FaIle sind 
in der Literatur erwahnt. Braunliche Verfarbung der Haut infolge lange durch­
gefuhrter Arsenmedikation war im weiteren Verlaufe bei einzelnen Kranken 
zu beobachten. 

Eine auffallend blasse, alabasterartige, an die bei Chlorose beschriebene 
erinnernde Hautfarbe fand sich bei einer unserer Kranken (Fall 4). Hier lag 
ein groBer Tumor im vorderen Mediastinalraum vor, der wahrscheinlich von 
Thymusresten ausgegangen war (Sektion). Das Herz und die groBen GefaBe 
waren von Tumormassen eingemauert. Es bestand auBerdem eine starke all­
gemeine Wasserretention und ein blasses Odem des linken Armes, das wohl 
in der Hauptsache durch Lymphstauung infolge der groBen Drusenschwellungen 
in der Achselhohle hervorgerufen wurde. Auch die eigenartig porzellanweiBe 
Gesichtsfarbe ist hier mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die Lymphstauung, 
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auf den starkeren Wassergehalt des ganzen Unterhautzellgewebes sowie auch 
auf die schlechte lokale Blutzirkulation zuriickzufiihren. 

Was den Gesamteindruck der Kranken anbetrifft, so konnten wir auch bei 
unseren Kranken einen ganz verschiedenen Allgemeinzustand beobachten. Bei 
den ersten Krankheitserscheinungen, wo es sich noch um lokalisierte Driisen­
schwellungen ohne Fieber und ohne allgemeine Beschwerden handelte, machten 
die Kranken fast einen gesunden Eindruck. In dem Remissionsstadium konnten 
wir die Beobachtung machen, besonders bei den Krankheitsfallen 4,5,8 und 11, 
daB besonders der Wassergehalt des ganzen Unterhautzellgewebes sehr wechselte. 
Auf dem Hohepunkte der Verschlimmerung fand sich trotz starker SchweiBe 
haufig ein pastoses aufgeschwemmtes Aussehen der Kranken; die Urinsekretion 
wurde dann von Tag zu Tag geringer. Mit Einsetzen der Besserung trat eine 
starkere Wassersekretion ein, so daB trotz groBerenAppetites, groBerer Nahrungs­
aufnahme und erheblich gebesserten Allgemeinbe£indens infolge der starken 
Wasserausscheidung zunachst noch keine Gewichtszunahme, vielmehr eher eine 
leichte Gewichtsabnahme auftrat. Das Gegenteil, eine standige Gewichtszunahme 
trotz wesentlicher Verschlimmerung des Zustandes und starker Zunahme der 
Driisenschwellungen konnten wir in Fall 4 beobachten. In dem Endstadium 
der Erkrankung fand sich wenigstens bei unseren Kranken ein Allgemeinzustand, 
der der bestehenden Kachexie entsprach. 

Kompressionserscheinungen je nach der Lokalisation der Driisenschwellungen 
besonders im Bereiche der Atmungswege sowie auch an den Armen und Beinen 
konnen zu den friihesten Krankheitssymptomen gehoren. 

Besonders haufig, sogar im Anfange der Erkrankung sind Kompressions­
erscheinungen an den oberen Luftwegen. Diese lokalen Symptome im Verein 
mit den allgemeinen Beschwerden wie Husten, NachtschweiBe. Mattigkeit haben 
schon oft im Anfange den Verdacht auf eine vorliegende Lungentuberkulose 
hervorgerufen, besonders wenn sich noch etwas Bluthusten und Schmerzen in 
den Schulterblattern bemerkbar machten. Hier hat die friihzeitig vorgenommene 
Rontgendurchleuchtung auBerordentlich haufig zur Klarung der Diagnose ge­
fiihrt. Entsprechend den Mitteilungen der Literatur waren es auch bei unseren 
Kranken meistens solche Erscheinungen, die sie veranlaBten, den Arzt auf­
zusuchen. In Krankheitsfall 1 fiihrte schon trotz langer bestehender Driisen­
schwellung erst das Auftreten von Husten, Atemnot und Auswurf mit leichten 
Blutbeimengungen zum Arzt; die Patientin glaubte, an einer Lungenentziindung 
zu leiden. Auch in Fall 11, 12 und 13 zeigte sich schon friihzeitig Husten und 
Atemnot. In Fall 9 kam es bei bisher gutem Allgemeinbefinden plOtzlich morgens 
beim Au£richten im Bett zu einer betrachtlichen Atemnot und zu einem Er­
stickungsanfalle, der bis zum Mittag anhielt. AnschlieBend daran bestand 
wieder fiir mehrere W ochen ein ungestOrtes Allgemeinbefinden. Starkere Hals­
schmerzen und Schluckbeschwerden machten sich in Fall 6 bemerkbar. Bei 
Krankheitsfall 2 bestanden schon friihzeitig starke Schmerzen im linken Arm. 
Ein anderer Kranker Fall 9 kam wegen Atembeschwerden bei sonst ziemlich 
gutem Allgemeinbefinden zunachst in die Universitatsohrenklinik. Hier fand 
sich bei der Bronchoskopie (Prof. Marx) eine Vorwolbung der Wand des 
linken Hauptbronchus, die nach der angestellten Rontgenuntersuchung (Oberarzt 
Kading) als eine durch Driisenschwellung hervorgerufene VorwOlbung angesehen 
werden muBte. 
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In seltenen Fallen kommt es durch Reizung des Sympathicus infolge Driisen­
schwellung zur Pupillenerweiterung. Bei Fall 4 konnten wir eine solche Ungleich­
heit der Pupillen beobachten. Gleichzeitig bestand bei derselben Kranken schon 
in der ersten Zeit der Erkrankung eine beschleunigte Herztatigkeit, ohne daB 
eine HerzmuskeIschwache nachzuweisen oder auch nur wahrscheinlich gewesen 
ware. Bei dem auBerordentlich groBen Mediastinaltumor muB auch hier eine 
Kompressionswirkung auf den Sympathicus angenommen werden. Pharma­
kodynamische Priifungen lieBen sich bei der schwerkranken Patientin nicht 
anwenden. Eine ahnliche Tachykardie bei leidlichem Allgemeinbefinden ohne 
sonstige Herzstorungen fand sich noch bei einem zweiten Kranken (Fall 5). 
Auch hier lag ein sehr groBer Tumor und zwar wiederum im vorderen Mediastinal­
raum vor, wie die Rontgenuntersuchung ergab. 

Bei zwei unserer Kranken machten sich friihzeitig Schmerzen im GesaB 
und in den Oberschenkeln bemerkbar, die zunachst an lschias denken lie Ben, 
und die auf eine Schwellung der retroperitonealen Driisen zuriickzufiihren 
waren. Auch nach den neuen Angaben in der Literatur scheinen gerade diese 
Driisen haufiger und friihzeitiger betroffen zu werden, als bisher angenommen 
wurde. 

Besonders verhangnisvoll schon im Anfange der Erkrankung konnen Schwel­
lungen der Driisen in der oberen Thoraxapertur sein, da hier bei Zunahme der 
Schwellung am ehesten eine lebensbedrohliche Kompression der Trachea mog­
lich ist. 

Rei drei unserer Kranken machten sich infolge Driisenschwellungen an dieser 
Stelle unangenehme Erscheinungen mit hochgradiger Atemnot, Husten und 
Cyanose bemerkbar (Fall 1, 2 und 4). 1m Gegensatz dazu scheinen Driisen­
schwellungen an den tiefer gelegenen Luftwegen und auch an den GefaBen 
auffallig selten eine groBere Bedeutung zu haben. Der von Czepa mitgeteilte 
Fall hat wohl in dieser Richtung zu groBe Befurchtungen wachgerufen. Nach 
den Erfahrungen an unseren Kranken ist es zu verwundern, wie haufig gerade 
die groBen im vorderen Mediastinum gelegenen Tumoren oft lange Zeit trotz 
ihrer GroBe ohne wesentliche Beschwerden ertragen werden (siehe Abbildungen). 
Fall 5 bot hierfur ein bemerkenswertes Beispiel. Auch im Krankheitsfall 4 
waren bei der Harte und GroBe der Tumoren, die fast 3/4 Jahr bestanden, die 
Einwirkungen auf die Atmungsorgane relativ geriug. Bei der Sektion fand 
sich zwar eine Sabelscheidentrachea, der Tod war aber augenscheinlich durch 
die zunehmende Kompression der groBen GefaBe, welche durch Driisenmassen 
ummauert waren, erfolgt. 

Was die Lokalisation der Driisenschwellungen anbelangt, so waren bei unseren 
Kranken in Ubereinstimmung mit den Literaturberichten fUr gewohnlich zuerst 
die Cervicaldriisen befallen. Am meisten fanden sich zuerst Driisenschwellungen 
an .der linken Halsseite, bzw. oberhalb des linken Schlusselbeines (Fall 1, 2, 6, 
9, 10, 12 und 14). Bei drei der Kranken waren beide RaIsseiten fast gleich­
zeitig ergri£fen (Fall 4, 6, 7). In Krankheitsfall 5 traten fast gleichzeitig mit 
Driisenschwellungen am RaIse Erscheinungen auf, nach denen ~uch Schwel­
lungen von Lymphdriisen in der Bauchhohle angenommen werden mussen. 
Es kam zu rezidivierenden Schmerzen im GesaB und in den beiden Ober­
schenkeln. 
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Was die Abgrenzung der granulomatosen Lymphdrusenschwellungen gegen­
iiber den tuberkulOsen anbelangt, so ist bemerkenswert, daB die tuberkulOsen 
Erkrankungen gewohnlich in etwas friiherem Alter, meistens zwischen dem 
10. und 25. Lebensjahre auftreten, wahrend die Lymphogranulomatose haupt­
sachlichst eine Erkrankung des Alters von 20-40 Jahren ist. 

Die VergroBerung der Milz hielt sich bei unseren Kranken in maBigen Grenzen; 
nur bei einem Drittel der FaIle war bei der Palpation der Milz eine VergroBerung 
nachweisbar. 

Bei Krankheitsfall 8 bestand neben einem Tumor im vorderen Mediastinum 
eine faustgroBe Vorwolbung neben dem Angulus Ludovici. 

Granulomatose Knochenveranderungen (Knochenmark) haben wahrschein­
lich in Fall 3 vorgelegen. Zu 2 verschiedenen Zeiten ging auf Rontgenbestrahlung 
der Knochen jedesmal das hohe, intermittierende Fieber zuruck (s. Kurven). 
Mehrere Monate nach der letzten Bestrahlung kam der Kranke unter allgemeinen 
kachektischen Erscheinungen zum Exitus; die Sektion wurde von den An­
gehorigen abgelehnt. In Fall 4 fand sich eine Druckusur mehrerer Rippen 
infolge langer bestehender sehr harter Drusenschwellung (Sektion). 

Neben leichter EiweiBausscheidung im Drin voriibergehender Art und im 
kachektischen Stadium der Erkrankung fanden sich unter unseren Kranken 
mehrmals und zwar bei Fall 3, 4 und 5 periodenweise unverkennbare nephri­
tische Erscheinungen im remittierenden Stadium der Erkrankung. Dnter 
staffelformigem Fieberanstieg, Zunahme der Drusenschwellungen, Neigung 
zu SchweiBen und allgemeinen toxischen Erscheinungen trat eine Ver­
minderung der Wasserausscheidung mit sichtlicher Wasserretention auf. 
1m Drin fanden sich neben Leukocyten, Erythrocyten, granulierte und 
hyaline Zylinder. Der Blutdruck war nicht erhoht. Bei allen 3 Kranken 
gingen diese Erscheinungen mit Nachlassen der sonstigen toxischen Erschei~ 
nungen, mit Abklingen der Fieberperiode und unter Zunahme der Wasser­
ausscheidung zuruck. Bence J onessche EiweiBkorper konnten nicht nach­
gewiesen werden. Ebenso war die Diazoreaktion negativ. Eine Stauung 
infolge der lokalen (Kompression) und allgemeinen Zirkulationsverhaltnisse 
(Herzmuskelschwache) kamen bei dem gesamten Be£unde und bei dem Paral­
lelismus mit den iibrigen wieder auflackernden Krankheitserscheinungen nicht 
in Frage. Es liegt nahe, hier in erster Linie an vorubergehende starke toxische 
Einwirkungen auf die Nieren zu denken. Eine Amyloidose ist jedenfalls bei 
Fall 4 und 5 auszuschlieBen. Durchfalle fehlten, Knochenerkrankungen waren 
nicht nachweisbar. Bei der Sektion von Krankheitsfall 4 fanden sich an der 
Niere lediglich leichte Stauungserscheinungen, die im Endstadium der Erkran­
kungen aufgetreten waren. Der Drin, der vorubergehend einen EiweiBgehalt 
von 15 %0 nach E s b a c h zeigte, war inzwischen wochenlang vollig eiweiBfrei 
gewesen. Kurz vor dem Exitus enthielt der Drin geringe Mengen EiweiB, der 
Sedimentbefund war negativ. Bei Fall 5 handelte es sich um eine bisher relativ 
giinstige verlaufende Erkrankung von chronischem Charakter. Der Kranke 
steht seit 8. 7. 1926 in unserer Behandlung und ist zur Zeit (Februar 1928) fast 
ganzlich ohne Beschwerden. Bei ihm trat 5mal auf Rontgenbestrahlung hin 
ein auffallend giinstiger Erfolg ein. Bei Krankheitsfall 3 ist eine Amyloidose 
der Nieren moglich gewesen. Es handelt sich um einen Kranken, bei dem zwei­
mal auf Rontgenbestrahlung der, Knochen eine auffallend prompte Besserung 
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und Nachlassen des Fiebers eintrat. Moglicherweise haben hier Veranderungen 
des Knochenmarkes vorgelegen. Eine Sektion konnte nicht durchgefiihrt werden. 
Der Blutdruck war bei dem Kranken nicht erhoht. Bei Fall 4 war der Rest­
stickstoff voriibergehend erhoht (55 mg%). Fiir eine tuberkulose Nierenerkran­
kung waren keine Anhaltspunkte vorhanden. Bei unseren 3 Fallen scheint es 
sich um toxische Erscheinungen an den Nieren und zwar sowohl an den Glo­
meruli, wie besonders an den Harnkanalchen gehandelt zu haben. Beziiglich 
der Amyloidose bei Lymphogranulomatose sei auf die Zusammenstellung der 
bisher in der Literatur mitgeteilten etwa 30 Fane und eine neue Mitteilung 
von Schallony hingewiesen. Von einzelnen Autoren sind auf Grund des Amy­
loidbefundes Schliisse auf eine tuberkulose Atiologie gemacht worden. Leichte 
Nierenschadigungen (Nephrose) scheinen jedoch bei der Lymphogranulomatose 
in dem remittierenden Stadium haufiger zu sein als bisher angenommen wurde. 
Wie weit die Storung der Wasserausscheidung auf direkte Schadigungen der 
Niere oder auf eine allgemeine Einwirkung auf das vegetative Nervensystem 
zurUckzufiihren ist, laBt sich noch nicht sicher absehen. Berichte iiber eine 
Nephritis bei Lymphogranulomatose sind bisher selten, ein Fall von diffuser 
Nephritis im Kindesalter ist von Conradi beschrieben. Granulomatose Ver­
anderungen in den Nieren selbst und an den ableitenden Harnwegen sind eben­
falls selten gefunden worden (Westphal, Peiser, Schur u. a.). 

Wichtig fiir die Diagnose, die Prognose und die einzuschlagende Therapie 
sind vor allem die Blutuntersuchungen. Sie konnten bei unseren Kranken, 
da sie zumeist langere Zeit in der Klinik blieben, haufig, bei einem Kranken 
mehrere Wochen taglich durchgefiihrt werden. 

1m Anfange der Erkrankung sind Blutveranderungen oft so gering und 
wenig charakteristisch, daB ebenso wie bei der histologischen Untersuchung die 
Forderung nach einer Wiederholung der Blutuntersuchung gestellt werden muB. 
In der Literatur herrscht iiber die Deutung des Blutbildes keine Einigkeit. 

Was das rote Blutbild anbelangt, so bleiben auch in Anbetracht der oft 
offensichtlich starken toxischen Erscheinungen sowohl der Hamoglobingehalt 

Ubersicht iiber das weiBe Blutbild del' 

Fall Alter Konstitution Ausbreitung Verlauf Stadium 

1 39 mittel mediast. cervical chronisch I 
2 32 kraftig mediast. cervical subakut II 
3 35 hager axillar retro. cel'vic. II-III 
4 20 mittelkraftig axillar mesent. cervic. " II-III 
5 20 mediast. axillar chronisch II 
6 44 " mediast. cervical subakut II 
7 35 kraftig mediast. cervical chronisch I-II 
8 20 mediast. cervic. axillar II-III 
9 38 " cervical I-II 

10 30 mittelkraftig mediast. cervical II 
II 26 " 

cervical II 
12 27 kraftig cervical mediast. II 
13 39 mittelkraftig bronch. II 
14 24 schwaehlieh eerv. ax. med. ing. I-II 
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wie die Erythrocytenzahl auffallig lange relativ hoch. Morphologisch erkenn­
bare toxische Schadigungen an den Erythrocyten sind nur sehr selten nach­
zuweisen. Bei unseren Kranken war nur bei einigen eine leichte Poikilocytose 
vorhanden. Die Erythrocyten zeigten nicht das oft bei sekundarer Anamie 
beobachtete ausgestanzte, oder zernagte und blasse Aussehen. Bei der Schwierig­
keit der Deutung des Blutbildes diirfte der oft auffallende Gegensatz zwischen 
klinischen Erscheinungen und rotem Blutbild nicht nur fur die Diagnose nach 
unseren Erfahrungen beachtenswert sein, sondern auch auf eine spezifisch­
toxische Eigenschaft des Krankheitserregers fur die weillen Blutkorperchen 
hinweisen. Was die Blutuntersuchung selbst anbelangt, so muB bemerkt werden, 
daB bei den nicht sO seltenen StOrungen des Wasserhaushaltes und der zuweilen 
gestorten lokalen Blutzirkulation eine Fehlerquelle fur die Blutuntersuchungen 
gege ben ist. 

Entsprechend dem Wesen der Erkrankung als einer Entzundung ist bei der 
Lymphogranulomatose eine Leukocytose haufig festzustellen. Bemerkenswert 
ist hier, daB diese Leukocytose oft relativ lange Zeit besteht, wie es bei anderen 
entzundlichen Erkrankungen selten ist. Da die Lymphocytenzahl sowohl ver­
mehrt wie herabgesetzt sein kann, durfte dieses lange Bestehenbleiben einer 
Leukocytose gewohnlich von 10-20000 eine besondere diagnostische Bedeutung 
haben. Naegeli hat auch toxische Veranderungen an den Kernen der Leuko­
cyten festgestellt und hebt deren Bedeutung bei einer bestehenden Leukopenie 
hervor. Auffallig ist auch nach unseren Erfahrungen wie nach der Literatur, 
daB gewohnlich nur eine geringe Linksverschiebung des weiBen Blutbildes 
besteht. Bei unseren Kranken war im Friihstadium meistens eine Erhohung 
der Leukocytengesamtzahl auf 10-15000 vorhanden. 1m spateren Stadium 
naherten sich die Leukocytenwerte immer mehr dem normalen. Abgesehen 
von einer oft lange bestehenbleibenden Hyperleukocytose und einer sehr wech­
selnden Eosinophilie sind somit bei der Lymphogranulomatose keine unbedingt 
sicheren wertvollen regelmaBigen Veranderungen vorhanden. Auch die Ver­
suche, aus dem Blutbilde fur die Prognose, fur die Lokalisation der Erkrankung 

behandelten Lymphogranulomkranken. 

Gesamtzahl der Prozentuale Vertellung 

Leukocyten Lymphocyten Lymphocyten Eosinophille Monocyten 

15000 2400 16 3 2 
7900 395 25 2 0 
7600 836 11 0 0 
9200 828 9 0 2 

14300 3724 25 I 0 
10400 1664 16 23 7 
4000 960 24 12 7 
9200 190 5 0 2 
8800 1672 19 11 3 
6000 2220 37 0 0 

11 000 1980 18 0 1 
11 000 2640 24 2 0 
9700 3201 33 6 10 

23000 2990 13 4 4 

28* 
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und fUr die Deutung des Krankheitsstadiums bindende Schliisse zu ziehen, 
sind noch zu keinem Abschlusse gelangt, da ganz verschiedene Reaktions­
erscheinungen an den weiBen Blutzellen je nach der Aktivitat der Erkrankung, 
ihrer Ausbreitung und je nach dem Verhalten des gesamten Organismus be­
schrieben sind. Es sei jedoch bei der Seltenheit der Erkrankung das besonders 
wichtige weiBe Blutbild; wie es sich bei den 14 erst en Kranken bei Beginn der 
Behandlung darbot, kurz aufgefiihrt und in Beziehung gebracht zu dem 
Alter, der Konstitution, der Ausbreitung der Erkrankung und der Art des 
Verlaufes. 

Neben den relativen Lymphocytenzahlen sind auch die absoluten Zahlen 
ange£iihrt, dasie uns oft einen besseren Anhalt zu gewahren scheinen. Nach 
den Erfahrungen an unseren Kranken scheint neben dem normalen Blutbilde 
besonders im Anfange und bei der chronisch verlaufenden Form eine Vermehrung 
der Gesamtleukocytenzahl vorzukommen (Fall 1, 5, 11, 12, 13, 14). Weiter 
ist bei den zunachst giinstig und chronisch verlaufenden Fallen bei Absinken 
der Gesamtleukocytenzahl zuweilen eine Zunahme der Lymphocyten zu erkennen. 
Krankheitsfalle mit einer dauernd sehr niedrigen Lymphocytenzahl scheinen 
nach unseren Erfahrungen eher ungiinstig zu verlaufen (Fall 3, 4 und 8). Eine 
ausgesprochene Eosinophilie fand sich in Fall 6, 7 und 9. Bei den ersten beiden 
Kranken bestanden auch Hauterscheinungen (Pruritus, Pemphigus). Nach dem 
Remissionsstadium war meistens auch bei unseren Kranken mit Anstieg des 
Fiebers ein Anstieg des Gesamtleukocytenwertes zu erkennen, andererseits war 
aber bei Verfolgen des Blutbildes iiber lange Zeit auch erkennbar, wie in etwa 
der Charakter des Blutbildes gewahrt wurde. Es sei auf die Blutbefunde von 
Krankheitsfall 4 und 5 verwiesen. Die Ubersicht von Fall 4 riihrt von einer 
Kranken her, von der ein ausfiihrlicher Krankenblattauszug beiliegt. Die 
Patientin kam erst spat zur Behandlung und verhielt sich fast ganz refraktar. 
Nur anfangs bestand eine voriibergehende Besserung, die sich in einem leichten 
Anstieg des Hamoglobingehaltes und der absoluten Lymphocytenzahl auBerte. 
Dann erfolgte Verschlechterung, neben dem sinkenden Hamoglobingehalt be­
sonders ersichtlich an dem Fallen der absoluten Lymphocytenzahl, von 1872 
auf 1344, 1184, 1024, 826 und 322. Die relative Lymphocytenzahl laBt diese 
Veranderung nicht erkennen. Erst kurz ante exitum fallt die fast konstante 
Zahl von 8% auf 2%. Die Bedeutung der absoluten Lymphocytenzahl fiir 
die Prognose muB hier hervorgehoben werden. Sie zeigte ebenso wie der sinkende 
Hamoglobingehalt schon fast 1/4 Jahr vorher die Verschlechterung an und 
warnt vor einer eingreifenden Behandlung. In Fall 5 handelte es sich dagegen 
um einen kriiftigen, 20jahrigen Kranken, der in einem friihen Stadium zur 
Behandlung kam, und dessen Zustand wiederholt im Laufe von 11/2 Jahren 
durch die Behandlung giinstig beeinfluBt wurde. Hier finden sich fast gleich­
bleibende Lymphocytenzahlen. Der besondere Reaktionszustand des Kranken 
scheint fiir das Blutbild von Bedeutung zu sein. Uber das Verhalten der Mono­
cyten lassen sich aus den Blutbildern bei unseren Kranken keine SchHisse 
ziehen. Anderungen des weiBen Blutbildes unter dem Einflusse der· Therapie 
konnten wir beobachten, es soIl spater darauf eingegangen werden. Die Be­
ziehungen des weiBen Blutbildes zu der Lokalisation und Ausbreitung der 
Driisenschwellungen sind bei unseren Kranken unsicher. Bei dem Vorwiegen 
von Erkrankungen der mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen solI 
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haufig eine Lymphopenie beobachtet worden sein. Auch bei der tuberkulosen 
Entziindung solI besonders bei Erkrankung der retroperitonealen und auch 
mediastinalen Driisen haufig eine Lymphopenie vorkommen. Was die Erklarung 
einer solchen Lymphopenie anbelangt, daB sie namlich eine generalisierte Er­
krankung mit entsprechender Zerstorung des lymphatischen Gewebes anzeigen 
solI, so scheint dem die Beobachtung an einzeInen unserer Kranken entgegen 
zu stehen, bei denen sowohl auf die Therapie hin wie spontan eine Besserung 
des Lymphocytenblutbildes auftrat. Was die Beziehungen des Blutbildes zu 
den einzelnen Krankheitsstadien anbelangt, so herrscht auch hier iiber die Deu­
tung noch keirie Einheitlichkeit. 1m allgemeinen kann jedoch auch nach unseren 
Erfahrungen angenommen werden, daB im ersten Krankheitsstadium hau£ig 
eine normale Lymphocytenzahl mit Lymphocytose, dem zweiten Stadium eine 
Hyperleukocytose mit fast normaler Lymphocytenzahl und im dritten Stadium 
eine zumeist erhohte Leukocytenzahl mit Lymphopenie entspricht. Es sei 
weiter auf die Mitteilungen von Paltauf, Fabian, Steiger, Schur, Naegeli, 
la Roy, Longc ope u. a. hingewiesen. 

Fiir die Differentialdiagnose versagt somit nach dem Dargelegten das Blut­
bild besonders im zweiten Stadium, wo eine Abgrenzung gegen tuberkuloseo 

Lymphome, die meistens auch mit einer relativen Lymphocytose einhergehen, 
so gut wie unmoglich ist. Auch die Abgrenzung gegen Lymphosarkomatose 
aus dem Blutbild ist in Anbetracht des wechselnden Befundes meistens nicht 
durchfiihrbar. 

Bei der Therapie ist jedoch die Kenntnis und Kontrolle des Blutbildes von 
gewisser praktischer Bedeutung, worauf spater noch eingegangen werden solI. 

Der Fieberverlauf bei unseren Kranken bot insofern besonderes, als sehr 
haufig bei geniigend langer Beobachtungszeit ein chronisches Riickfallfieber, 
wie es von Ebstein zuerst beschrieben ist, festzustellen war (5 FaIle). Auch 
sonst fanden sich Andeutungen von Fieberperioden mit verschieden langen 
fieberfreien Zeiten. Die fieberfreien Zeiten wurden im Verlaufe der Erkrankung 
immer kiirzer. Es zeigten sich groBe, anscheinend individuelle Unterschiede. 
Es bestand sowohl remittierendes wie intermittierendes und im Spatstadium 
auch hoheres kontinuierliches Fieber (s. tabellarische "Obersicht der behandelten 
Kranken). Ein Abschnitt aus der Fiebertafel ist den Krankenblattausziigen 
beigefiigt. 

Uber die bei einzelnen Kranken beobachtete Storung der Wasseraus­
scheidung ist schon berichtet. Nahere Angaben finden sich in den Krankenblatt­
ausziigen. 

Grundumsatzbestimmungen mit dem Knippingschen Apparat wurden bei 
3 Kranken und zwar in Fall 5, 8 und 14 angestellt (Dr. Gantenberg). Es 
fand sich eine leichte, unwesentliche Erhohung des Grundumsatzes. Die Werte 
von + 13,5% und + 11,7% erschienen bei den beiden ersten Kranken im 
floriden Stadium in Anbetracht der starken toxischen Erscheinungen relativ 
niedrig. Bei beiden Kranken bestand eine sichtliche Wasserretention. Bei 
Fall 14, wo es sich um ein Friihstadium der Erkrankung handelte, schien der 
Wert des Grundumsatzes dem Zustande des Kranken zu entsprechen. 

Interkurrierende Erkrankungen auBer Hauterscheinungen und Furunkeln 
(Fall 11) traten bei unseren Patienten nicht auf. 
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Eine ganz wesentliche Bedeutung neben der allgemeinen klinischen Unter­
suchung hat die Rontgenuntersuchung bei der friihzeitigen Erkennung der 
Lymphogranulomatose erlangt. Vor aHem sind es die mediastinalen Tumoren, 
die oft klinisch zunachst keine Erscheinung machen, aber auf Grund der 
Rontgenuntersuchung zur Diagnose fuhren. Eine Differentialdiagnose gegenuber 

Abb.1. Abb.2. 

Abb. 3. Abb.4. 

Abb. 1-4. Verschiedene Formen des Mediastinaltumors im Rontgenbilde. 

tuberkulosen Erkrankungen kommt hier weniger in Betracht als gegenuber 
Lymphosarkom, Carcinom und zuweilen gegen Aneurysma. Bei 9 unserer Kranken 
war der rontgenologische Befund zunachst das wichtigste Zeichen neben den 
sonstigen Drusenschwellungen (Fall 1, 2, 4, 5, 7, 8, 10, 12 und 14). Die Art 
des Tumorschattens kann je nach der Lokalisation, Form und GroBe eine ver­
schiedene sein. Die Reihe geschwollener Trachealdrusen imponiert oft als 
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einheitlicher Tumor mit glattem, gradlinig verlaufendem Rande. Es findet sich 
nicht selten ein kaminformiger Aufsatz auf dem Aortenbogen, der, wenn er 
noch klein ist, der Beobachtung entgehen kann (Typus 1). Am bekanntesten 
ist die Form des lymphogranulomatosen Tumors mit Knollenbildung neben 
dem Mittelschatten (Typus 2). Die groBen massiven Tumoren, die auffallend 
oft langere Zeit ohne wesentliche Beschwerden ertragen werden, liegen zumeist 
im vorderen Mediastinalraum und gehen von Thymusresten aus (Typus 3). 
Seltener beobachtet und groBere differentialdiagnostischen Schwierigkeiten be· 
reitet zuweilen eine isolierte rundliche Tumorbildung, die von den Hilusdriisen 
oder Bronchialdriisen ausgeht und infolge ihrer Lage im Lungenfeld zunachst 
nicht an Lymphogranulomatose denken laBt (Typus 4). Von Ziegler und neuer­
dings von E. Miiller ist gerade auf diese Form (s. Abb. 1-4 S.65) aufmerk­
sam gemacht worden. Solange die Tumorschatten durch eine abgesetzte konvexe 
Begrenzungslinie erkennen lassen, daB es sich wahrscheinlich um geschwollene 
Lymphdriisen handelt, ist die Rontgendiagnose erleichtert. Sehr haufig impo­
nieren aber die geschwollenen groBen Tumormassen durch ihre gradlinige und 
scharfe Begrenzung als einheitliche Tumoren. Auffallig ist aber vielfach bei 
diesen Tumoren, daB die Begrenzungslinie scharf und glatt ist, und daB Kom­
pressionserscheinungen in der Lunge lange Zeit fehlen. Es finden anscheinend 
sowohl die BlutgefaBe wie die Bronchien bei der groBen Zahl und der Beweglich­
keit der einzelnen Driisen noch Platz und Moglichkeit, einen anderen Weg zu 
suchen und auszuweichen (s. Abbildungen). 

Unter Umstanden kann auch u. U. die Durchleuchtung des Magen-Darm­
kanals zur Diagnose fiihren. Unter unseren Kranken fanden sich 3 mit Magen­
beschwerden, die Rontgenuntersuchung konnte jedoch ebenso wenig wie die 
klinische Untersuchung am Magen und Darm krankhafte Veranderungen fest­
stellen. 

Die Mediastinaltumoren sind vielfach von den infiltrierend-wachsenden und 
weniger beweglichen bosartigen Tumoren gerade durch die scharfe Begrenzungs­
linie und das lange Fehlen von Kompressionserscheinungen wenigstens im 
vorderen Brustraume zu unterscheiden. Die Aorta selbst erscheint zuweilen 
nach links verdrangt, so daB der linke Aortenrand zuweilen scharf hervortritt. 

tiber den Verlauf der Krankheit geben am besten die Krankenblattausziige 
Auskunft. Weiter sei auf die tabellarische tibersicht iiber die behandelten 
Kranken hingewiesen. Bei fast allen Kranken konnte wenigstens voriibergehend 
eine Besserung erzielt werden. Bei 4 Fallen war der Verlauf ein subakuter 
(Fall 2, 3, 4 und 6). Bei den iibrigen Kranken war der Verlauf mehr ein chro­
nischer. Von unseren Kranken kamen 4 bereits ad exitum (Fall 1, 2, 3, 4); 
in Fall 2 und 4 lagen hochgradige Driisenschwellungen im oberen Brustraume 
vor, die zur Kompression der Atmungswege und BlutgefaBe fiihrten. In Fall 3 
erfolgte der Tod an Kachexie. Bei der ersten Patientin trat der Tod infolge 
starker Einschmelzungserscheinungen und Durchbruch einer Driise in die Speise­
rohre und Luftrohre ein; es kam zu einer Schluckpneumonie. Fall 1 und 4 
gelangten zur Sektion. Histologisch konnte die Diagnose gesichert werden in 
Krankheitsfall 1 (Sektion) 2, 4 (Sektion), 5, 6 (Sektion), 7 und 11. Klinisch 
und rontgenologisch war die Diagnose bei FallS, 9, 10, n, 12 und 14 gesichert. 
Bei Fall 3 und 13 bestanden jedoch gewisse Zweifel an der Diagnose. 
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Ubersicht uber die erst en 

Krank'! Name Alter Beginn 
heitsfall der Behandlung Lokalisation der Erkrankung 

I 
I i Frau B. A. 39 29, 12, 1924 Mediastinum Cervicaldrusen 

2 Herr S. E. 32 27.8.1925 Mediastinum links und rechts, 
o berschlusselbeingroBe 

3 Herr R, H. 35 27.3.1926 Mesenterialdrusen, Knochenlciste, 
Achselhohe 

4; Frl. H. M. 20 11. 5.1926 Mediastinum Cervic. ax. 
Mesenterialdrusen 

5 Herr H. G. 20 8.7.1926 Mediastinum, Halsdrusen 

6 Frau L.A. 44 11. 9. 1926 Cervicaldrusen 

7 Frau H. F. 35 15.3.1927 Cervicaldrusen, Mediastinum 

8 Herr S. J. 20 29. 3. 1927 cervic. axil!. Drusen, Mediastinum 

9 Herr A. K. 38 5.4.1927 Cervicaldrusen 

10 Herr St. F. 30 15.7.1927 Cervicaldrusen, Mediastinum 

11 Herr S. H. 27 15. 7. 1927 Cervicale Drusen 
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behandelten Kranken. 

Blutbefund irn I Fieberverlauf I Diagnose Kornpli- ! Reaktion I Krankheits-! Ausgang Beginne . gesichert kationen auf ROnt- t d' 
genstrahlen s a mrn 

! I 

Eryt. 3 900 000, I Anfangs Sektion Durchbruch gut I I Exitus 
I Lc. 1500, Rb. 73, kein Fieber 1 geschw. I 

I 

Ly. 16, Eo. 3% Druse im 
Mo.2% I Oesophagus 

und Trachea 

Eryt. 3250000,1 geringe histologisch Kompression maBig II Exitus 
Lc. 7900, Rb. 50, Tempe- der 

i Ly. 25, Eo. 2%: raturen Bronchien, 

I I 
Pleuraschw. 

I 
i Eryt. 3000000, remittieren- klinisch Kachexie, maBig III Exitus 
Lc. 7600, Rb. 55"des Riickfall-I Anamie 

,Ly. 11, Eo. 0% fieber 

I Sabelffcheid.-
I 

Eryt. 4480000, leichte Sektion schlecht II-III Exitus 
Lc. 9200, Rb. 61, Temperatur, ! trachea, 
Ly. 9, Eo. 0%, remittieren Nephritia 

Mo. 2% des Fieber, 
inter. Fieber: 

Eryt. 4 800 000, remittieren-lkliniSCh und Kachexie, ziemlich II gebessert 
L c. 14300, des Fieber, rontgeno- Anamie gut 

I Rb. 58, Ly. 26'1 logisch 
I Eo. 1% 

Eryt. 4 900 000, remittieren- histologische Pemphigus, gut I-II Exitus 
Lc. 10400, I des Fieber Sektion Tierversuch i 

Rb. 80, Ly.16% i 

Eo. 23%, Mo. - I 

Eryt. 5400000, kein Fieber histologisch gut I-II wesent-
Lc o 4000, lich 

Rb.79%,Ly.24, gebessert. 
Eo. 12, Me. 7% 

Eryt. 4 480 000, leichte klinisch und Kachexie maBig II-III gebessert 
Lc. 9200, Temperatur rontgeno- Anamie 

Rb. 61 %, Ly. 5, (Ebatein) logisch 
Eo. 0, Mo. 2% 

Eryt. 5200000, kein Fieber klinisch ziemlich I-II weaent-
Lc. 8800, gut lich 

Rb. 85%, Ly. 19. gebes&ert 
Eo. 11, Mo. 3% 

Eryt. 4 900 000, leichte klinisch und Anamie maBig II gebel!Sert 
Lc. 6000, Temperatur rontgeno-

Rb. 78%. Ly. 37, logisch 
Eo. 0, Mo. 0% 

Eryt. 4 000 000, kein Fieber histologisch Arsen- gut II gebessert 
Lc. 11 000, melanose 

Rb.48%,Ly.18, 
Eo. 0, Mo. 1 %1 
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Krank-I 
heitsfaII 

12 

13 

14 

Name I Alter I 

Herr E. O. 26 

Herr S. F. 39 

Herr V. W. 24 

C. Kruchen: 

;Beginn 
der Behandlung 

22.7.1927 

28.7.1927 

14. 1. 1927 

Ubersicht iiber die ersten 

Lokalisation der Erkrankung 

Cervicaldriisen, Mediastinum 

Lungenwurzel 

Hals, Achselhohe, Leisten, 
Mediastinum 

Bei der Ktirze der Beobachtungszeit eines Teiles der behandelten Kranken 
lassen sich tiber den Verlauf keine allgemeine Feststellungen machen, es sei 
deswegen auf die anschlieBend folgenden Krankenblattausztige hingewiesen, 
die tiber den weiteren Verlauf der Hinger beobachteten Krankheitsfiille sowie 
tiber die Blutveriinderungen, die Rontgenbefunde und Rontgentherapie Aus­
kunft geben. 

3. Ausziige aus den Krankengeschichten. 
Krankheitsfall 1. 

Frau A. B., Darup, 40 Jahre, Landwirtsfrau. 
Krankheitsgeschichte: Von 13 Geschwistern starben 3 im Kindesalter; eine Schwe­

ster starb mit 23 Jahren an Lungentuberkulose. Keine Angaben iiber durchgemachte 
ernste Erkrankungen. Vor etwa 3/4 Jahren trat eine standig zunehmende Miidigkeit ein. 
Die Menses, die bisher regelmaBig waren, horten ganz auf. Vor gut 1/2 Jahre zeigten sich 
zunachst an der rechten und dann auch an der linken Halsseite einige haselnuB- bis wal­
nuBgroBe schmerzlose Lymphdriisenschwellungen. Seit 3 Monaten nehmen die Driisen 
an GroBe zu. Es stellten sich weiter Husten und ein kratzendes Gefiihl im Halse ein. Der 
Husten nahm unter Auftreten von Atemnot noch zu, hin und wieder fanden sich in dem 
zahen Auswurf leichte Blutbeimengungen. Die Kranke glaubte, daB sie an einer Lungen­
entziindung litte und begab sich in die Ambulanz der medizinischen Klinik zur Unter­
suchung. 

Befund: 29.12. 1924 (Ambulanz). 
Klagen vor allem iiber Husten, NachtschweiBe und Mattigkeit. MittelgroBe, wenig 

kraftig gebaute Frau in schlechtem Ernahrungszustand, Muskulatur spii.rlich, Fettpolster 
kaum entwickelt. Auffallend blasse Hautfarbe; die sichtbaren Schleimhaute sind schlecht 
durchblutet. Zahne im ganzen schlecht; Hals und Rachen o. B. In der linken oberen 
Schliisselbeingrube hinter dem mittleren Teile desM. sternoc1eidomastoideus hervorspringend 
eine pflaumengroBe, kugelrufide Driisenschwellung von auBerst harter Konsistenz; daran 
anschlieBend nach unten ein etwas groBerer ahnlich beschaffener Tumor. Beide Tumoren 
sind gut verochieblich, mit der Haut nicht verwachsen und nicht druckempfindlich. In 
der rechten oberen Schliisselbeingrube 3 weitere etwa haselnuBgroBe Driisenschwellungen, 
Brustkorb schmal. Lungengrenzen an regelrechter Stelle und maBig verschieblich. Die 
GefaBdampfung erscheint nach rechts und links verbreitert. Uber beiden Lungenspitzen 
Schallverkiirzung und verscharfte Atmung. Dort und auch auf den iibrigen Lungen keine 
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behandelten Kranken. (Fortsetzung.) 

Blutbefund im I Fieberverlauf I Diagnose Kompli- I Reaktion I h· I auf mint- Krank. eJts- Ausgang Beginne gesichert kationen genstrahlen stadIUm 

Eryt. 2500000, leichte I klinisch und I 
ziemlich II gebessert 

Lc. 11 000, Temperatur I rontgeno-
i Rb. 50010, Ly. 24, I logisch 

Eo. 2, Mo. 0% 

I kliniooh und Eryt. 4140000, geringes keine gut II gebet!Sert 
Lc. 9700, Fieber rontgeno-

Rb. 62%, Ly. 33, . logisch 
Eo. 6, Mo. 10% 

Eryt. 3980000, geringes klinisch und keine gut I-II gebessert 
Lc. 23000. Fieber rontgeno-

Rb. 63%. Ly. 13, logisch 
Eo. 4, Mo. 4% 

katarrhalischen Gerausche. Rerzdii.mpfung nicht verbreitert. RerzWne rein. Rerztatigkeit 
regelmaBig, nicht beschleunigt, 82 Schlage in der Minute. Blutdruck: 120/80 Rg. Leib 
weich und nicht druckempfindlich. Leber und Milz nicht nachweisbar vergroBert. Es be­
steht fast seit 1/2 Jahr Obstipation. Von seiten des Nervensystems keine krankhaften 
Veranderungen nachweisbar. Psychisch besteht eine ausgesprochene melancholische Stim­
mung mit Neigung zum Weinen. 

Blutuntersuchung: Rb. 73%, Erythrocyten 3900000, Leukocyten 15000, Farbe­
index 0,96, Wa.R. negativ, M.T.R. negativ. 

Blutbild: BasophileO%, Eosinophile3%, Segmentk.77%, Stabk. 2%, JugendlicheO% , 

Lymphocyten 16%, Monocyten 2%. 
Senkungsgeschwindigkeit: Stundenwert 77 mm. 
1m Auswurf keine Tuberkelbacillen. 
Magenausheberung: Freie Salzsaure 13, Gesamtaciditat 85. 
Mikroskopisch keine Besonderheiten. 
Urin: EiweiB negativ, Zucker negativ, Urobilinogen nicht vermehrt, Urobilin negativ, 

Diazo negativ. 
Rontgenbefund: Lungen im ganzen gut lufthaltig. Zwerchfell gut gekuppelt, heider­

seits gut beweglich. Hilus beiderseits kraftig, rechts kraftiger als links. Vom Mittelfeld 
etwa yom Aortenbogen ausgehend ein mannsfaustgroBer Tumor, der auch den oberen Teil 
des hinteren Mediastinalraumes ausfullt. Oesophagus fiir den Kontrastbrei gut durch­
gii.ngig. In der Hohe des Tumors bleibt der Kontrastbrei jedoch einige Sekunden deutlich 
stehen. Der Magen selbst zeigt Angelhakenform und anfangs mittleren Tonus. Schon nach 
5 Minuten laBt der Tonus wesentlich nach, so daB der untere Teil des Magens eine Handbreit 
unter der Interspinallinie steht. Konturveranderungen am Magen sind auch hei der Durch­
leuchtung im Liegen nicht zu erkennen. Die weitere Breipassage erfolgt regelrecht. 

Behandlung ambulant mit Rontgenbestrahlung. 29. 12. Rontgenbestrahlung. 
1. Halsseite 50% HED. (0,5 Cu). Bestrahlung wird gut vertragen. 2. 1. Rontgenbestrah­
lung rechte Halsseite 50% HED. Keine Beschwerden nach der Bestrahlung. 29. 1. Drusen 
am Halse vollkommen abgeschwollen; an der linken Halsseite eine fast haselnuBgroBe 
Druse. Die Haut dort ist in der Ausdehnung des bestrahlten Feldes leicht braun gefarbt. 
Das Allgemeinbefinden hat sich unter leichter Gewichtszunahme gebessert. Auch die 
Beschwerden von seiten der Atmungsorgane sind wesentlich zuruckgegangen. Auf den 
Lungen ist kein Katarrh horbar. 

Rontgenbefund der Lungen: Lungenzeichnung im ganzen vermehrt. 1m rechten 
Unterlappen zwischen 5. und 6. Rippe ein walnuBgroBer teilweise unscharf begrenzter 
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Schatten sichtbar. Mittelschatten nach rechts wie links urn etwa 1-2 Querlinger ver· 
breitert. Der Schatten setzt sich zur rechten Spitze fort, welche diffus verschattet erscheint. 
Rerzschatten regelrecht. 

31. I. 1925 Rontgenbestrahlungen rechts SchulterblattgroBe 75% RED. 
3.3. 1925 links" 75%" 

20.3. 1925 Brustbein 25% RED. 
20.3. 1925 auffallend gute Besserung des Allgemeinzustandes mit volliger Anderung 

der Psyche. Gewichtszunahme seit Beginn der Bestrahlung 7 kg. Keinerlei seelische De­
pressionen. Gesundes frisches Wesen und Aussehen. Die Menses, die wahrend der Erkran­
kung bereits 1/2 Jahr ausgesetzt hatte, haben sich wieder regelmaBig eingestellt. Keine 
sichtbaren Driisenschwellungen mehr. Bei der Rontgendurchleuchtung erkennt man, daB 
auch der Mediastinaltumor wesentlich kleiner geworden ist. Der Tumor macht einen festeren 
Eindruck, die Begrenzung ist noch scharler als bei den friiheren Untersuchungen. Der Tumor 
reicht etwa von der 2. bis 5. vorderen Rippe. Die zum Rals gelegenen Verschattungen 
sind zuriickgegangen. 

Rontgenaufnahme. Der Mediastinaltumor ist etwas kleiner geworden. Seine 
Konturen erscheinen im ganzen straffer und treten noch scharfer hervor. 16. ll. 1925 
Obwohl die Kranke nach 1/4 Jahr zur Nachuntersuchung bestellt war, erscheint sie erst 
jetzt. Sie hat sich in der Zwischenzeit ganz fiir gesund gehalten. In den letzten 3 W ochen 
traten jedoch wieder allgemeine Beschwerden vor allem Mattigkeit und Abnahme der Korper­
krafte auf, 80 daB die Kranke jetzt wieder die Klinik aufsucht. 

Befund: Diirltiger Allgemeinzustand, blasse Rautfarbe. In der linken oberen Schliissel­
beingrube unter dem mittleren Teile des M. sternocleidomastoideus hervorspringend eine 
pflaumengroBe kugelrunde Driisenschwellung von auBerst harter Konsistenz. An der 
linken Ralsseite keine Driisen. Der Media3tinaltumor hat annahernd wieder die GroBe 
wie bei Beginn der Behandlung. 

Blutuntersuchung:' Rb. 65%, Erythrocyten 5000000, Leukocyten 10 000. 
BI u t bild: Basophile 0%, Eosinophile 5%, Segmentk.74%, Stabk. 20f0, Jugend­

liche 1%, Lymphocyten 150f0, Monocyten 3%. 
Rontgenbestrahlung: Linkes Schliisselbein 80% RED. 30. II. 1925 rechtes 

Schliisselbein 80%. 12. 12. 1925 neben dem linken Schulterblatt 80% RED. Kein Fieber. 
Nur im Anschlusse an die erste Bestrahlung stellte sich fiir einen Tag Temperatur bis 38 0 

ein. Solarsonininjektionen. Bis auf leichtes Katergefiihl, jedesmal am Tage nach der 
Bestrahlung, wurde die Rontgenbehandlung auch jetzt gut vertragen. 

Blutuntersuchung: Rb. 65%, Erythrocyten 5000000, Leukocyten 10 000. 
Blutbild: Basophile 00f0, Eosinophile 50f0, Segmentk. 700f0, Stabk. 20f0, Jugend­

liche 1%, Lymphocyten 19%, Monocyten 3%. 
10. 12. 1925. Die Kranke kommt zur Nachuntersuchung. Das Befinden hat sich so 

gebessert, daB die Kranke sich leistungsfahig fiihlt. Kein Rusten und keine Atembeschwer­
den. Die Driisen an beiden Ralsseiten sind ganz zuriickgegangen. Auch der Mediastinal­
tumor ist nach der klinischen und rontgenologischen Untersuchung kleiner geworden. In 
der linken Achselhohle sind dagegen kleine erbsen- bis kirschgroBe Driisen fiihlbar, die 
keine Beschwerden machen. 

Rontgenaufnahme: Neben dem rechten GefaBbandein 2 Querfingerscharf begrenzter, 
bis in die rechte Spitze reichender Tumorschatten. 15. I. 1926. Die Kranke kommt erst 
jetzt wieder zur Bestrahlung. Die Driisenschwellungen an der linken Ralsseite hat in den 
letzten Tagen zugenommen. Rontgenbestrahlung rechtes Schulterblatt 50 0/ 0 RED. 23. 1. 
1926. Rontgenbestrahlung der linken Ralsseite mit 50% RED. Beide Bestrahlungen 
werden gut vertragen. 25. 3. 1926. Die Patientin, die sich bisher zu einer Aufnahme in 
die Klinik nicht gut entschlieBen konnte, kommt wegen starker Zunahme der Beschwerden 
in die Klinik. Es besteht wieder Rusten, Kurzatmigkeit und ein wundes Gefiihl hinter 
dem Brustbein. An beiden Ralsseiten befinden sich jetzt groBe Driisenpakete, links er­
reicht die Dicke der Driisenschwellung FaustgroBe. Keinerlei Schmerzempfindlichkeit auf 
Druck. 

Blutuntersuchung. Rb. 55%, Erythrocyten 5210000, Leukocyten 8800, Farbe­
index 0,5. 
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Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 3%, Segmentk. 73%, Stabk. 4%, Lympho­
cyten 20%, Monocyten 0%. 

Rontgenaufnahme. Beide Lungenwurzeln stark verbreitert. Der Tumor ist groI.ler 
geworden und nimmt den groJ3ten Teil des rechten Oberfeldes ein. AuJ3erer Rand scharf 
begrenzt und etwa 5 cm yom rechten Wirbelsii.ulenrand entfernt. 

26.3.1926 Rontgenbestrahlungen zwischen dem Schulterblatt 50% RED. 30.3. 
1926 linke Achselhohle 50% RED. 6.4.1926, linke AchselhOhle 50% RED! 25.5.1926 
die letzten Bestrahlungen wurden ebenfalls gut vertragen. Die Klagen iiber Ralsbeschwerden, 
Rusten und Kurzatmigkeit sind ganz zuriickgegangen. Das Aligemeinbefinden ist sichtlich 
gehoben. Das Gewicht ist seit der letzten Untersuchung um 2 kg gestiegen. Die noch 
fiihlbaren Driisenschwellungen an beiden Ralsseiten sind zumeist gering; kirschkerngroJ3e . 
derbe Driisenknoten. An der linken Ralsseite ist jedoch eine isolierte kleinzitronengroJ3e 
steinharte Driise noch vorhanden. Auf den Lungen ist kein Katarrh horbar. Rerzbefund 
o. B. Fieber ist auch jetzt nicht vorhanden. Druckempfindlichkeit an den Austrittsstellen 
der Intercostalnerven 4--6 rechts wie links. 

Blut befund: Ramoglobin 75%, Erythrocyten 4530000, Leukocyten 5000, Farbe­
index 0,7. 

Blutbild: Basophile 1%, Eosinophile 2%, Segmentk. 67%, Stabk. 9%, Jugend­
Hche 0%, Lymphocyten 20%, Monocyten 1%. 

Rontgenaufnahme: Mediastinaltumor besteht in unveranderter GroJ3e fort. 
Rontgenbestrahlungen: 28.5. 1926 linke Ralsseite 50% RED. Milz 30% RED. 

Beide Bestrahlungen werden gut vertragen. Kein Fieber. Urin o. B. In der Zwischenzeit 
Eigenblutinjektionen. Gewichtszunahme in den letzten 3 Monaten 5 kg. 28. 7. 1926 erneute 
Aufnahme der Kranken in die Klinik. Zunehmende Atemnot, Schwache, keine Gewichts­
abnahme. Leichte abendliche TemperaturerhOhung bis 37,6. PuIs labil, regelmaJ3ig, auf 
100--120 Schlage in der Minute beschleunigt. Die Rontgenaufnahme laJ3t keine wesenWche 
VergroJ3erung des Mediastinaltumors erkennen. Die Driisen an der linken Ralsseite 1.aben 
dagegen betrachtlich an GroI.le zugenommen. Oberhalb des Manubrium sterni eine hiihner­
eigroJ3e Driisenschwellung. Sii.mtliche Driisen fiihlen sich hart an. Eine taubeneigroJ3e 
Driise an der linken Ralsseite macht jedoch bei starkerem Druck den Eindruck der Fluk­
tuation. Nur die Driisenschwellung oberhalb des Manubrium sterni ist auf Druck etwas 
schmerzempfindlich. Die Raut iiber dieser Driise ist leicht gerotet. Die Abgrenzung der 
Rautrotung ist unscharf und entspricht in der Begrenzung nicht dem bestrahlten Felde. 
Am intensivsten ist die Rotung an der am meisten vorragenden Stelle. Sauerstoff- und 
Glycerinaninhalation. 

Rontgenbestrahlungen: 20. 7. 1926 vorn 2. bis 4. Rippe mit 30% RED. 23.7.1926 
Milz mit 30% RED. 27.7.1926 linke Ralsseite mit 30% RED. (AI). 30.7.1926 linke 
Ralsseite mit 30% RED. (Al). 

1m Anschlusse an die Bestrahlung Riickgang der Driisenschwellungen um die Ralfte. 
Die Atmung, die vor allem durch den Tumor oberhalb des Brustbeins behindert war, ist 
besser geworden. Bei der Punktion der Driise an der linken Ralsseite keine eosinophilen 
Zellen. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 60%, Erythrocyten 4620000, Leukocyten 7000, 
Farbeindex 0,6. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk. 70%, Stabk. 8%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 22%, Monocyten 0%. 

Unter der Rontgenbehandlung ist das Fieber ganz zuriickgegangen. Das Korpergewicht 
hat um 0,5 kg zugenommen. Die Kranke ist nach ihrer Angabe von Ende Juli bis Anfang 
Oktober so gut wie ohne Beschwerden gewesen. Seit 14 Tagen bestehen wieder Atem­
beschwerden und jetzt auch Schmerzen beim Schlucken. Sie hat deswegen, obwohl ihr 
Umschlage und Wii.rmeanwendung am RaIse streng verboten waren, jetzt fast den ganzen 
Tag iiber, seitdem die Schluckbeschwerden bestehen, taglich heiJ3e Olumschlii.ge auf den 
Rals gemacht. Anfangs sollen danach die Beschwerden zuriickgegangen sein. Da die 
Beschwerden jetzt unertraglich werden, hat sich die Patientin endlich entschlossen, mch 
wieder in die Klinik zu begeben. 12.10.1926 Aufnahme in die Klinik. Schlechter AlI­
gemeinzustand. Blasse, leicht cyanotische Gesichtsfarbe. BetrachtlicheAtemnot,Rustenreiz. 
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An der linken Halsseite eine etwa kleinapfelgroBe regelmaBige, zum Teil mit der Um­
gebung verwachsene Driisenschwellung. Links unterhalb des Kehlkopfes eine taubenei­
groBe Vorwolbung von harter Konsistenz; auf der Hohe dieser Schwellung befindet sich 
eine stecknadelkopfgroBe Fistel, aus der sich beim Trinken ein geringer Teil der getrunkenen 
Fliissigkeit entleert. An der rechten Halsseite eine nur gam; geringe fiihlbare Driisen­
schwellung. Keine Infiltration der Lunge. Uber beiden Lungen besonders iiber den Unter­
lappen Brummen und Pfeifen. Keine wesentliche VergroBerung des mediastinalen Tumors. 
Der Mediastinaltumor selbst scheint wesentlich kleiner geworden zu sein. Die Milz ist 
nicht zu fiihlen, scheint jedoch perkutorisch etwas vergroBert. 1m Urin kein EiweiB und 
kein Zucker nachweisbar; Urobilinogen nicht vermehrt, kein Urobilin. Intermittierendes 
Fieber 37-38,5, Korpergewicht hat um 6 kg abgenommen. 

Blutuntersuchung: Hamoglobin 50%, Erythrocyten 3100 000, Leukocyten 7600. 
Blutbild: Basophile 1%, Eosinophile 2%, Segmentk. 73%, Stabk. 6%, Jugend­

Hche 0%, Lymphocyten 15%, Monocyten 3%. 
Rontgenaufnahme: Rechter Lungenunterlappen wolkig getriibt. Mediastinaltumor 

unverii.ndert. 1m Auswurf keine Tuberkelbacillen. Urinbefund, Diazo negativ. 
BI utzucker bestim mung vor und nach Milzbestrahlung mit 30% HED. 19. 10. 1926 

1. Niichtern vor der Bestrahlung 136 mg% 
2. 20 Minuten nach der Milzbestrahlung 128 mg% 
3. 30 136 mg% 
4. 40 " 100 mg% 
5. 60 " 132 mg% 
6. 80 " 130 mg% 
7. 100 " 128 mg%. 

Rontgenbestrahlung am 22.10.1926. Brustbein mit 20% HED. Keine wcitere 
Rontgenbestrahlung, da die Kranke schon gegen kleine Rontgendosen eine starke allgemeine 
Empfindlichkeit zeigt. 25.10.1926. Auch jetzt sind, obwohl nur kleine Rontgendosen 
angewandt wurden, die Driisenschwellungen kleiner geworden. Die Fisteloffnung ist jedoch 
groBer und es entleeren sich auch sehr diinne breiige Speisen tropfenweise durch den etwa 
stricknadeldicken Fistelgang beim Schlucken. Der Katarrh auf den Lungen nimmt zu. 
Klinisch Infiltration und Katarrh des rechten Lungenunterlappens. Labiler und beschleu­
nigter PuIs. lntermittierendes Fieber. 

Blutuntersuchung: Hamoglobin 45%, Erythrocyten 2700 000, Leukocyten 5700, 
Fii.rbeindex 0,9. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk. 68%, Stabk.24%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 6%, Monocyten 2%. 

30.10.1926. Die Halsdriisenschwellungen sind nach der Bestrahlung auBergewohnlich 
schnell zuriickgegangen und nur noch eben zu fiihlen als narbige Reste. Nur die Driise 
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Abb.5. FiebertypuB bel Fall 1. 

oberhalb des Brustbeins an der linken 
Halsseite, in der sich die Fistel befin­
det, ist noch deutlich erkennbar. Sie 
ist jedoch ebenfalls kleiner geworden; 
die Konsistenz ist jedoch jetzt weich. 
Unter zunehmender Ausbreitung der 
pneumonischen Prozesse auf den Lungen 
und unter auBergewohnlich schnell fort­
schreitender Kachexie erfolgt heute der 
Exitus letalis. 

S e k t ion s b e fun d: Zerfallender 
Halslymphdriisentumor links. Perfora­
tion einerseits in den Oesophagus und 
andererseits in die Trachea. Ausge­

sprochen bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. Fettleber. Atheromatose der 
Coronararterien. 

Krankheitsfall 4. 
Fraulein M. H., Nordwalde, 20 Jahre, Landwirtstochter. 
Krankheitsgeschichte: Keine Lungenkraukheiten in der Familie. Als Kind Masern. 

Mit 8 Jahren Lungenentziindung, sonst keine ernBten Krankheiten. 1m Mii.rz 1925 Bcginn 
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der Erkrankung mit Erkaltungserscheinungen wie Husten und Fieber bis zu 39°. Die 
Kranke muBte 3 Tage zu Bett liegen. Als sie wieder aufstand, bemerkte sie eine starke 
Lymphdriisenschwellung an beiden Halsseiten. Auf eine Hohensonnenbehandlung soHen 
die Schwellungen ganz zuriickgegangen sein. 1m Herbst desselben Jahres traten die Driisen­
schwellungen an derselben Stelle auf; je gingen dann von selbst zuriick. Der Kranken fiel 
es spater auf, daB sich zur Zeit der Menses ha.ufig wieder am Halse leichte Driisenschwellungen 
bemerkbar machten, ohne daB das Allgemeinbefinden dadurch beeintrii.chtigt war. Vor 
gut 8 Wochen wurden die Driisenschwellungen am Halse wieder besonders stark. Gleich­
zeitig traten jetzt auch Driisen in beiden Achselhohlen hervor, es kam zu StauungsOdem 
auf der linken Brust. Nach einer 14 Tage vor der Aufnahme hier auswii.rts vorgenommenen 
Rontgenbestrahlung gingen die Schwellungen gut zuriick. Aufnahme in die Klinik am 
5. 5. 1926. Klagen iiber Mattigkeit, etwas Husten und Auswurf, sowie iiber eine leichte 
Schwii.che im linken Arm. Die Menses, die sonst regelmii.Big waren, haben seit 1/, Jahr 
ganz aufgehOrt. 

Befund: Mittelkrii.ftiges, mittelgroBes Mii.dchen in ausreichendem Ernahrungszustand 
von Ieicht pastosem Aussehen. Die Hautfarbe ist blaB und auffallend weiB. Sichtbare 
Schleimhii.ute wenig durchblutet. Leichte, abgegrenzte Braunfarbung auf der oberen 
Brust im Anschlusse an die letzte Rontgenbestrahlung. Kopf auf Druck und Beklopfen 
nicht empfindlich; Nervenaustrittsstellen frei. Die linke Pupille ist enger als die rechte 
und reagiert auf Lichteinfall und Nahesehen wesentlich schlechter als die rechte. Augen­
bewegungen regelrecht. Augenhintergrund o. B. Zahne ziemlich gut erhalten. Tonsillen 
und Rachen o. B. In beiden oberen Schliisselbeingruben zahlreiche hasel- bis walnuBgroBe 
derbe gut verschiebliche Driisenknoten fiihlbar. In der rechten Achselhohle ein einzelner 
derber, fast pflaumengroBer Driisentumor. Von der linken unteren Schliisselbeingrube 
bis zur linken Achselhohle ein sehr derber, fast faustgroBer und schlecht verschieblicher 
Driisentumor. Die rechte Brust ist odemaros geschwollen. Etwas unterhalb des linken 
Schliisselbeines in der Tiefe noch eine weitere, etwa taubeneigroBe Driisenschwellung. 
Brustkorb mittelkrii.ftig, wenig gewolbt, symmetrisch, dehnt sich bei der Atmung gut und 
ausreichend aus. Dber den oberen Lungen leicht tympanitischer Klopfschall, in der Hilus­
gegend beiderseits Schallverkiirzung. Uber der iibrigen Lunge voller regelrechter Klopf­
schall bis auf eine leicht gedii.mpfte Zone unterhalb des rechten Schliisselbeines. Die Atmung 
ist iiber den oberen Lungenteilen im ganzen abgeschwii.cht, in der Hilusgegend ist sie 
beiderseits verschii.rft. Unterhalb des Schliisselbeins ist die Atmung beiderseits besonders 
abgeschwii.cht. Herzdii.mpfung nach rechts nicht verbreitert, nach links infolge der Infil­
tration der Brust perkutorisch nicht sicher abzugrenzen. Herzrone rein. Herztatigkeit 
regelmaBig, auf 100 Schlage in der Minute beschleunigt. Blutdruck: 1l0/70 Hg. Leib weich, 
leicht aufgetrieben, nirgendwo druckempfindlich. Leber und Milz nicht nachweisbar ver­
graBert. Von seiten des Nervensystems keine Abweichungen. Temperatur urn 37°. Urin: 
EiweiB und Zucker negativ. Urobilinogen nicht vermehrt, Urobilin negativ. Diazo negativ. 

Blutuntersuchung: Hii.moglobin 61 % , Erythrocyten 4480000, Leukocyten 9200, 
Fii.rbeindex 0,8. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 1%, Segmentk.83%, Stabk. 5%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 9%, Monocyten 2%. 

Wa.R. negativ, M.T.R. negativ, Gerinnungszeit 3 Minuten, Reststickstoff 55 mg%, 
Blutzucker 1I5 mg%, Harnsii.ure im Urin 51 mg%. 

Rontgenaufnahme: Zwerchfell o. B. Dem Herzschatten angelagert in die rechte 
Lunge vorspringend ein etwas zackig begrenzter im ganzen halbkugeliger Tumor. Herz 
dadurch anscheinend etwaa nach links verlagert. Die ganze linke Lunge erscheint etwas 
verschattet; Infiltration der linken Brust. 

Rontgenbestrahlung: II. 5.1926. Oberer Riicken 50% HED. Bestrahlung wird 
schlecht vertragen; bereits am ersten Tage darnach Unbehagen, Nachlassen des Appetites, 
Kopfachmerzen, Temperaturanstieg. 

Blutuntersuchung: Am 14.5.1926 Hb. 60%, Erythrocyten 4460000, Leukocyten 
19200, Fii.rbeindex 0,7. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk. 80%, Stabk. 7%, Jugend­
liche 3%, Lymphocyten 7%, Monocyten 3%. 

Gerinnungazeit 3 Minuten. Da sich der Zustand weiter seit der letzten Bestrahlung 
verschlechtert und da auf der Lunge katarrhaliache Erscheinungen auftreten, wird mit 
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einer weiteren Bestrahlung noch gewartet. 1m Auswurf keine Tuberkelbacillen (Anreiche­
rung). 19.5.1926. Bei der Rontgenaufnahme der Lungen keine wesentliche Anderung 
des Befundes. Blutkultur steril. 1njektion von 2 ccm Blut der Kranken bei einem 
Kaninchen intraperitoneal und je 1/2 ccm bei zwei Mausen. Alle 3 Tiere blieben gesund, 
nahmen an Gewicht zu und zeigten bei der Sektion nach 8 W ochen an den inneren Organen 
keine krankhaften Veranderungen. 1m Urin sind haufig geringe Mengen EiweiB nach­
zuweisen; im Sediment kein Befund. W assera usscheid ung durch die Nieren ist schlecht. 

Zufuhr: 18.5. 19.5. 20.5. 21. 5. 22.5. 23.5. 24.5. 25.5. 
1000 1000 1000 1000 1000 900 900 800 

Ausfuhr: 530 550 525 610 730 580 1060 680 

Die Temperatur schwankte wahrend dieser Zeit urn 37°. 22.6.1926. Leichte Besserung 
des Allgemeinbefindens. Die unbestrahlten Driisen in der linken oberen Schliisselbeingrube 
sind kleiner geworden. Auf den Lungen keine Anderung des Befundes. 

Blutuntersuchung: 29.6.1926. Rb. 68%, Erythrocyten 4700000, Leukocyten 
20800, Farbeindex 0,72. 

Blut bild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk. 81 %, Stabk. 6%, Jugend­
liche 2%, Lymphocyten 9%, Monocyten 2%. 

Gerinnungszeit 3 Minuten. 4. 6. 1926. Leichte Besserung des Allgemeinzustandes. Das 
Fieber bewegt sich bis auf 37° abends und zeigt bereits remittierenden Charakter. 

Rontgenbestrahlung: Oberes Brustbein 30% RED. 7.6.1926. Die Bestrahlung 
wird wieder nicht gut vertragen. Das Fieber zeigt Neigung wieder zu steigen. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 67%, Erythrocyten 4300 000, Leukocyten 16000, 
Farbeindex 0,77. 

BI ut bild: Basophile 0%, Eosinophile 1%, Segmentkerne 80%, Stabkerne 4%, Jugend­
liche 3%, Lymphocyten 8%, Monocyten 4%. 

8.6.1926. Verschlechterung des Aligemeinzustandes. Nach der Rontgenuntersuchung 
wird der Mediastinaltumor groBer. Auch die rechte Pupille ist jetzt eng und reagiert 
schlecht auf Lichteinfall. Klagen tiber Kopfschmerzen und Rusten. Der PuIs ist beschleunigt, 
ohne daB eine Rerzschwache besteht. Die Milz ist jedoch deutlich vergroBert und druck~ 
empfindlich. 

Bl utuntersuchung: 14.6. 1926 Rb. 54%, Erythrocyten 3900 000, Leukocyten 
14800, Farbeindex 0,7. 

Blutbild: Basophile 1%, Eosinophile 1%, Segmentk. 83%, Stabk. 3%, Jugend­
liche 0 % , Lymphocyten 8%, Monocyten 4%. 

Gerinnungszeit 4 Minuten. 20.6.1926. Befund im wesentlichen unverandert. Tem­
peratur steigt abends bis 38° an. Erneute vorsichtige Rontgenbestrahlung in Aussicht 
genommen. 

Blutuntersuchung: 24.6.1926 Rb. 57%, Erythrocyten 3470000, Leukocyten 
26000, Fiirbeindex 0,81. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 1%, Segmentk.78%, Stabk.12%, Jugend­
liche 1%, Lymphocyten 7%, Monocyten 1 %. 

Gerinnungszeit 4 Minuten. 
28.6.1926 Rontgenbestrahlung des rechten Oberschenkels mit 30% RED. Trotz 

sichtlicher standiger Verschlechterung des Allgemeinzustandes nimmt das Korpergewicht 
infolge Wasserretention immer mehr :1;U. 1m Urin eine betrachtliche EiweiBausscheidung. 
1m Sediment Erythrocyten, Epithelien, einzelne hyaline Zylinder. EiweiBgehalt des Urins 
auch in den folgenden Tagen bis zu 10% Esbach. Amyloidreaktion und Diazo negativ. 
Sedimentbefund stets derselbe. 

Fliissigkeitszufuhr und Urinausscheidung: 
Zufuhr 29.6. 30.6. 1. 7. 2.7. 

800 1200 1000 800 
Ausfuhr: 280 330 380 470 

3.7. 
800 
370 

4.7. 
1200 
380 

5.7. 
800 
310 
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800 
490 

2.7. 1926 Rontgenbestrahlung des linken Oberschenkels mit 50% RED. Die Ront­
genbestrahlung hat bisher keinen giinstigen EinfluB weder auf den Aligemeinzustand, 
noch auf die Driisenschwellungen. Es tritt vielmehr eine Verschlimmerung ein. Das Fieber 
steigt immermehr an in der Form des Ebsteinschen Rtickfallfiebers. Starke SchweiBe. 
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Der Mediastinaltumor, sowie vor allem die Drusen in der Gegend des linken Schltisselbeines 
sind groBer geworden, so daB wieder ein nicht unbetrachtliches Odem der linken Brust und 
des linken Armes besteht. Es scheint zur Zeit sowohl eine allgemeine wie lokale "Ober­
empfindlichkeit gegen Rontgenbestrahlungen zu bestehen. "Ober der linken oberenLunge 
besteht jetzt tiberall Dampfung und abgeschwachte Atmung. Auch die Haut scheint jetzt 
gegen eine Bestrahlung besonders empfindlich; nach der Bestrahlung des rechten Ober­
schenkels mit 30% trat bereits eine Pigmentierung auf. 

Blutuntersuchung: 2.7.1926. Hb. 57%, Erythrocyten 3470000, Leukocyten 
10 000, Farbeindex 0,8. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 1%, Segmentk.80%, Stabk. 7%, Jugend­
liche 2%, Lymphocyten 8%, Monocyten 2%. 

Gerinnungszeit 5 Minuten. Wa.R. negativ, M.T.R. negativ. Senkungsgeschwindigkeit 
98 mm. EiweiB im Blutserum refraktometrisch 6,8%. 12.7.1926. Nach anfanglicher 
Zunahme der Driisenschwellung setzt jetzt jedoch ein maBiger Riickgang der Hal~driisen­
schwellungen ein. Auch eine leichte Besserung des Aligemeinbefindens ist zu verzeichnen. 
Das Fieber zeigt Neigung langsam zu fallen. Der EiweiBgehalt des Urins ist gering; Sedi­
ment o. B. Die WasseraUBBcheidung durch die Nieren hat sich gebessert. Elarsonbehandlung. 

Rontgenbestrahl ungen: 
13.7.1926. Rechte obere Brust 30% HED. 
14.7.1926. Milz 40% 
16.7. 1926. Rechte obere Brust 30% 
21. 7. 1926. Linke obere Brust 30% 
23. 7. 1926. Linke Nierengegend 30% 
27.7.1926. Neben dem linken Schulterblatt 30% 
30.7. 1926. Neben dem linken Schulterblatt 30% 
3.8. 1926. Neben dem rechten Schulterblatt 30% 

1m ganzen tritt im Anschlusse an die Bestrahlung eine leichte Besserung ein. Auch der 
Medistinaltumor ist etwas kleiner geworden. 

Blutuntersuchung: 22.7.1926. Hb. 45%, Erythrocyten 3180000, Leukocyten 
16600, Farbeindex 0,76. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 4%, Segmentk. 90%, Stabk. 4%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten2%, Monocyten 0%. 

Gerinnungszeit 5 Minuten. 28.7.1926. Temperatur jetzt wieder urn 37°. 1m iibrigen 
zunehmende Kachexie. Die Punktion einer taubeneigroBen im lnneren erweichten Driise 
ergibt im Ausstrichpraparat massenhaft eosinophile Zellen. Nierenfunktionspriifung: 

Nach Zufuhr von 1500 ccm Tee werden ausgeschieden: 
Nach 4 Stunden 760 ccm 

6 960 " 
12 1240 " 

Verdiinnung bis 1000; Konzentration bis 1023. 
10.8. 1926. Nach einer fast fieberfreien Periode nehmen die Temperaturen wieder lang­

sam zu. Gleichzeitig schwellen die Halsdriisen wieder an. Die zunehmende Schwellung 
des Mediastinaltumors macht sich durch Husten, Atembeschwerden sowie durch eine 
starkere Pulsbeschleunigung (Vagus) bemerkbar. Besonders morgens ist die Atmung sehr 
erschwert; erst nachdem Husten mit schaumigem Auswurf erfolgt ist, wird die Atmung 
freier. Auf dem rechten Oberlappen besteht ein feuchter Katarrh. 1m Auswurf sind auch 
nach Anreicherung keine Tuberkelbacillen nachweisbar. 25. 8. 1926. Zunehmende Ver­
schlechterung. Bei der Empfindlichkeit der Kranken gegen Rontgenbestrahlung und bei 
der schon bestehenden Kachexie wird vorlaufig von einer weiteren Untersuchung Abstand 
genommen. Es besteht Hustenreiz und Atemnot besonders nachts. Die Kranke bevorzugt 
im Bett die sitzende Stellung, da sie dann besser atmen kann. Die Gesichtsfarbe ist fast 
porzellanweiB infolge des Druckes des Mediastinaltumors auf die groBen GefaBe. 10.9. 1926. 
Rontgenaufnahme der Lungen: Der Tumor ist groBer geworden.Er nimmt die Gegend 
an beiden Lungenwurzeln in tiber FaustgroBe in Anspruch und erstreckt sich vom linken 
Hilus durch das ganze linke Ober- und Mittelfeld. Der Tumor liegt vorn. Die Speiserohre 
ist gut durchgangig und im mittleren Teile etwas nach rechts verzogen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 29 



450 C. Kruchen: 

Blutuntersuchung: 18.9.1926. Hb. 42%, Erythrocyten 3400000, Leukocyten 
16600, Farbeindex 0,6. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 4%, Segmentk. 90%, Stabk. 4%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 2%, Monocyten 0%. 

21. 9. 1926. Plotzlicher Erstickungsanfall mit starker Cyanose und Krampfen in der 
Gesichts- und Armmuskulatur. Vollige BewuBtlosigkeit. PuIs beschleunigt von relativ 
guter Ftillung und Spannung. Nach Aufrichten der Kranken, Inhalation von Sauerstoff 
und Lobelin nach etwa 15 Minuten Besserung. 27.9.1926. Erneuter aber leichterer Er­
stickungsanfall von etwa 30 Minuten Dauer. 30. 9. 1926. Gegen Abend erliegt die Kranke 
einem schweren Erstickungsanfall. 

Sektions befund: Lymphogranulom der cervicalen, axillaren und mesenterialen 
Lymphknoten; histologisch bestatigt. Sabelscheidentrachea. Kompression des rechten 
Oberarmes, Emphysem der unteren Lungenlappen. Beiderseits Pleuraadhasionen. Pleuritis 
serofibrinosa links. Druckusur mehrerer Rippen. Stauungsfettleber. Stauungsnieren. 
Schleimhautblutungen in Magen und Darm. Lymphogranulomatose der MHz. 
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Abb. 6. Fiebertypus bei Fall 4. 

Krankheitsfall 5. 

Herr G. H., Praest hei Emmerich, 19 Jahre, Arbeiter (Olwerk). 
Krankheitsgeschichte: Eltern und Geschwister gesund. Keine Kinderkrankheiten. 

Mit 5 Jahren Lungenentztindung. Keine Drusenschwellungen in der Jugend. Mit 13 Jahren 
Erkrankung an Grippe mit hohem Fieber; nach etwa 3 Wochen gute Erholung. 1m 
Februar 1926 traten Schmerzen im Leib auf. Kurze Zeit darauf schwollen beide Beine an, 
so daB Krankenhausaufnahme erfolgte. Es war eine starke Mtidigkeit vorhanden. Es 
bestanden dann monatelang starke NachtschweiBe, starkes Hautjucken, hohes Fieber. 
Nach etwa 4 Wochen war es besser, das Fieber ging ganz zurtick. Keine sichtbaren Drusen­
schwellungen. Der Kranke arbeitete ein halbes Jahr vor seiner Erkrankung in einer 01-
kuchenfabrik bei trockener staubiger Luft. Nase und Rachen saBen oft voll Staub. Anfang 
Juni 1926 trat wieder eine Verschlechterung ein. Aufnahme in die Klinik am 30.6. 1926. 

Befund: MittelgroBer, schmachtiger junger Mann in herabgesetztem Ernahrungs­
zustand. Haut und sichtbare Schleimhaute sehr blaB. Sehr gutes GebiB. Chronische 
Pharyngitis. In heiden oberen Schlusselbeingruben einige bohnengroBe harte, nicht druck­
empfindliche Drusen fiihlbar. Mittelkraftiger, symmetrischer und etwas faBformiger Brust­
korb. Lungengrenzen an regelrechter Stelle und gut verschieblich. Vorn tiber dem ganzen 
Brustbein eine massive Dampfung, die nach rechts bis fast in die vordere Axillarlinie reicht. 
Nach links reicht die Dampfung bis zur Parasternallinie im oberen Teile. Der untere Teil 
der Dampfung verlauft rechts bogenformig und entspricht wohl der Herzgrenze. Auch 
tiber der rechten Spitze besteht eine massive Dampfung. Uber der rechten Lungenspitze 
bronchiale Atmung; ebenso links neben dem Brustbein. Rechts hinten, unten neben der 
Wirbelsiiule verscharftes und verlangertes Atmen. Herztiine rein. Herztii.tigkeit regel­
maBig, auf 100 Schlii.ge in der Minute beschleunigt. Blutdruck 120/60 Hg. Leib weich und 
nicht druckempfindlich. Leber tiberragt den unteren Rippenrand um einen Querfinger. 
MHz nicht vergroBert. Remittierendes Fieber zwischen 37° und 38°. 

Rontgenuntersuchung: GroBer Tumor, der yom Mittelschatten ausgeht und halb­
kreiBformig in das rechte Lungenfeld vorragt. Der linke Aortenrand ist scharf begrenzt. 

Blutuntersuchung: Hb. 58%, Erythrocyten 4800000, Leukocyten 14300, Farbe­
index 0,6. 
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Blutbild: Basophile 00f0, Eosinophile 10f0, Segmentk. 71 %, Stabk. 1 %, Jugend. 
liche 1%, Lymphocyten 260f0, Monocyten 0%. 

Wa.R. negativ, M.T.R. negativ, Resistenz der Erythrocyten normal; Beginn del" Ramo­
lyse bei 0,42% NaCl. 

Reaktionszeit 1 Minute, 45 Sekunden. Gerinnungszeit 11 Minuten, 15 Sekunden. 1m 
Stuhl: Bacterium Coli. 3.7.1926. Taglich Fieber bis 39° ohne starkere subjektive Beschwer­
den. Es wird bei der bestehenden Anamie zunachst eine Behandlung mit Solarson ein­
geleitet. Nach Verabfolgung einer Probebestrahlung soil dann eine energische Rontgen­
bestrahlung durchgefiihrt werden. Die Rontgenbestrahlung des Brustbeines mit 20% RED. 
wurde gut vertragen. 

Blutuntersuchung: 12.7.1926. Rb. 68%, Erythrocyten 5200000, Leukocyten 
13600, Farbeindex 0,7. 

Blut bild: Basophile 0%, Eosinophile 2%, Segmentk.45%, Stabk. 12%, Jugend­
liche 1%, Lymphocyten 21 %, Monocyten 1 %, Myelocyten 18%. 

Senkungsgeschwindigkeit stark beschleunigt: 90 mm. 
Rontgenbestrahlungen: 

16.7.1926. Oberhalb der rechten Brustwarze 30% RED. 
16.7. 1926. " linken " 30% 
20.7. 1926. " rechten 50% 
23. 7. 1926. linken 30% 
27.7.1926. "linken" 20% 
30.7. 1926. " rechten Schulterblattes 40% 

Die Temperatur ist im Anschlusse an die Bestrahlungen prompt zuriickgegangen. Das 
Gewicht hat bereits urn 2 kg zugenommen. Der Kranke fiihlt sich wesentlich besser. 
13.8.1926. Weitere Besserung unter Gewichtszunahme. Der Mediastinaltumor ist bisher 
nur wenig kleiner geworden. Keine Beschwerden. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 53%, Erythrocyten 4800000, Leukocyten 12800, 
Farbeindex 0,5. 

BI u t bild: Basophile 0%, Eosinophile 1 %, Segmentk. 71 %, Stabk. 1 %, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 27%, Monocyten 0%. 

Senkungsgeschwindigkeit stark beschleunigt: 89 mm. 18.8.1926. Seit 3 Wochen kein 
Fieber. Gewichtszunahme urn 5,6 kg. 18. 10. 1926. Erneute Krankenhausaufnahme. In 
der Zwischenzeit, war das Aligemeinbefinden gut. Weitere Gewichtszunahme urn 2 kg. 
In den letzten Tagen zuweilen Beklemmungsgefiihl auf der Brust. Keine Driisenschwellungen 
am RaIse. Die Rontgenaufnahme ergibt, daB der Mediastinaltumor in unveranderter GroBe 
wieder besteht. Temperaturen bis 38°. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 70%, Erythrocyten 3840000, Leukocyten 13600. 
Farbeindex 0,9. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentkerne 56%, Stabkerne 11%. 
Lymphocyten 32%, Monocyten 1 %. 

Rontgenbestrahlungen: 
23. 10. 1926. Rechte vordere Brustseite 30% RED. 
29. 10. 1926. vordere Brustseite 30% 
3. 11. 1926. Schulterblatt 30% 
5. 11. 1926. Schulterblatt 30% 
9. 11. 1926. vordere Brustseite 20% 

Die Rontgenbestrahlungen werden gut vertragen. Es tritt auch jetzt wieder, wenn auch 
langsamer, eine deutliche Besserung mit Nachlassen des Fiebers und mit Gewichtszunahme 
auf. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 85%, Erythrocyten 3000000, Leukocyten 12600. 
Farbeindex 1,4. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk. 67%, Stabk. 2%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 30%, Monocyten 0%. 

25.11.1926. Gutes Allgemeinbefinden. Keine Reaktion auf 0,2 mg Alttuberkulin. 
Leichte Rautrotung nach Ektobineinreibung. Grundumsatz + 11 %. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 80%, Erythrocyten 4000000, Leukocyten 5600, 
Farbeindex 0,9. 

29* 
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Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk.68%, Stabk. 1%, Jugend­
liehe 0%, Lymphoeyten 30%, Monoeyten 1 %. 

Entlassung. Der Kranke soll sieh in 6 Woe hen wieder vorstellen. Erneute Aufnahme 
in die Klinik am 17. I. 1927. Naeh der Entlassung aus der Klinik ging es dem Kranken 
zunaehst sehr gut. Etwa nach 14 Tagen hatte er fUr 3 Tage lang schlechten Appetit und 
fiihlte sich schlecht. In der iibrigen Zeit ging es wieder gut. Fieber hat er nach seiner 
Ansicht in der Zwischenzeit nicht gehabt. 

Befund: Leidlicher Allgemeinzustand. Die Dampfung auf der vorderen Brustwand 
ist fast noch in derselben GroBe vorhanden. Fast tiber der ganzen rechten Lunge leichtes 
Bronchialatmen. Sonst auBerlich keine Drtisenschwellungen. UnregelmaBiges Fieber bis 
39°. Bei der Rontgenaufnahme der Lungen erscheint fast das ganze rechte Ober- und Unter­
feld von dem Tumor ausgefiillt. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 68%, Erythrocyten 4760000, Leukocyten 12000, 
Farbeindex 0,7. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 1 %, Segmentk.46%, Stabk. 13%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 37%, Monocyten 3%. 

Ron tgen bestrahl ungen: 
18. I. 1927. Rechte vordere Brust 40% RED. 
21. I. 1927. Rechtes Schulterblatt 30% RED. 
25. I. 1927. Rechte Achselhiihle 30% RED. 

Auch im Anschlusse an diese 3. Bestrahlungsserie geht das Fieber prompt zurtick, 
und daB Allgemeinbefinden wird standig besser. Der Mediastinaltumor geht auch dieses 
Mal nur unwesentlich zuriick. 

Entlassung am 11. 2.1927. 
Erneute Aufnahme in die Klinik am 1. 6. 1927. Das Allgemeinbefinden ist in dieser 

Zwischenzeit bis auf einige Tage ungestiirt gewesen. Auch der jetzige Zustand ist relativ 
gut. Die Rontgenaufnahme ergibt jedoch, daB der Mediastinaltumor an Ausdehnung 
betrachtlich zugenommen hat und fast die ganze rechte Lunge ausfiillt. Kompressions­
erscheinungen und wesentliche Beschwerden bestehen zur Zeit nicht. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 57%, Erythrocyten 4420000, Leukocyten 9800, 
Farbeindex 0,6. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 2%, Segmentk. 52%, 'Stabk. 4%, Jugend­
liche 0%, Lymphocyten 40%, Monocyten 2%. 

Rontgenbestrahlungen: 
3.6.1927. Rechte obere Brust 30% RED. 
7. 6. 1927. Linke obere Brust 30% RED. 

10. 6. 1927. Zwischen den Schulterblattern 40% RED. 
Auch auf diese 4. Bestrahlungsreihe tritt wiederum eine prompte Besserung mit Nach­

lassen des Fiebers ein. Senkungsgeschwindigkeit immer noch beschleunigt: 90 mm. 
Blutuntersuchung: 24.6.1927. Rb. 60%, Erythrocyten 4500000, Leukocyten 

7 000, Farbeindex 0,66. 
Blutbild: Basophile 1%, Eosinophile 8%, Segmentkerne 45%, Stabkerne 2%, Jugend-

liche 0%, Lymphocyten 36 % , Monocyten 8%, 
Der Kranke wird entlassen und soll sich in 3 Monaten wieder einfinden. 
Erneute Aufnahme in die Klinik am 4.10. 1927. 
Befund: Gutes Allgemeinbefinden. Lungenbefund unverandert. Riintgenaufnahme: 

Die rechte Lunge ist von oben nach abwarts zu 3/4 von einer diffusen gleichmaBigen Ver­
schattung eingenommen, die am auBeren Rande scharf begrenzt ist. Unterhalb des Tumors 
fleckige Strangzeichnung. 

Blutuntersuchung: Ramoglobin 79%, Erythrocyten 4080000, Leukocyten 7000. 
Blutbild: Basophile 0%, Segmentk. 62%, Stabk. 5%, Lymphocyten 30%, Mono­

cyten 3%. 
Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt: 72 mm. 
Rontgen bestrahl ungen: 

II. 10. 1927. Rechte obere Brust 20% RED. 
14. 10. 1927. Linke obere Brust 30% RED. 
18.10.1927. Rechtes Schulterblatt 30% RED. 
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Vorubergehend anscheinend im .Anschlusse an eine Hohensonnenbestrahlung fUr etwa 
8 Tage Fieber, sonst auch nach dieser Rontgenbestrahlung wesentliche Besserung. Ent­
lassung am 4.11.1927. Erneute Aufnahme am 5. 1. 1928. Der klinische Befund ist unver­
andert. Der Kranke befindet sich relativ gut und konnte leichte Arbeiten verrichten. 
Rontgenaufnahme: Die gauze rechte Lunge ist bis auf einen 2-3 Querfinger breiten auBeren 
Rand von einem groBen massiven Tumor ausgefUllt. 

Blutuntersuchung: Hamoglobin 82%, Erythrocyten 3460000, Leukocyten 16200. 
Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk.20%, Stabk.1O%, Jugend­

liche 11 %, Lymphocyten 34%, Monocyten 25%. 
Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt: 45 mm. 
Rontgenbestrahlungen: 

7. 1. 1928. Milz seitlich 10% HED. 
24.1.1928. Rechte obere Brust 60% HED. 
27. 1. 1928. Linke obere Brust 60% HED. 

Auf diese Bestrahlungsserie tritt ebenfalls unter Ruckgang des Fiebers eine entschiedene 
Besserung ein. 

Blutuntersuchung: 25.1.1928. Hb. 75%, Erythrocyten 3600000, Leukocyten 
18800. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 3%, Segmentk.24%, Stabk.31%, Jugend­
liche 8%, Lymphocyten 16%, Monocyten 18%. 

Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt: 65 mm. 
7.2.1928. Der Kranke ftihlt sich WOhl und steht noch in Behandlung. Es sollen noch 

die retroperitonealen Drusen bestrahlt werden, aber erst dann, wenn das Blut sich erholt hat. 
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Abb. 7. Fiebertypus bei Fall 6. 

Krankheitsfall 8. 

Herr J. S., Remblinghausen bei Meschede, 20 Jahre, Schneider. 
Krankheitsgeschichte: Die Mutter ist lungenkrank. 7 gesunde Geschwister. Dber 

Kinderkrankheiten keine Angaben. 1m Alter von 17 Jahren Erkrankung an Diphtherie. 
Vor 2 Jahren Lungenkatarrh und doppelseitige Lungenentzundung. Sonst keine ernsten 
Erkrankungen. Schon 5 Jahre vor der Aufnahme in die Klinik bemerkte der Kranke 
mehrere haselnuBgroBe Drusenan beiden Halsseiten, die keine Beschwerden machten. 
Auch das Allgemeinbefinden war nicht beeintrachtigt. Die Drusen waren manchmal 
starker und manchmal weniger stark geschwollen und zuweilen auf Druck etwas empfind­
lich. Schon vor etwa 3 Jahren schwollen die Drusen in den Achselhohlen bis zu Htihnerei­
groBe an; diese Schwellung ging jedoch von selbst wieder zuruck. Keine arztliche Be­
handlung. Erst als vor F/2 Jahren eine Druse oberhalb des Brustbeins auftrat, suchte 
der Kranke den Arzt auf. Diese Druse sowohl wie eine weitere an der rechten Brust 
schwollen betrachtlich an und erreichten GanseeigroBe. Auch jetzt gingen beide Drusen­
schwellungen ohne besondere Behandlung vollig zuruck. Seit 8 Tagen wieder eine 
kleine Druse am Nacken fuhlbar. Seit 14 Tagen sind nun starke ziehende Schmerzen in 
der Magengegend aufgetreten, die auch zum Rucken ziehen. Die Schmerzen bestehen 
dauernd und abends besonders stark. Jetzt bestehen auch Schmerzen beim Schlucken. 
Seit 2 Jahren Ausschlag nur an dem Genitale, der sich dann uber den ganzen Korper aus­
breitete. Seit Herbst vorigen Jahres Gewichtsabnahme urn 9 kg. NachtschweiBe. Auf­
nahme in die Klinik am 24. 3. 1926. 

Befund: MittelgroBer, mittelkriiftig gebauter Mann in schlechtem Ernahrungszustand. 
Sehr blasse Hautfarbe. Schleimhaute wenig durchblutet. Keine Odeme. Augen- und 
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Gesichtsmuskulatur regelrecht innerviert. Hals, Rachen und Tonsillen o. B. GebiB o. B. Zu 
beiden Seiten des HaIses besonders an der linken Seite bestehen groBe Driisenpakete; die Driisen 
sind gegeneinander verschieblich, nicht druckschmerzhaft und von HiihnereigrtiBe. Auch 
im Nacken mehrere haselnuBgroBe Driisen. Schilddriise nicht vergroBert. Am oberen 
Rande des Brustbeines und zwar zur rechten Seite hin ein fester Driisenknoten von Ganse­
eigroBe. Links neben dem oberen Brustbein eine haselnuBgroBe Driise fiihlbar. Auch im 
oberen Teile der rechten Brust und in beiden AchselhOhlen einzelne kleinere Driisen. 
Brustkorb wenig gewolbt, Atmung unausgiebig. Lungengrenzen an regelrechter Stelle 
aber nur maBig verschieblich. tJber der linken Lungenspitze rauhe Atmung, sonst Atmung 
iiberall rein und blaschenformig. Herzdampfung nicht verbreitert. HerzWne rein. Herz­
tatigkeit regelmaBig, nicht beschleunigt. Blutdruck 114/60 Hg. Leib weich und gut ein­
driickbar; es besteht jedoch eine Druckempfindlichkeit der ganzen rechten oberen Bauch­
gegend. Links neben dem Nabel ist in der Tiefe eine kleine derbe Geschwulst fiihlbar, Mesen­
terialdriise? Leber und Milz nicht vergroBert. Von seiten des Nervensystems keine Ab­
weichungen. Urin: EiweiB, Zucker, Urobilin negativ, Urobilinogen nicht vermehrt. Tem­
peratur um 37°. 

Blutuntersuchung: Hamoglobin 64%, Erythrocyten 4360000, Leukocyten 14200, 
Fii.rbeindex 0,8. 

Blutbild: Basophile 1%, Eosinophile 2%, Segmentk. 65%, Stabk. 6%, Lympho­
cyten 21 %, Monocyten 5%. 

Wa.R. negativ, M.T.R. negativ, Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt: 53 mm, Wasser­
ausscheidung regelrecht. 

Rontgenaufnahme: Lungen relativ gut lufthaltig, Zwerchfell relativ hochstehend. 
1m Mittelraum und zwar hinter dem oberen Teile des Brustbeines ein etwa 2 faustgroBer 
scharf und rundlich begrenzter Mediastinaltumor. 

Rontgenbestrahlungen: 
29.3.1927. Linker Unterkieferwinkel 30% HED. 

1. 4. 1927. Rechte AchselhOhle 30% 
5. 4. 1927. Rechter Unterkieferwinkel 30% 
8.4.1927. Linke Bauchseite 30% 

12.4. 1927. Oberes Brustbein 30%" 
19.4.1927. An beiden Unterschenkeln ist ein Odem eingetreten, wahrscheinlich bedingt 

durch Schwellungen der Driisen in der Leiste und in der Bauchhohle. Zu gleicher Zeit 
bestehen an den unteren Extremitii.ten Petechien. Nach Rontgenbestrahlung der Driisen 
in der rechten Leiste gehen die Odeme zuriick. Auch die Petechien gehen in den nii.chsten 
Tagen zuriick. 

Blutuntersuchung: Am 27.4.1927. Hb. 52%, Erythrocyten 3520000, Leuko­
cyten 6333, Fii.rbeindex 0,7. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 0%, Segmentk.64%, Stabk. 4%, Lympho­
cyten 27%, Monocyten 5%. 

30.4.1927. Nach einer Rontgenbestrahlung der rechten Oberbauchgegend treten 
Erbrechen und Durchfalle auf. 10.5.1927. Rontgenbestrahlung oberes Brustbein 30% 
HED. 13.5.1927. Bisher nur ein maBiger Riickgang der Driisenschwellungen. Entlassung. 
Wiederaufnahme in die Klinik am 29.9. 1927. Befund fast derselbe wie bei der ersten 
Aufnahme im Mii.rz dieses Jahres. 1m Urin EiweiB nachweisbar; das Sediment enthii.lt 
Erythrocyten sowie hyaline und granulierte Zylinder. Es besteht jetzt intermittierendes 
Fieber zwischen 37° und 39°. Die tagliche Wasserausscheidung ist gut. 4.5.1928. Sogleich 
im Anschlusse an die letzte Bestrahlung der rechten Oberbauchgegend mit 30% HED. 
treten Durchfalle auf, die 5 Tage anhalten. Keine TemperaturerhOhung. 13. 5. 1928. Ent­
lassung bei gutem Allgemeinbefinden. Wiederaufnahme in die Klinik am 23. 9. 1928. 
Der Kranke war bereits zu Juli wieder bestellt, kommt aber erst jetzt zur erneuten Rontgen­
behandlung. BlaBgelbe Gesichtsfarbe. An der rechten Halsseite einige walnuBgroBe Driisen 
fiihlbar. An der linken Halsseite zahlreiche Lymphdriisenschwellungen, die zusammen 
eine fast kindskopfgroBe Geschwulst bilden. In beiden AchselhOhlen haselnuBgroBe Driisen 
fiihlbar. An der rechten Brustseite iiber der Brustwarze vergroBerte Driisen fiihlbar, die 
zusammen eine faustgroBe Geschwulst bilden. 1m Leib zur Zeit keine Driisen fiihlbar. 
1m Urin EiweiB nachweisbar. 1m Sediment einzelne hyaline und granulierte Zylinder, 
sowie Erythrocyten. Blutbild siehe Kurve. 
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Rontgenuntersuchung: Rechtes Zwerchfell seitlich unten verwachsen. Linkes 
Zwerchfell frei. Hinter der oberen Halfte des Brustbeines hervortretend in etwa 2 Faust­
groBe rundlich begrenzte Tumormassen. Aortenknopf springt seitlich vor. Retrokardial­
raum fast vollig ausgefiillt. In der Folgezeit remittierendes Riickfallfieber. Rontgen­
bestrahlung ohne wesentlichen Erfolg. Chronische Pharyngitis. 1m Auswurf auch nach 
Anreicherung keine Tuberkelbacillen. Grundumsatz + 1l,7%. Zusammenstellung der 
ausfiihrlichen Blutuntersuchung am Schlusse. 

23. 12. 1928 Entlassung ohne wesentliche Besserung. 
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Abb. 8. Fiebertypus bel Fall 8. 

Krankheitsfall II. 
Herr G. G., Osnabriick, 25 Jahre, Diplom-Ingenieur. 
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Krankheitsgeschichte: AuBer Masern keine Kinderkrankheiten. In der Schulzeit 
mehrfach Kuren im Solbad Rothenfelde. 1m Herbst 1914 fiir einige Tage Ikterus ohne 
Komplikationen. 1m Friihjahr 1924 arztliche Behandlung wegen Mundfaule, die der behan­
delndeArzt auf GenuB von Milch zuriickfiihrte; Temperaturen bis 39°. Juli 1925 GonorrhOe. 
1m Herbst 1927 traten heftige Schmerzen im GesaB und in den Oberschenkeln auf, die 
nach einigen Wochen zuriickgingen. Dafiir stellte sich jetzt Hautjucken am ganzen Korper 
ein. Das Allgemeinbefinden bis zum Marz 1927 war dann sehr gut. Anfang dieses Monates 
zog sich der Kranke beim Arbeiten im Laboratorium eine Verletzung am Mittelfinger der 
rechten Hand zu (EisenspIitter). Es entstand eine Infektion an dem Finger, die bis zur 
AusheiIung am 18. 3. zwei Incisionen erforderlich machte. Schon wenige Tage darnach 
spiirte der Kranke starke Schmerzen an der linken Halsseite, wo sich nach einigen weiteren 
Tagen eine Driisenschwellung zeigte, die schon bald ApfelgroBe erreichte. Arztliche Behand­
lung bei Prof. Sternberg, Prof. Leschke und Prof. Halberstadter; letzterer stellte 
auf Grund der vorgenommenen histologischen Untersuchung einer exstirpierten DrUse die 
Diagnose Lymphogranulom. Die jetzt bereits auf beiden Halsseiten bestehenden Driisen 
wurden erfolgreich mit Rontgen- und Radiumbestrahlungen behandelt. In der Zwischen­
zeit Behandlung mit Arsacetin. 1m Mai 1927 erneute Rontgenbestrahlung in Berlin. 
Aufnahme in die medizinische Klinik am 19.7.1927. 

Befund: Klagen iiber Schmerzen in den Beinen. Dher Hautjucken BOwie iiber abend­
liche Temperaturerhohungen. MittelgroBcr, mittelkrMtig gebauter Mann in herabgesetztem 
Ernahrungsznstand. Auffallend blaBgelbe Gesichtdfarhe. Sichtbare Schleimhaute schlecht 
durchblutet. Auf dem Riicken zwischen den Schulterblattern ist die Raut leicht braun­
lich gefarbt; kein Exanthem. Haut im ganzen trocken, an den Beinen einige Krat!leffekte. 
An heiden Halsseiten kleine kirschkerngroBe Driisen von sehr harter Konsistenz fiihlbar, 
die sich gegen die Unterlage und gegen die Haut gut verschieben lassen. In der rechten 
AchselhOhle zwei etwa kirschgroBe, in der linken AchselhOhle eine bohnengroBe Driise. 
Auch diese Driisen sind gut verschieblich und nicht schmerzhaft. Die Haut in dieser Gegend 
ist nicht gerotet. Nervenaustrittsstellen £rei. Die Sklera zeigt eine leichte aber deutliche 
blaBgelbe Farbe. Mundhohle o. B. Rachenring o. B. Brustkorb wenig krMtig, symme­
trisch, dehnt sich bei der Atmung gleichmaBig und ausreichend lions. Auf den Lungen aus­
cultatorisch und perkutorisch kein Befund. Herz innerhalb der regelrechten Grenzen. 
Herztone rein. Herztatigkeit regelmaBig, nicht beschleunigt. Blutdruck 120/80 Hg. Leber 
nicht vergroBert. Gallenblasengegend frei; dort auch keine Resistenz fiihlbar. Die MHz 
reicht perkutorisch bis zum unteren Rippenbogen. Keine Leistendriisen fiihlbar. Von seiten 



456 C. Kruchen: 

des Nervensystems keine Abweichungen. Temperatur abends bis 37,8° ansteigend. Urin: 
EiweiB, Zucker, Urobilin, Diazo negativ, Urobilinogen nicht vermehrt, Sediment o. B. 

Blutuntersuchung: 
19.7.1927 25.3.1927 

Ramoglobin 48% 73% 
Erythrocyten 4000000 4200000 
Leukocyten 11 000 15300 

Blutbild: 
Basophile 0% 0% 
Eosinophile 0% 0% 
Segmentk. 64% 80% 
Stabk. 17% . 1% 
Jugendliche 0% 0% 
Lymphocyten 18% 15% 
Monocyten 1% 4% 

Wa.R. negativ. M.T.R. negativ. 

Rontgenbestrahl ungen: 
15.7.1927. Rechte AchselhOhle 30% RED. 
19.7.1927. Linke obere Schliisselbeingrube 40% RED. 
22.7. 1927. Rechte obere Schliisselbeingrube 30% RED. 

Die Bestrahlungen werden gut vertragen, und der Kranke wird zur weiteren ambulanten 
Behandlung entlassen. 13.8.1927. Die Driisenschwellungen sind zuriickgegangen; das 
AHgemeinbefinden ist leidlich. Temperaturen treten hin und wieder abends noch auf. 

Rontgen bestrahl ungen: 
13. 9. 1927. Rechtes Schliisselbein 30% RED. 
20. 9.1927. Linkes Schliisselbein 30% 
10. 10.1927. Rechte AchselhOhle 30% 
11. 10. 1927. Rechte Leiste 30% 
25. 10. 1927. Linke Leiste 30% 

Nach den Bestrahlungen ist das Allgemeinbefinden wieder besser. In der Folgezeit 
ist das Befinden nach Mitteilung des Kranken jedoch sehr wechselud. Fieberperioden 
wechseln mit fieberfreien Zeiten abo In der weiteren Zeit kann der Kranke wegen seines 
wechselnden Befindens nur unregelmaBig zu den Bestrahlungen kommen. 

Rontgen bestrahlungen: 
4. ll. 1927. Lebergegend 

11. 11. 1927. Linke Ralsseite 
18. 11. 1927. Rechter Unterschenkel 
2. 11. 1927. Rechtes Schulterblatt 

21. 11. 1927. Linkes Schulterblatt 
2. 12. 1927. Oberhalb des rechten Schulterblattes 

16.12.1927. Oberhalb des linken Schulterblattes 
30. 12. 1927. Milz seitlich 

30% RED. 
30% 
30% 
30% 
30% 
30% 
30% 
30% 

Trotz der angewandten kleinen Dosen tritt nach den Bestrahlungen mehrfach un­
angenehmes Katergefiihl auf. Das Allgemeinbefinden des Kranken wird standig schlechter. 
Zunehmende Kachexie, die Temperatur steigt abends bis zu 39° an. Es wird deshalb von 
eingreifenden Bestrahlungen abgesehen. Behandlung mit Eisentropon und Leberspeisen. 
Der Kranke klagt vor allem iiber ziehende Schmerzen in den Weichen und in den Beinen. 
Das schon sonst schlechte Allgemeinbefinden wird jetzt noch vor aHem durch Jucken und 
Schwitzen gestort. An beiden Ralsseiten wieder zunehmende Driisenschwellung. 19. 1. 1928. 
Aufnahme in die Klinik. Schlechter Allgemeinzustand. Abmagerung, haselnuBgroBe bis 
walnuBgroBe Driisenschwellung an beiden Ralsseiten. 

Blutuntersuchung: 19. 1. 1928. Rh. 42%, Erythrocyten 2160000, Leukocyten 
12 400, Farbeindex 1,0. 

Blutbild: Basophile 0%, Eosinophile 1%, Segmentk.73%, Stabk.14%, Lympho­
cyten 12%, Monocyten 0%, Trombocyten 56000. 
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Blutzucker 142 mg%,Blutkultur steril. Rarnsaure im Urin 26,24 mg%. Purinbasen 
3,36 mg%. 

Rontgenbestrahlungen: 
13.1.1928. Linke Leiste 30% RED. 
Nach Mitteilung des Kranken vom 30.1.1928 ist ein Furunkel an der Nasenwurzel 

entstanden, weshalb er nicht zur Bestrahlung kommen kann . 
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III. Eigene Untersuchungen. 

1. Blntuntersnchnngen. 
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In der Literatur sind bisher wenig Erfahrungen iiber die Wertung und 
Deutung der sonst gebrauchlichen Laboratoriumsuntersuchungen bei der Lympho­
granulomatose niedergelegt. Die wenigen vorhandenen erstrecken sich immer 
nur auf einige Krankheitsfalle und verlieren so an Wert. Bis auf die histologische 
Untersuchung und das Blutbild im Zusammenhang mit dem klinischen Befunde 
sind aus dem bisher Vorliegendem nicht einmal Anhaltspunkte zu erheben, 
in welcher Richtung sich weitere derartige Untersuchungen bewegen sollen. 

Unter diesen Umstanden ist es bei dem vieldeutigen Krankheitsbilde und 
dem wechselvollen Verlauf der Erkrankung schwierig, auf Grund unserer Er­
fahrung einen Fortschritt zu bringen, zumal sich im Laufe der Erkrankung 
grundlegende Anderungen im Organismus zu vollziehen scheinen. Solche Unter­
suchungsmethoden sind jetzt dringend erforderlich und zwar aus zwei wichtigen 
Griinden: 1. um die Friihdiagnose stellen zu konnen und 2. um den jeweilig, 
besonders ffir die Rontgentherapie wichtigen Reaktionszustand des Organismus 
zu erkennen. . 

Bei dem bisherigen Fehlen der Laboratoriumsergebnissen blieb nach den 
oben angefiihrten Griinden, nichts anderes iibrig, als moglichst zahlreiche 
Untersuchungen in jeder Richtung vorzunehmen, die, wenn sie nicht zu einem 
Ziele fiihren, doch die Grundlage fiir spatere Untersuchungen bilden konnen. 

Es liegt in der Natur dieser Ergebnisse, daB infolge der Verschiedenheit 
der Untersuchungsmethoden und ihrer Beziehung zu zahlreichen therapeu­
tischen Disziplinen der Medizin die Ubersichtlichkeit leidet, und daB bei man­
chen Untersuchungen aus Raummangel auf eingehende Ausfiihrungen ver­
zichtet werden muB. 

1m folgenden sei zunachst iiber die Ergebnisse unserer Untersuchungen -
Blutuntersuchungen, bakteriologischen und serologischen Untersuchungen, ex­
perimentelle und Tierversuche - berichtet. 

Eine eingehende zusammenfassende kritische Stellungnahme mit praktischer 
SchluBfolgerung aus den klinischen Untersuchungen solI am Schlusse erfolgen. 
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Eine gewisse Bedeutung fiir die Diagnose der Lymphogranulomatose hat 
die Blutuntersuchung erhalten, wenn der Befund auch nur im Zusammen­
hange mit dem klinischen Befunde verwertbar ist. Die Eosinophilie ist zweifellos 
lange Zeit iiberschatzt worden. 

Die Anderung des Blutbildes im Laufe der Erkrankung ist noch nicht ein­
deutig zu erklaren. lch habe deswegen hier in der Klinik besonders ausfiihr­
liche zuweilen fast tagliche Untersuchungen iiber Wochen und Monate durch­
gefiihrt. 

Bereits eingangs ist auf das Verhalten des roten und weiBen Blutbildes 
hinge"wiesen. Hier sei nochmaIs auf eine "Obersicht iiber eine fortlaufende Blut­
untersuchung von einem Kranken (Fall 8) hingewiesen, der 5mal auf Rontgenbe­
strahlung mit einer sichtlichen Besserung reagierte. Neben Angaben iiber den Ei­
weiBgehalt des Blutserums (refraktometrisch) ist auch die Tagestemperatur an­
gefiihrt. Es wurde bei dem Kranken eine Knochen- und Milzbestrahlung mit 
kleinen Dosen durchgefiihrt. Neben dem allerdings unregelmaBigen Ansteigen des 
Hamoglobingehaltes unter der Behandlung ist ein Ansteigen der Leukocyten 

Krankheits-

Datum 122. 9. 27. 1 24. 9. 26.9. 27.9. 28.9. 

Rotes Blutbild 
Erythrocytenzahl 2260000 3570000 3360000 3560000 2260000 
Hamoglobin . 1,02 0,79 0,80 0,79 0,53 
Fii.rbeindex 45% 55% 55% 55% 48% 

WeiBes Blutbild 
Leukocytenzahl . 11800 10600 12000 15800 17000 
Basophile. 1% 0% 0% 0% 0% 
Eosinophile 1% 0% 0% 0% 0% 
Myelocyten 0% 0% 3% 0% 0% 
Jugendliche 4% 2% 1% 4% 0% 
Stabk. 6% 7% 20% 12% 16% 
Segmentk .. 75% 71% 63% 76% 61% 
Lymphocyten 10% 10% 8% 2% 12% 
Monocyten 3% 10% 5% 6% 6% 
EiweiBgehalt refr. 6,45 

I 
7,74 6,82 9,68 I 8,67 

Rontgenbestrahlung in i 

Prozent . 20% o. Brustbein 200/ 0 o. Brustbein 
Temperatur mittags 37,5 

I 
37,0 37,4 37,0 

I 

37,0 
Temperatur abends 38,4 38,6 38,8 38,6 38,0 

Datum 7.10. 
1 

8. 10. 10.10. 12.10. 15.10. 

Rotes Blutbild 
Erythrocytenzahl 3600000 3200000 3250000 41Hi 000 3640000 
Hii.moglobin . 62% 66% 50% 62% 58% 
Farbeindex 0,85 1,03 0,76 0,74 0,80 

WeiBes Blutbild 
Leukocytenzahl 13400 13800 9200 10200 7800 
Basophile. 0% 0% 0% 0% 0% 



Klinik der Lymphogranulomatose mit besonderer Beriicksichtigung d. Rontgentherapie. 459 

parallel mit demFieber festzustellen. Als dasFieber am 19.10. absinkt, ist auch ein 
Zuriickgehen der Leukocytenzahl auf Werte unter 10000 zu beobachten. Mit 
Ansteigen des Fiebers am 5. 11. traten auch wieder hohere Leukocytenwerte 
auf. Auffallig ist jedoch auch hier, daB der Abfall der Lymphocyten nicht dem 
Absinken der Leukocyten parallel geht. Wahrend Anfangswerte 'von 3-10% 
fast konstant waren, tritt mit Abfall des Fiebers und Absinken der Gesamt­
leukocyten eine Zunahme der Lymphocyten bis zu 29% auf. Anscheinend 
im Anschlusse an die Bestrahlung stellt sich eine kraftige Regeneration der 
Leukocyten ein, worauf die Linksverschiebung mit Vermehrung der stabkernigen 
und jugendlichen Leukocyten hinweist. Am 26. 9. und 29. 9. waren sogar 20% 
stabkernige Leukocyten vorhanden. Unverkennbar ist auch hier bei der fort­
laufenden Blutuntersuchung, daB die Tendenz besteht, die Eigenart des Blut­
bildes zu wahren. Die Hamoglobinbestimmungen wurden jedesmal morgens 
urn 9 Uhr niichtern vorgenommen, ebenso die Blutentnahmen fiir die EiweiB­
bestimmung. Die nicht seltenen Storungen des Wasserhaushaltes im floriden 
Stadium der Erkrankung scheinen jedoch den Wert des Hamoglobins fiir die 

fall 8. 

29.9. 30.9. 1. 10. 3.10. 4. 10. I 5. 10. I 6. 10. 

2200000 2450000 2940000 4840000 3270000 3270000 3100000 
- 0,6 0,7 0,65 0,7 0,74 0,9 

45% 48% 42% 54% 45% 55% 56% 

11800 15800 15600 14800 
I 12000 11200 12600 

0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 
0% 0% 0% 0% 1% 1% 3% 
0% 0% 0% 0% 2% 2% 0% 
8% 3% 3% 5% 6% 4% 1% 

20% 7% 5% 10% 4% 5% 11% 
59% I 80% 81% 77% 77% 78% 73% 
7% i 4% 8% 3% 4% 3% 7% 
6% 6% 2% 5% 6°/p 7% 5% 

6,77 7,51 
I 

0,14 8,26 7,70 
I 

7,53 6,84 

30% rechter Unterschenkel 300f0link. Unterschenkel 
36,9 36,9 

I 
36,9 

I 

37,0 36,6 

I 
36,8 36,9 

38,6 38,0 38,8 38,2 37,8 38,9 38,9 

19.10. 21. 10. 22. 10. 26.10. S. 11. 
I 

21. 11. I 22.11. 

3320000 3350000 3140000 3200000 3060000 3950000 4320000 
50% 56% 52% 54% 68% 58% 59% 

5600 6200 4200 8200 14800 13600 11500 
0% 0% 0% 0% 1% 0% 0% 
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Therapiekontrolle zu beeintrachtigen. In der refraktometrischen EiweiBbestim­
mung im Blutserum sahen wir keine Unterstutzung. 

Eine gewisse Bedeutung fiir die Diagnose scheint nach den Erfahrungen 
an unseren Kranken der Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der 
Erythrocyten zuzukommen. Die Werte - Mittelwert nach einer Stunde in 
mm von Katz-Westergren - waren durchweg auffallend hoch, und betrugen 
zumeist etwa 80 mm. Auch wenn nur geringes Fieber vorhanden war und der 
klinische Gesamteindruck gut war, trafen wir hohe Werte an, wie sie nach den 
klinischen Erscheinungen in dieser Hohe nicht zu erwarten waren. Bei einer 
Anzahl der Kranken waren starkere lokale Einschmelzungen zur Zeit dieser 
Untersuchung klinisch nicht wabrnehmbar. Soweit bekannt, sind bei den 
gewohnlichen tuberkulOsen Lymphdrusenerkrankungen, die bei der Differential­
diagnose zuerst in Betracht kommen, die Werte der Senkungsgeschwindigkeit 
relativ nieddger. Auch bei carcinomatosen Erkrankungen finden sich wenigstens 
im Anfange und bei manchen Formen relativ niedrige Werte fiir die Senkungs­
geschwindigkeit. Die auffallig hohen Werte bei der Lymphogranulomatose -
anscheinend weniger abhangig von der Starke der grobklinischen Erscheinungen 
- sind fUr die Differentialdiagnose beachtenswert. 

Gleichzeitig ergibt sich aber auch aus diesem mehr gleichniaBigen Verhalten 
bei unseren Kranken, daB der Wert der Senkungsgeschwindigkeit fur die Prognose 
und Therapiekontrolle sehr gering ist. Vielleicht lassen sich durch eine Ver­
feinerung der Methode brauchbarere Ergebnisse erzielen. 

Reststickstoffbestimmungen und Harnsaurebestimmungen im Blut und 
im Urin wurden bei einzelnen Kranken durchgefUhrt. Bei Fall 4 fand sich eine 
ErhOhung des Reststickstoffes auf 55 mg%, bei anderen Kranken fanden sich 
regelrniiBige Werte. Auch aus den bisher vorliegenden Bestimmungen der 
Harnsaure, des SerumeiweiBes, der Albumine und Globuline im Blutserum 
lassen sich keine Schlusse ziehen. Die refraktometrische EiweiBbestimmung 
im Blutserum wurde bei einem Kranken (Fall 8) 8 Wochen lang fast taglich 
durchgefiihrt, eine praktische Brauchbarkeit fur die Therapiekontrolle lieB sich 
nicht feststellen. 

Bei der Hallie der Kranken wurden auch mehrfach einzelme Blutzucker­
bestimmungen morgens nuchtem angestellt. Es fanden sich fast stets regel­
rechte Werte, nur in Fall II bestand vornbergehend eine Erhohung des Blut­
zuckerspiegels auf 142 mg%. 1m Urin war bei keinem der Kranken Zucker 
nachweisbar. Bei Fall 1 wurde eine Reihe von Blutzuckerbestimmungen bei 
einer Rontgenbestrahlung der Milz durchgefiihrt. 

Fall 1. Blutzuckerbestimmungen: 
1. Niichtern, MiIzbestrahlung mit 30% HED. 
2. Nach 20 Minuten . 
3. 30 
4. 40 

" 5. 60 
6. 80 

" 7. " 100 
8. " 120 

136 mg% 
128 
136 
100 " 
132 
130 
128 
122 

Eine auffallend niedrige Thrombocytenzahl namlich 56000 im ccm fand 
sich bei Fall ll. Die Blutgerinnungszeit war bei allen Kranken regelrecht. 
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Bezuglich des EiweiBstoffwechsels hat sich die Senkungsgeschwindigkeit 
auf vielen Gebiete als wertvolle Unterstutzung erwiesen. Bei unseren Lympho­
granulomkranken waren die Ergebnisse nicht so befriedigend, die Werte ent­
sprachen nicht dem klinischen Krankheitsbilde. Auch die wochenlang fort­
gesetzten refraktometrischen EiweiBbestimmungen im Blutserum entsprachen 
nicht den Erwartungen (s. Tab. S. 458). Ebensowenig war die durchgefiihrte 
Bestimmung des Reststickstoffes zu verwerten. Auch diese Werte entsprachen 
durchaus nicht der Schwere des Krankheitsbildes. 

Den exakten Bestimmungen des EiweiBstoffwechsels durch Bestimmung des 
Stickstoffhaushaltes bieten sich bei den Schwerkranken groBe Schwierigkeiten 
und es erscheint kaum moglich hier eindeutige Werte zu erhalten. Die Durch­
fiihrung der eintonigen Kost, der oft vollige Appetitmangel und vor allem die 
schwer kontrollierbarenN-Ausscheidungen durch die starken SchweiBe gestatten 
uns bei den Kranken nicht, verwertbare Ergebnisse zu erhalten. 

2. Bakterioiogische und seroiogische Untersuchungen. 
Die bei unseren Kranken vorgenommenen bakteriologischen Untersuchungen 

'des Rachens ergaben kulturell die gewohnlichen Eiterkeime. In Fall 5 fanden 
sich auch Pneumokokken mit schwacher Hamolyse. Tuberkelbacillen und 
Muchsche Granula konnten in keinem FaIle nachgewiesen werden. 

Die Blutkultur im fieberhaften Stadium bei Fall 1, 2, 3, 4, 5, 8 und II war 
negativ. Bei Fall 6 fand sich in der Blutkultur Staphylococcus albus. Bei 
dieser Patientin wurde auch in dem Inhalte eines Pemphigusblaschens nach 
Punktion kulturell Staphylococcus albus nachgewiesen; letzterer Befund soli, 
da es sich um einen Einzelfall handelt, mit aller Kritik aufgenommen werden. 
Auffallenderweise fanden sich auch in dem Punktat einer weichen Halsdriise 
von derselben Patientin Staphylokokken. Auch in dem Rachenausstrich lieBen 
sich Staphylokokken nachweisen. Ferner fanden sich in dem Drusenpunktat 
zahlrei<;:he eosinophile Zellen. 1m Blute bestand eine hochgradigeEosinophilie 
(25%). Die Drusenpunktion bei Fall 1, 4, 5 und 8 blieb bakteriologisch negativ. 

Untersuchungen von exstirpierten Drusen nach dem Hohnschen Verfahren 
auf Tuberkelbacillen bei Fall 6 und 8 waren negativ. 

1m Auswurf lieBen sich bei keinem der Kranken auch nach Anreicherung 
Tuberkelbacillen nachweisen. 

Muchsche Granula bei der modifizierten Gramfarbung konnten weder bei 
Fall 6 noch bei Fall 8 nachgewiesen werden. Es sei hierbei daran erinnert, 
daB sich die Sternbergschen Riesenzellen durch auBerordentlichen Chroma­
tinreichtum auszeichnen. Eine Anordnung in Reihen, auf die besonders von 
Fraenkel Wert gelegt wird, konnte jedoch nicht festgestellt werden. Ahnliche 
Granula konnten wir auch bei einem anderen Kranken (Tuberkulose) in einem 
Pleurapunktat nachweisen. Es handelte sich hier um einen kriiftigen Mann, 
der seit 2 Jahren an Rippenfellentzundung erkrankt war. Es bestand seit 
dieser Zeit ein Pyo-Pneumothorax; im ganzen wurden 16 I entleert. An den 
Lungen waren klinisch keine krankhaften Veranderungen nachweisbar. Das 
Punktat war stark getrubt und bestand aus Detritus und einzelnen Lympho­
cyten, die zum groBen Teil in Zerfall begriffen waren. Daneben fanden sich 



462 C. Kruchen: 

bei Chromatirifarbung zahlreiche rundliche stark gefarbte und stark begrenzte 
Gebilde, etwa doppelt so groB wie Staphylokokken, welche vorher nicht er­
kennbar waren. 

Was die Frage nach einem spezifischen Erreger anbetrifft, so boten unsere 
Krankheitsfalle zu solchen Untersuchungen wenig Gelegenheit. Driisenexstir­
pationen wurden nur bei einzelnen Kranken vorgenommen und von anderen 
aus Furcht vor einem starkeren Wachstum abgelehnt. Wir haben deswegen 
in letzter Zeit unser Augenmerk auf die gewohnlichen Eiterkeime gelenkt, 
welche im Rachen vorkamen. Die Frage der atiologischen Bedeutung dieser 
gewohnlichen Bakterien ist durch die Erwagungen, ob Tuberkelbacillen oder 
die M u c hschen Granula die Erreger sind, lange Zeit in den Hintergrund gedrangt 
worden. In der Literatur finden sich aber auch jetzt noch neben Berichten iiber 
vermutliche spezifische Erreger auch Angaben, daB vielleicht die gewohnlichen 
Bakterien unter besonderen Umstanden die eigenartigen Krankheitserschei­
nungen der Lymphogranulomatose hervorrufen konnen. Es sei hier an die Frage 
der Scharlach-Atiologie erinnert; neben dem unbekannten spezifischen Erreger 
spielen hier zweifellos die Streptokokken bei der Erkrankung eine Rolle. Heuck 
fand im Anfangsstadium der Lymphogranulomatose mit ziemlicher Regel­
maBigkeit diplokokkenartige Gebilde, die dem Diplococcus lanceolatus ahnlich 
waren. Diphtherieahnliche Bakterien sind von Ernestine de Negri, C. Mire­
met, Bunting, Yates, Verploegh, Kehrer u. a. als Erreger angesprochen 
worden. Weiter wurde in einzelnen Fallen aus dem Gewebe oder aus dem Blute 
Bakterium Coli geziichtet (Gabbi, Barbazzi, Assmann, v. Notthaft). 

Staphylokokken, Streptokokken und Pneumokokken wurden von Raux, 
Lamoi s, Verdelli, Borst, GroB, Klein, Majocchi, Picchini, Warnecke, 
Fischer, Delbet u. a. nachgewiesen. Der Bacillus subtilis wurde von Ferru­
cini, der Proteus vulgaris wurde von Longcope als Erreger angesprochen. 
Eine Erklarung fUr die einheitliche Gewebsreaktion auf diese verschiedensten 
Keime fehlt vorlaufig noch. Ben d a nahm eine unspezifische Gewebsreak­
tion an. 

Bei der Unsicherheit der Bedeutung der Muchschen Granula bei der LYmpho­
granulomatose diirften Untersuchungen iiber die biologischen Eigenschaften 
der gewohnlichen Eiterkeime und auch iiber das Verhalten des Blutes der 
Kranken gegeniiber diesen Bakterien angebracht sein, wie solche Untersuchungen 
z. B. in ausgedehntem MaBe an Streptokokken bei Scharlacherkrankungen 
durchgefiihrt sind (Biirgers, Wohlfeil). Auf Grund des Befundes bei einer 
Kranken, bei welcher im Rachenabstrich, in der Blutkultur, im Inhalt eines 
Pemphigusblaschens und im Drii.senpunktat kulturell Staphylococcus albus nach­
gewiesen wurde, ist bei den spateren Krankheitsfallen auf die Mundflora geachtet 
worden und versucht, die Staphylokokken hinsichtlich ihrer biologischen 
Eigenschaften zu unterscheiden. Die Einteilung dieser Keime in Staphylococcus 
albus, aureus und citreus bedeutet nur eine grobe Unterscheidung nach der 
Farbstoffbildung, ohne daB damit etwas iiber die Virulenz ausgesagt ist. Hin­
sichtlich der Virulenz finden sich groBe Unterschiede in der Ferment- und 
Giftbildung. GroB empfiehlt auf Grund einer groBeren Zahl von Versuchen 
bei pyogenen aus chirurgischen Staphylomykosen herausgeziichteten Stammen 
sowie bei saprophytischen Hautstaphylokokken als brauchbare Virulenzpriifungs­
methoden von den Fermentreaktionen die Plasmagerinnung, die Hamolyse und 
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Gelatineverfliissigung und als biologische Priifungsmethode die von Dold an­
gegebene Intracutanmethode bei Meerschweinchen und Kaninchen, da diese 
Reaktionen am besten mit der klinischen Pathogenitat iibereinstimmen sollen. 

Wir konnten diese Methoden bei einzelnen unserer Kranken anwenden und 
stellten daneben den Tierversuch bei Meerschweinchen an. Ferner wurden 
Agglutinationsversuche mit dem Serum der Kranken und verschiedenen Staphy­
kokkenstammen angestellt.. 

Bei der Priifung der Plasmagerinnung wurde nach den Angaben Daranys 
in 1 ccm Kaninchen-Citratblut eine Ose des Bakter~umstammes gut verrieben 
und nach 1, 2, 24 und 48 Stunden Brutschrankaufenthalt abgelesen. 

I Datnm 

I 

I 
3.2. 1928

1 

3.2.1928 

3.2.1928 
3.2.1928 
3.2.1928 

I 

Virulenzpriifungen an den zur Agglutination beniitzten 
Staphylokokkenstammen. 

! Virulenzpriifungen 

Name Krankheit Herkunft Staphylo- Wachstnm 
Hamo-I Gelatine IPlaS!M-I kokken auf Agar 

I lyse flJ::i-gt ~~~~-

I 
I 

I I 

I 
i 

Herr G. i Sepsis Blut aureus +++ - - + 
Herr N. Pleuritis Pleura- albus +++ - - -

punktat 
Frl. K. Gesund Hand albus ++ - - I + 
Herr z. Sept. Blut aureus +++ - -

I 

+ 
Herr H. . Lymphogra- i Rachen albus 

I 
++ - - -

I nulomatose , 

Fiir die Agglutination mit dem Elutserum Lymphogranulomkranker benutz­
ten wir neben einem Staphylokokkenstamm (Rachen von einem Lymphogranu­
lomkranken noch 4 Stamme verschiedener Herkunft). Tabelle s. oben gibt hieriiber 
eine Ubersicht. 

Eine Plasmagerinnung fand sich bei den beiden Aureusstammen nach 24 Stun­
den, was den Beobachtungen M uchs entspricht, der in der Plasmagerinnung 
eine fiir Staphylococcus aureus typische Fermentreaktion sieht. Daneben fand 
sich eine Plasmagerinnung bei einem Staphylococcus albus-Stamm, der von 
der Hand der Laboratoriums-Assistentin geziichtet wurde. 

Was die Agglutination des Blutes Lymphogranulomkranker anbelangt, so 
fand sich bei Fall 5 (S. 464) eine auffallend starke Agglutination mit den 
beiden Aureusstammen und zwar bis 1/102400 und weiter ein ziemlich hoher 
Wert mit dem Stamm, der aus dem Rachen des anderen Lymphogranulom­
kranken stammte. Es handelte sich bei Fall 5 um einen Kranken, der nach 
einem periodischen Stadium der Verschlimmerung wieder einer zeitweiligen 
Besserung entgegenging. 

Die Agglutination des Elutes eines weiteren Lymphogranulomkranken nam­
lich von Fall 11, dessen Zustand sich zur Zeit der Blutentnahme rapid ver­
schlimmerte (Fieber bis 40%, starke Zunahme der Driisenschwellungen, Pru­
ritus), war fiir aIle 5 Stamme auffallend hoch, bis zu einerVerdiinnung 1/102400. 

Zum Vergleiche wurden mit den 5 Staphylokokkenstammen auch Agglu­
tinationsversuche mit mehreren anderen Kranken und Gesunden angestellt, 
woriiber die beigefiigten Tabellen Auskunft geben. Bei einem an Varicellen 
Erkrankten fand sich mit den Aureusstammen ein hoher Agglutinationstiter. 
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Auch bei einer Patientin mit aktiver fibroser Lungentuberkulose war der 
Agglutinationstiter mit den Aureusstammen hoch (s. S. 464). Bei einer anderen 
Lungenkranken wurden die Staphylokokkenstamme fast gleichmaBig bis zu 
einer Verdunnung von 1/3000 agglutiniert (s. S. 465). Bei 2 weiteren Lungen­
kranken war wiederum der Agglutinationstiter fur Staphylococcus aureus 
hOher als fur Staphylococcus albus (S.465). Bei den ubrigen Fallen chronische 
Lymphangitis, inaktive Lungentuberkulose und bei einem gesunden Menschen 
sind die Agglutinationswerte geringer; . in dem ersten dieser Falle wurde 
Staphylococcus albus uberhaupt nicht agglutiniert. Die hochsten Agglu­
tinationswerte fanden sich bei Lymphogranulomkranken, fast ebenso hoch 
waren jedoch die Werte bei dem Kranken mit Varicellen und bei den Kranken 
mit aktiver fibroser Lungentuberkulose. Staphylococcus aureus wurde im 
allgemeinen starker agglutiniert. 

Agglutinationsversuche mit 5 Staphylokokkenstammen. 
I. Blutserum von Herrn H. (Fall 5) II. Blutserum von Herrn G. 

Krankheit: Lymphogranulomatose. 

Agglu· I Agglutination mit Stamm Agglu- I 
Agglutination mit Stamm 

tinations· I tinations· ! , I I I . titer St. fur. I St.:lb·1 St.:lb·1 st.:ur·1 St~lb. titer I St. aur. St. alb. St. alb. St. aur. St. alb. 
1 ! 2 3 4 5 

1/50 + + + + + 1/50 + 
I 

+ + I + + 
1/100 + + + + + 1/100 + + + + + 

200 + + + + + 200 + I + + 
I 

+ + I 

400 + + + + + 400 + I + + + + i 
800 + 

I 

+ ± 
I 

+ + 800 + + + + + 
1600 

I 
+ - - + I + 1600 + + + + + 

3200 + - - + I + 3200 + + + + + 
6400 + - - + I + 6400 + + + + + 

12800 + - - + + 12800 + + + + + 
25600 + - - + - 25600 + I + + + + 
51200 + - - + - 51200 + + + + + 

102400 
I + + 102400 + i + + + + I 

- - -
I 

Agglutinationsversuche mit 5 Staphylokokkenstammen. 
III. Blutserum von Herrn Sp. IV. Blutserum von Frl. R. 
Krankheit: Varicellen. Krankheit: Aktive fibrose Lungentuberkulose. 

Agglu· Agglutination mit Stammen Agglu- Agglutination mit Stammen 
tinations-

St. aur.1 St. alb. I St. alb. I St. aur.1 St.alb. 
tinations-

St. aur.1 St. alb. I St. alb. I St. aur.1 St. alb. titer 
1 2 3 4 5 

titer 
1 2 345 

1/50 + + + I + + 1/50 + + + + + 
1/100 + + + + + 1/100 + + + + + 

200 + 
I 

+ 200 + + + + + 
400 + + 400 + + + + + 
800 + + 800 + + + + 

1600 + + 1600 + + + 
3200 + + 3200 + + + 
6400 + + 6400 + + 

12800 + + 12800 + + 
25600 + 25600 + 
51200 + 51200 + 

102400 + 102400 + 
I 



Klinik der Lymphogranulomatose mit besonderer Beriicksichtigung d. Rontgentherapie. 465 

Agglutination mit 2 Staphylokokkenstammen. 

V. Blutserum VI. Biutserum VII. Blutserum VIII. Blutserum 
Agglu· von Herrn D. von Herro L. von Herrn Z. von Herro W. 

tinations· Lungentuberkulose Lungentuberkulose Lungentuberkulose ehron. Lymphangitis 
titer 

Stamm 1 
\ 

Stamm 2 Stamm 1\ Stamm 2 Stamm 1 
\ 

Stamm 2 Stamm 1 
\ 

Stamm 2 
St. aur. St. alb. St. aur. St. alb. St. aur. St. alb. St. aur. St. alb. 

I 
I 

I 
I 

I 

1/50 + 1 + + I + + I + - + 
1/100 + I + + , + + + I + I 

200 + I + + + + + I + 
400 + I + + + + I + 
800 + I + + 

, 

+ I 

1600 + + + + I 
I 

3200 + + + + 

Agglutinationsversuche mit 2 Staphylokokkenstammen. 

IX. Biutserum von Herro K. X. Blutserum von Frl. M. 
Gesund Krankheit: Inaktive Lungentuberkulose 

Agglutinationstiter 
i 

\ 

Stamm 1 Stamm 2 Stamm 1 Stamm 2 
St. aur. I St. alb. St. aur. St. alb. 

1/50 + + + + 
1/100 + + + + 

200 + + + + 
400 + + + + 
800 + + 

1600 + + 
3200 + + 
6400 + 

12800 + 

Bei 2 Stammen fand sieh im Tierversueh Rotung der Raut in der Umgebung 
der Impfstelle und deutliehe Sehwellung der Leistendriisen. Die histologisehe 
Untersuehung steht noeh aus. 

3. Experimentelle Untersuchungen. 
Soweit Material von den Kranken zur Verfiigung stand, wurden aueh Tier­

versuche angestellt. Es wurden Meerschweinchen und Kaninchen. mit Blut­
und Driisenpunktat geimpft. Von Fall 1, 3 und 4 wurden je 3 cem Blut je 2 Meer­
sehweinehen intraperitoneal injiziert, ohne daB Krankheitserseheinungen bei 
den Tieren auftraten. Aueh bei Fall 8, bei welehem eine Impfung von je 3 cem 
Blut auf 2 Meersehweinehen und 2 Kaninehen vorgenommen wurde, war das 
Ergebnis negativ. Die Tiere nahmen samtlieh an Gewieht zu und wurden 
1/2 Jahr beobaehtet. Mit Driisenpunktat von Fall 1 und 4 wurde ferner je ein 
Meerschweinehen mit negativem Ergebnis geimpft. Von Fall 8 wurde ein Teil 
der Pulpa einer exstirpierten Driise in physiologiseher Koehsalzlosung aufgelost 
und 2 Meersehweinehen intraperitoneal injiziert (November 1927). Aueh diese 
Tiere blieben gesund und nahmen an Gewieht zu. 

Die Tierversuche, die wir vornehmen konnten, blieben somit samtlieh 
negativ. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 30 



466 C. Kruchen: 

4. Sonstige Untersuchungen. 
Auch bei den weiteren Untersuchungen konnte es sich in der Hauptsache 

nur darum handeIn, Wege zu finden, urn die Diagnose zu vervollstandigen. 
Das Blutbild und die Temperaturkontrolle erwiesen sich neben der allgemeinen 
klinischen Beobachtung bisher am brauchbarsten, auch bei der Beobachtung 
der therapeutischen Beeinflussung. Der Senkungsgeschwindigkeit kommt zwar 
nach unseren Erfahrungen fUr die Diagnose eine gewisse Bedeutung zu, wahrend 
ihre Brauchbarkeit fiir die Prognose und Therapiekontrolle noch nicht erwiesen ist. 
Eine weitere Methode, die, soweit mir bekannt, noch nicht durchgefiihrt wurde, ist 
die Driisenpunktion. Ob sie sich fiir die Diagnose brauchbar erweist, miissen 
erst weitere Untersuchungen ergeben. Es kommen hierfiir vor allem die weichen 
Driisen im floriden Stadium oder Driisen mit Zerfallserscheinungen in Betracht. 
Unter Umstanden ist auch eine Punktion der Randsinus angebracht. Wir konnten 
bei 4 unserer Kranken in dem Driisenpunktat auffallend viele eosinophile Leuko· 
cyten nachweisen (Fall 1 , 4, 7 und 8). Wenn auch das Vorkommen der eosinophilen 
Zellen hier ebenso wie im Blute keine unbedingt spezifische Bedeutung hat, so kann 
die Feststellung doch zur weiteren Klarung beitragen. DaB diese Feststellung 
haufiger moglich sein diirfte, als bisher angenommen wurde, dafiir spricht 
auch die Beobachtung E. Fraenkels, der im Friihstadium bei der histo. 
logischen Untersuchung eine Anhaufung von eosinophilen Zellen neben den 
GefaBen und in Haufen in den Lymphknoten beobachten konnte und in 
dieser Feststellung einen friihzeitigen Hinweis auf die Lymphogranulomatose 
sieht. Eine Punktion laBt sich leicht und ohne Gefahr durchfiihren, wahrend 
eine Excision der erkrankten Driisen zur Untersuchung nicht selten auf Ab· 
lehnung stoBt. 

Die Erscheinungen, die am Organismus als Reaktion auf die lymphogranulo. 
matose Erkrankung bestehen, sind so kompliziert, daB die Tendenz besteht, 
diese biologischen Reaktionen zu zergliedern und von verschiedener Seite zu 
betrachten. Bisher gibt es bei der Lymphogranulomatose noch keine Reak­
tionen, die eine wesentliche Unterstiitzung bei der Diagnose und Therapie 
bedeuten. Bei dem wechselvollen Blutbilde und bei der Neigung zur Stabilitat 
der Blutverhaltnisse liegt es nahe, das Verhalten der Leukocyten an anderen 
Stellen, wo ein kompensatorischer Ausgleich weniger in Betracht zu kommen 
scheint, zu beobachten. So erhofften wir vielleicht von der Beobachtung der 
Emigration der Leukocyten in der Mundhohle Anhaltspunkte zu erhalten. Bei 
unseren Untersuchungen wurde eine von J assinowski angegebene Methode 
befolgt; regelmaBige Ausspiilung der Mundhohle mit 10 cern einer physiologischen 
KochsalzlOsung alle 5 Minuten ungefahr 11/2 bis 2 Stunden lang; Bestimmung 
der Zahl der Leukocyten in jeder einzeInen Portion. Da diese Methode 
bisher noch wenig angestellt wurde, wurden zunachst bei 2 Gesunden solche 
Spiilungen vorgenommen. Es fand sich zwar dabei bestatigt, daB nach etwa 
4---8 Spiilungen eine fast gleichmaBige Zahl von Leukocyten in der einzelnen 
Portion gezahlt. wurde, weitere Untersuchungen an verschiedenen Tagen und 
zu verschiedenen Tageszeiten lieBen jedoch Unterschiede in den Mittelwerten 
erkennen, so daB von der Methode fiir die Beobachtung an Lymphogranulom­
kranken, zumal sich bei Schwerkranken auch technische Schwierigkeiten er· 
gaben, wieder Abstand genommen wurde. 
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IV. SchluJ3folgerungen aus den klinischen nnd 
ans den Laboratoriumsuntersnchungen 

sowie Stellungnahme hierzu. 
Trotz der groBen Schwierigkeiten, die sich bei einer umfassenden Stellung­

nahme bei einer noch so ungeklarten Erkrankung wie der Lymphogranulo­
matose mit den zahlreichen Beziehungen zu den verschiedensten medizinischen 
Disziplinen bieten und trotz der Schwierigkeiten bei der Beobachtung dieser 
seltenen Erkrankung, habe ich mich nicht entschlieBen konnen, die Lympho­
granulomatose von einem einzigen Standpunkt, wie es der experimentell eingestellte 
Untersucher gewohnt ist, zu betrachten. Es ware dadurch ein groBer Teil des 
Materials ungewertet geblieben, ohne daB bei dem heutigen Stande ein besonderer 
Erfolg sich versprochen hatte. Fur einwandfreie experimentelle Untersuchungen 
bietet sich bei den Schwerkranken wenig Gelegenheit, und es lieBe sich bei der 
Seltenheit der Erkrankung erst nach langen J ahren ein genugendes Material 
sammeln. 

Meine Beobachtungen im Verein mit der Literaturdurchsicht bestatigen 
mich darin, daB sich auf Grund einer Verwertung der vorliegenden Beobachtungs­
tatsachen ganz neue Anschauungen uber die Lymphogranulomatose gewinnen 
lassen. 

Soweit meine Beobachtungen mir AniaB waren zu neuen Deutungen, sei 
das Wesentliche im folgenden kritisch zusammengefaBt. 

Schon die Tatsache, daB bei der Lymphogranulomatose eine ganze Reihe 
der verschiedensten Krankheitskeime gefunden und als Krankheitserreger an­
gesprochen wurden, muB dazu beitragen die Anscha u ung von der Spezifi ta t 
der Infektion zu erschuttern. Viele der fruheren bakteriologischen Befunde 
muBten nachher als zufallige Befunde gedeutet werden. Selbst die mit Much­
schen Granula angestellten Tierversuche werden heute von namhaften Autoren 
nicht mehr als beweisend angesehen. In Fallen mit positivem Granulabefund 
fielen die Tierversuche negativ aus. Andererseits fielen Tierversuche positiv 
aus, ohne daB Muchsche Granula nachweisbar waren. Es erhebt sich auch 
die Frage, ob die bei den Tieren gefundenen histologischen Veranderungen als 
Lymphogranulomatose in klinischem Sinne zu deuten sind. Tierversuchen kann 
man, wenn bereits beim Menschen groBe individuelle Unterschiede bekannt 
sind, nur eine untergeordnete Bedeutung zumessen. Vom klinischen Stand­
punkte ist es nicht gut verstandlich, wie eine Ubertragung im Tierversuche 
so prompt erfolgen soIl, wahrend in dem reichlichen klinischen Beobachtungs­
material so gut wie jeder Anhaltspunkt fehlt, daB eine Ansteckung von Mensch 
zu Mensch erfolgt. Auf klinischem Gebiete kann von einer "Infektion" in dem 
obigen Sinne keine Rede sein. Es sind weder Ubertragungen von Mensch zu 
Mensch bekannt, noch findet sich die Erkrankung gehauft in einer Familie 
oder bei sonst eng zusammenlebenden Menschen. Fur den Kliniker weist alles 
darauf hin, daB nicht eine besondere spezifische Infektion, sondern eine 
besondere Art von Infektionsvorgangen mit einem besonderen Verhalten 
des menschlichen Organismus bei der Lymphogranulomatose das Wesent­
liche ist. Unsere Beobachtungen bestarken uns in diesen Anschauungen. Die 
Beobachtungen bei der Grippe zeigen, wie verschieden die Verlaufsform der 

30* 
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Erkrankung je nach dem Verhalten des menschlichen Organismus sein kann. 
Auch hier sind die verschiedensten Krankheitskeime als spezifische Erreger 
angesprochen worden. Heute wird dem Wechsel der Keime in ihrer Patho­
genitat und dem Wechsel in dem Reaktionszustande des Organismus eine groBe 
Bedeutung zugemessen. Bei den gewohnlichen saprophytisch auf der Haut­
und Schleimhautoberflache lebenden Keime scheinen besonders innige Wechsel­
wirkungen zwischen Krankheitstrager und Krankheitserreger vorhanden zu sein. 

Vertritt man den heutigen Standpunkt, daB es sich bei der Lymphogranulo­
matose urn eine lniektionskrankheit handelt, so kommt meines Erachtens in 
erster Linie eine Einwirkung der auf den Schleimhauten und besonders auf 
den Mund- und Rachenschleimhauten saprophytisch lebenden Keime eine 
wesentliche Bedeutung zu. Entweder durch eine chronische Einwirkung dieser 
Keime oder durch einevorausgegangene akute Infektion mit besonders starken 
toxischen Erscheinungen (Scharlach, Diphtherie, Grippe) kommen die eigen­
artigen immunbiologischen Verhaltnisse bei der Lymphogranulomatose zustande. 
Auch eine ganze Gruppe anderer Krankheiten liiBt sich heute durch die Spezifitat 
des Erregers und ein gleichmaBiges Verhalten des Organismusnicht mehr 
erklaren. Nicht nur der Krankheitserreger sondern auch der Krankheitstrager 
ist einem groBen Wechsel unterworfen. Das Resultat dieser Wechselwirkung 
ist uns auBer bei der Lues und Tuberkulose noch zu wenig bekannt, da zuver­
lassige Methoden zur Feststellung des Immunitatszustandes noch nicht vor­
handen sind. Es steht deswegen heute noch nicht fest, wieviel hiiufig wieder­
kehrende und sich als einheitliches Krankheitsbild dokumentierende Krank­
heitszustande zwischen akuten lniektionen, chronischen Infektionen, und Sepsis 
sich genugend festlegen lassen. Die Lymphogranulomatose scheint mir nur 
ein Glied in dieser noch nicht geschlossenen Kette zu bilden. Die Haufigkeit 
der primaren Erkrankung der zu Mund- und Rachenhohle gehorigen Drusen, 
das Fehlen jeglichen Anhaltspunktes fUr eine einheitliche spezifische Infektion, 
der eigenartige und individuell verschiedene Krankheitsverlauf, in welchem 
sich der Kampf zwischen Krankheitstrager und Krankheitserreger mit un­
gewohnter Feinheit wiederzuspiegeln scheint, scheinen mir ebenso fUr diese 
Annahme zu sprechen wie die Almlichkeit mit gewissen anderen prognostisch 
ungunstigen und mit Remissionen verlaufenden Krankheiten wie Tabes, Para­
lyse, rheumatische Erkrankungen, Leukamie und chronisch-septische lniektionen. 

Die Lymphogranulomatose zeichnet sich vor diesen Erkrankungen und auch 
vor allen anderen Krankheiten durch einen besonders haufigen Wechsel 
in dem Verhalten des Abwehrapparates aus. Es liegt deshalb nichts 
naher als bei dieser Erkrankung eine Storung eines bestimmten Zellapparates 
anzunehmen. Als solcher Schutzapparat ist nach den Darlegungen von Aschoff 
und neuerdings auch von Schittenhelm das reticulo- endotheliale System 
anerkannt. An diesem heute fast in allen Organen nachgewiesenen Zellsystem 
sind bei der Lymphogranulomatose auch histologisch die ersten Veranderungen 
nachzuweisen, worauf Fraenkel noch kurzlich hingewiesen hat. Es liegt kein 
Grund vor, nicht auch durch die Einwirkung der gewohnlichen Keime, grund­
legende Anderungen durch Schadigung dieses Zellapparates anzunehmen. Bei 
der Lymphogranulomatose ist es wahrscheinlich, daB nach einer gewissen Krank­
heitsdauer eine irreparable Schadigung dieses Schutzapparates eintritt. Bei der 
Beobachtung des klinischen Verlaufes hat man den Eindruck, daB die Insuffizienz 
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dieses Hauptschutzapparates von Zellgruppe zu Zellgruppe weiterschreitet. Bei 
einer solcben Annahme ist es auch erklarlich; wie die Lymphogranulomatose 
fast aIle Organe und zwar anscheinend unabhangig voneinander ergreifen 
kann, da in fast allen Organen Zellen des reticuloendothelialen Systems fest­
gestellt sind, und, da bei der groBen Oberflache der Schleimhaute des mensch­
lichen Organismus iiberall Angriffspunkte fiir die Keime vorhanden sind. Fiir 
den Verlauf der Lymphogranulomatose hat eine kiirzlich von Zypkin aufge­
stellte Theorie viel Wahrscheinlichkeit fiir sich. Zypkin lehnt zwar den 
entziindlichen Charakter der Lymphogranulomatose abo Seine theoretischen 
Ausfiihrungen iiber die weiteren cellularen Vorgange erklaren jedoch vieles 
in dem anscheinend oft widerspruchsvollen Verlauf der Lymphogranulomatose. 
Bei der von Zypkin angenommenen toxischen Wirkung kommt es nicht zu 
den gewohnlichen entziindlichen Veranderungen mit nachfolgender Bindegewebs­
bildung, sondern nur zu einer Schadigung der Zellen, die sich bei der Regene­
ration der Zellen in einer "Minusfunktion" der Tochterzellen auBert. Stellt 
man sich weiter vor, daB unter der Einwirkung gewisser Reize eine Besserung 
mit der Regeneration vollwertiger Zellen einsetzen kann, und daB es schlieBlich 
zu einem von einem Organ zum anderen fortschreitenden Erschopfungszustand 
kommt, so hat man damit nicht nur eine Erklarung fiir den wechselvollen Ver­
lauf, sondern auch fiir die Erfolge, die durch die Rontgenbestrahlung dieses 
hochempfindlichen Zellsystemes erzielt worden sind. Es sei im Zusammenhang 
hiermit auch an die nicht selten beobachtete voriibergehende Besserung sowohl 
der Lymphogranulomatose wie der Leukamie nach akuten Infektion~n erinnert, 
die ich auch selbst bei einzelnen Leukamiekranken beobachten konnte. Die 
festgestellte Zunahme der Lymphogranulomatose sowie der chronisch-infektiosen 
Prozesse iiberhaupt seit der Kriegszeit, legen die Vermutung nahe, daB eine 
Schwachung des Hauptschutzapparates durch auBere Umstande eingetreten' 
ist. Hier komIi1en neben den schlechten Kriegs- und Nachkriegsverhaltnissen 
vor allem die haufigen Grippeerkrankungen mit den auBergewohnlich starken 
toxischen Erscheinungen in Betracht. Unsere Beobaohtungen geben uns noch 
ganz besonderen AulaB, eine wesentliche Beteiligung des reticulo-endothelialen 
Systems bei dem Zustandekommen der Lymphogranulomatose anzunehmen, 
namlicb die Beobachtung bei mehreren Kranken, bei welchen grundlegende 
Unterschiede im Wasserhaushalte bestanden. Sobald eine Besserung durch 
Rontgenbestrahlung eintrat, setzte eine erheblich starkere Wasseraussoheidung 
ein, so daB das Korpergewicht trotz taglich starkerer Nahrungszufuhr bei er­
hohtem Appetit einige· Tage lang abnahm. Die beiden Typen des Lympho­
granulomkranken, des aufgeschwemmten und des mageren Kranken sind jedem 
gelaufig, der eine Reihe von Erkrankungen kurze Zeit nacheinander beobacbten 
konnte. Saxl und Donath glauben gefunden zu haben, daB das reticuloendo­
theliale System in innigem Zusammenhang mit dem Wasserhaushalt steht. 
1m Versuche konnten die Autoren zeigen, daB nach Blockierung des reticulo­
endotheIialen Apparates durch intravenose Kollargolinjektion eine verzogerte 
und verringerte Wasserausscheidung eintrat, ohne daB eine Schadigung der 
Nieren vorhanden war. 

Bei der Lymphogranulomatose ist der Frage der Konstitution schon 
friiher Beachtung geschenkt worden. Analog dem Status lymphaticus wurde 
eine besondere Widerstandsfahigkeit und Reaktionsfahigkeit des Organismus 
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angenommen. Auf Grund unserer Beobaehtungen und naeh kritiseher Durehsieht 
del' Literatur konnte ieh mieh nieht davon uberzeugen, daB del' Konstitution 
eine besondere Bedeutung zukommt. Mensehen del' versehiedensten Konsti­
tution und VOl' allem anseheinend bisher kraftige Mensehen werden im besten 
Alter von del' Krankheit ergriffen. Es sprieht vieles dafur, besonders die 
Tatsaehe, daB vorwiegend Manner ergriffen sind, daB die Disposition fur 
die Erkrankung erst gesehaffen wird und zwar vorwiegend dureh auBere 
Umstande wie Anstrengungen des Berufslebens, haufigere Gelegenheit zu 
leiehten Infektianen usw. und moglieherweise aueh endokrinen Vorgangen dabei 
eine Bedeutung zukommt. Die klinisehe Feststellung, daB von del' Lympho­
granulomatose naeh allen Beriehten ganz uberwiegend Manner betroffen sind, 
hat meines Erachtens bei dem Meinungsstl'eit uber den mutmaBliehen Krank­
heitserreger viel zu wenig Beacht,ung gefunden. Aueh hier drangt sich ein Ver­
gleich mit den metaluetisehen Erkrankungen auf, bei welehen im allgemeinen 
besonders bei del' Tabes iiberwiegend Manner getroffen werden. Nach Fest­
stellungen im Moabiter Krankenhaus (Jakobsohn) betragt dieses Verhaltnis 
bei Tabes 2: 1 bis 10: 1. Bei del' armeren Bevolkerung solI jedoeh die Erkrankung 
an Tabes relativ haufiger sein. Del' ungunstige Verlauf del' Tabes, die Remis­
sionen und aueh die auf Reizbehandlung eintretende Besserung fordern zu einer 
vergleichenden Untersuehung auf. Aueh bei dem Lymphogranuloma inguinale 
sind vorwiegend Manner betroffen, ohne daB eine Ursaehe hierfur bisher fest­
gesteHt ware. Aueh diese Erkrankung wurde in den letzten Jahren haufiger 
festgestellt. 

Was den Krankheitsverlauf del' Lymphogranulomatose anbetrifft, so lassen 
sieh wenigstens grab 3 aufeinanderfolgende Krankheitsstadien ahnlieh wie bei del' 
Lues und Tuberkulose unterseheiden, die VOl' allem dureh ein untersehiedliches 
immunbiologisehes Verhalten eharakterisiert sind. Auf das Stadium del' Latenz 
folgt ein Stadium del' Dberempfindliehkeit (Allergie) und schlieBlich ein Stadium 
del' Unterempfindlichkeit (Anergie). Auf die klinisehen Charakteristika ist 
bereits ausfuhrlieh eingegangen. Aueh histologiseh lassen sieh die Zustande 
wenigstens in etwas trennen. Das BI u t bild gestattet jedoeh meines Eraehtens 
nicht immer eine siehere Unterscheidung, da sich die Vorgange hauptsachlieh 
im ZeHsystem und nicht im Blute abspielen. Die individueHe Reaktion del' 
blutbildenden Organe ist versehieden. Andere Umstande, VOl' aHem sekundare 
Infektionen wirken vorubergehend auf das Blutbild ein. Andererseits kann 
bekanntlich bei schweren eitrigen Zustanden die Leukoeytenzahl niedrig sein. 
Aueh kann die Reaktionskraft del' blutbildenden Organe durch Intoxikation 
wie aueh durch eine bei Sehwerkranken nieht seltene Inanition gehemmt sein. 
Letzteres ist zweifellos bei del' Lymphogranulomatose haufig del' Fall, wenn 
auf eine Senkung del' Leukoeyten wie sie im Endstadium haufig ist, wieder 
ein Anstieg auf 10 000 und mehr erfoIgt, ZahIen, wie sie gewohnlieh im 2. Stadium 
angetroffen werden. Zur genaueren Differenzierung del' versehiedenen immun­
biologisehen V organge fehIt es heute noeh an sicheren Methoden. 

Die in den letzten Jahren mitgeteilten gunstigeren Erfolge bei del' Behand­
lung del' Lymphogranulomatose, die sich in einem Stillstand del' Erkrankung 
von 10 und mehr Jahren auBern, fuhre ieh nicht auf eine verbesserte Teehnik 
sondern auf eine fruhzeitige und individualisierendeBehandlung zuruck. 
DaB eine langdauernde Besserung moglieh ist, beweist auch del' VOl' kurzem (1928) 
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von Blakeslee mitgeteilte Krankheitsfall, bei dem nach histologischer Sicherung 
der Diagnose auf Rontgenbestrahlung hin 13 Jahre lang aIle Krankheitserschei­
nungen ausblieben. Aus unseren neuen Beobachtungen geht hervor, daB die 
Diagnose auch heute zumeist erst spat gestellt wird. Anscheinend harmlose 
langere Zeit bestehendc Drusen vor aHem in den oberen Schlusselbeingruben 
bei erwachsenen Mannern ist mebr Beachtung zu schenken. Die histologische 
Untersuchung der nicht bestrahlten Drusen muB unter Umstanden wiederholt 
werden. Eine genaue umfassende klinische Beobachtung und vor allem eine 
fruhzeitige Rontgenuntersuchung sind zur Zeit noch die besten Grundlagen 
zu einer Friihdiagnose. Eine Drusenpunktion mit positivem Befund von 
eosinophilen Zellen, wie sie von mir in 4 Fallen positiv gefunden wurde, scheint 
mir eine weitere Verbesserung. 

Das Blutbild ist auch heute noch keine sichere diagnostische Stutze bei 
der Lymphogranulomatose, wie oben bereits ausgefuhrt. Vor allem kann es 
auch keine unbedingt zuverlassige Auskunft geben uber den jeweiligen Reaktions­
zustand, wie es ffir eine zielbewuBte Behandlung erwiinscht ware. 

Es sind deswegen dringend sowohl ffir die Diagnose wie auch fur die Therapie 
Untersuchungsmethoden erforderlich, die einen Einblick in die immun­
biologischen Verhaltnisse gestatten. Eine "Funktionspriifung" des reticulo­
endothelialen Apparates kommt hierfur in erster Linie in Betracht. Die von 
mir bisher nur an einigen Krankheitsfallen durchgefiihrte Bestimmung des 
Agglutinationstiters des Blutserums ffir eine Reihe der gewohnlichen Keime 
besonders ffir Staphylokokken und Streptokokken sowie eingehend Priifung 
des biologischen Verhaltens dieser Keime scheint mir ffir einen Fortschritt 
aussichtsreich, da die Beziehungen der Agglutinationsbildung zum reticulo­
endothelialen Apparat anerkannt sind. Des weiteren kommen Funktionspru­
fungen der Haut in Frage, wie sie z. B. von H. Hoffmann und W. Frei bei 
dem Lymphogranuloma inguinale durchgefUhrt wurden. Auf Grund der eigenen 
Beobachtungen und der Ergebnisse der Literatur komme ich zu folgenden 
SchluBfolgerungen: 

1. Bei der Lymphogranulomatose handelt es sich mit groBer Wahrschein­
lichkeit nicht urn eine spezifische Infektion. 

2. Es spricht vieles daffir, daB bei dem Zustandekommen des Krankheits­
bildes der Lymphogranulomatose haufige und anscheinend harmlose Infek­
tionen durch die gewohnlich vor allem auf den Schleimhauten saprophytisch 
lebenden Krankheitskeime eine Rolle spielen. 

3. Ffir das Zustandekommen des ausgesprochenen Krankheitsbildes ist eine 
Storung des Abwehrapparates durch haufige kleine Infektionen oder durch 
eine der gewohnlichen akuten Infektionen (Scharlach, Diphtherie, Grippe) 
unerlaBlich. 

4. Besondere Bedeutung kommt dem Verhalten des reticulo-endothelialen 
Apparates zu. 

5. AuBere Schadigungen und endokrine Vorgange wirken begiinstigend auf 
die Entwicklung des Krankheitsbildes. Die Konstitution hat anscheinend eine 
untergeordnete Bedeutung. 

6. 1m Verlaufe der Erkrankung entwickeln sich regelmaBig nacheinander 
wenn auch in verschiedener Zeit verschiedene Reaktionszustande. 
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7. Die ausgesprochene Lymphogranulomatose hat in ihrem immunbiolo­
gischen Zustand Beziehungen zu gewissen anderen Erkrankungen, die heute 
als Folge einer Iniektion und chronischer Schadigung des Organismus angesehen 
werden; Tuberkulose, Tabes, Paralyse, gewisse rheumatische Erkrankungen, 
Leukamie, Endocarditis lenta, Anaemie perniciosa usw. 

8. Die besten Heilungsaussichten bestehen bei friihzeitiger Diagnose. 
9. Wertvoll fur die Friihdiagnose erwies sich die wiederholte histologische 

Untersuchung der nichtbestrahlten Drusen, die Rontgendurchleuchtung, die 
von mir empfohlene Driisenpunktion und die Senkungsgeschwindigkeit. 

10. Das Blutbild kann nicht immer eine genugende Auskunit uber den 
jeweiligen immunbiologischen Zustand geben. 

ll. Es sind dringend bei der Lymphogranulomatose wie bei anderen ahn­
lichen Erkrankungen Untersuchungsmethoden erforderlich, die einen Einblick 
in die immunbiologischen Vorgange gestatten. Eine "Funktionspriifung" des 
reticulo-endothelialen Apparates erscheint hier von besonder~ Bedeutung. 

12. Die von mir bisher nur an wenigen Fallen durchgefiihrte Bestimmung 
des Agglutinationstiters fiir eine Reihe der saprophytischen Bakterien besonders 
fUr Staphylokokken und Streptokokken erscheint fUr einen weiteren Fort­
schritt wertvoll. 

V. Die Rontgentberapie der Lymphogrannlomatose. 
Schon im Jahre 1871 wurde auf Grund der giinstigen Erfahrungen mit 

Arsen von Billroth eine zunachst erfolgreiche Therapie der Lymphogranulo­
matose eingeleitet. Spatere operative Methoden wurden wieder verlassen, zumal 
in nicht seltenen Fallen ein starkeres Wachstum beobachtet wurde. Eine neue 
energische Behandlung und zwar mit ROntgenbestrahlung setzte nach den ersten 
erfolgreichen Versuchen" durch Senn, Paul Krause und von Striimpell 
ein. In der Folgezeit ist eine Reihe weiterer Mitteilungen erfolgt, die die Wirk­
samkeit der Rontgenbestrahlungen auBer Frage stellen, wenn auch eine definitive 
Heilung bisher nicht erzielt wurde. Das schnelle Zuruckgehen der Driisen­
schwellungen oft auf eine einzige Rontgenbestrahlung hin ist geradezu charak­
teristisch. 

Es muB jedoch festgestellt werden, daB eine wesentliche Verbesserung der 
Dauererfolge durch eine geeignete Dosierung oder durch die Art der Technik 
bisher nicht in dem erhofften MaGe erzielt worden ist. Der ungiinstige Ausgang 
der Erkrankung hat sich nicht aufhalten lassen. Das gunstige Ergebnis der 
Rontgenbestrahlung besteht zumeist in einer vorubergehenden Wiederherstellung 
der Arbeitsfahigkeit fUr etwa 2-3 Jahre. In den letzten Jahren ist zwar wieder­
holt iiber eine langer dauernde Besserung berichtet worden. Es handelt sich 
aber meistens um Einzelfalle, bei welchen aus der Art der angewandten Bestrah­
lungstechnik keine allgemeinen Schliisse zu ziehen sind. So berichten Chaoul 
und Lange uber eine Lebensdauer von 6 Jahren, K. Mayer von 7 Jahren, 
Klewitz undLullies von 8-9 Jahren, Schwarz und Schiffner von II Jaq­
ren. In der amerikanischen Literatur sind ahnliche Zahlen mitgeteilt. Von 
den von Desjardins und Ford behandelten 135 Kranken lebten 7 oder 9,3% 
uber 5 Jahre; 1 Patient lebte 6 Jahre und 2 andere lebten 7 Jahre. Unter den 
von Schreiner und Mattik behandelten Kranken blieb einer II Jahre und 
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ein anderer 13 Jahre unter der Rontgenbehandlung am I..eben. Trotz dieser 
sichergestellten giinstigen Einwirkung der Rontgenstrahlen auf den Verlauf der 
Erkrankung sind ebenso wie bei der Rontgenbehandlung der Leukamie Zweifel 
aufgetaucht, ob wirklich durch diese Therapie eine Verlangerung des Lebens 
zu erzielen ist (Klewit~ und Lullies). Hierbei diirfte der von Hochgiirtel 
beziiglich der Diagnose geauBerte Zweifel in Anbetracht der fortgeschrittenen 
Kliirung des klinischen und histologischen Krankheitsbildes bei den meisten 
Fallen nicht mehr berechtigt sein. Bei der Beurteilung der Erfolge ist jedoch 
immer zu beobachten, daB bei dem Verlaufe der Lymphogranulomatose ebenso 
groBe Unterschiede bestehen, wie bei dem Verlaufe der leukamischen Erkran­
kungen. Neben den akuten Fallen gibt es manche von ausgesprochen chroni­
schem Charakter, und gerade die letzten Erkrankungen scheinen vielfach friiher 
der Beobachtung entgangen zu sein. 

nas Problem der ROntgenstraWenwirkung und der eng damit verbundenen 
Fragen einer Verbesserung der Erfolge und Vermeidung von Schaden ist von 
drei verschiedenen Seiten in Angriff genommen worden, namlich 1, durch eine 
kritische Durchsicht der bisherigen Bestrahlungsergebnisse, 2. durch eigene 
Beobachtungen bei der Rontgentherapie und 3. durch kritische Vergleiche mit 
der sonst bekannten und ahnlichen Rontgenstrahlenwirkung. 

1. Kritische Besprechung der bisherigen Bestrahlungsergebnisse. 
Aus der Literatur liiJlt sich auf Grund statistischer Zusammenstellungen 

kein einwandfreiesBild iiber die Lebensdauer bei bestraWten Patienten gewinnen. 
Die Resultate der verschiedenen Autoren sind schlecht vergleichbar. Angaben 
iiber den Beginn der Erkrankung sind naturgemaB unsicher und in vielen Fallen 
gar nicht vorhanden. Bei dem Versuche, auf Grund der Literatur bei den 
leukamischen Erkrankungen ein Urteil iiber den Wert der Rontgentherapie 
zu gewinnen, fand ich zusammen mit Schnittert in der durchgesehenen Lite­
rat-ur seit 1911 nur etwa 40 FaIle, die sich vergleichen lieBen. Die dort auf­
gestellte Statistik ftihrte zu dem paradoxen Ergebnis, daB diejenigen Erkrankten, 
die friih zur Behandlung gelangten, durchschnittlich eher starben, als diejenigen, 
die spater zur Behandlung kamen. Dieses Ergebnis, das allen klinischen Er­
fahrungen entgegensteht, ist nur so zu erkliiren, daB es sich bei den friiher zur 
Behandlung gelangenden Fallen um mehr akute Erkrankungen mit einer von 
vornherein ungiinstigen Prognose handelte. Bei den Kranken, die langere Zeit 
nach den ersten Krankheitserscheinungen zur Rontgenbestrahlung kamen, han­
delte es sich um solche mit einem chronischen Verlauf der Krankheit, deren 
Prognose auch ohne Rontgentherapie wesentlich giinstiger ist. 

Auch bei der Lymphogranulomatose ist es schwierig, auf Grund der Literatur 
ein Urteil iiber den Wert der Rontgentherapie zu erhalten. Berichte iiber 1 oder 
2 FaIle von den verschiedensten Autoren lassen sich nicht vereinen. Die einzige 
Moglichkeit, einen einigermaBen objektiven Anhaltspunkt tiber die Wirksam­
keit der Rontgenbestrahlung zu erhalten, besteht aber darin, Vergleichsmoglich­
keiten herzustellen zwischen der Zeit, welche ein Kranker durchschnittlich 
ohne ROntgenbestrahlung lebt, und der durchschnittlichen Lebensdauer unter 
dem Einflusse der Rontgenbestrahlung, um den Zeitabschnitt zu bestimmen, 
um welchen die durchschnittliche Lebensdauer durch die Rontgentherapie ver­
langert wird. Auch bei dieser Statistik sprechen ahnlich wie bei den leukamischen 
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Erkrankungen noch andere nicht zu bestimmende Faktoren mit. Voorhoeve 
hat erst kurzlich den schwierigen Versuch unternommen, auf statistischem 
Wege zu einem Ergebnis zu gelangen. Hinsichtlich der Verwertbarkeit der 
Literatur fur statistische Zwecke kommt er zu einem ahnlichen Schlusse wie 
wir bei der Literaturdurchsicht der Rontgentherapie der leukamischen Er­
krankungen. Die von Voorhoeve mitgeteilten Angaben seien, da sie wichtig 
erscheinen, wiedergegeben. 

In der folgenden Ubersicht bedeutet A den durchschnittlichen Zeitabschnitt 
vom Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen bis zum Tode und B den 
durchschnittlichen Zeitabschnitt vom Einsetzen der Rontgentherapie bis zum 
Tode. 

Autor I Zahl der Faile I Histologische Statistisch A B Diagnose verwertbar 

Holding, Brown 
I 

18 17 10 18/ 10 J. 
Yates, Bunting . 63 nicht wenig 15/ 10 J. 

angegeben brauchbar 
Chaoul, Lange 12 9 24/10 J. 
Schreiner, Mattick. 46 46 31 27/10 J. 
Gillet 10 10 10 45/ 10 J. 28/ 10 J. 

Auch diese Statistik zeigt, daB die Angaben durchweg unzureichend sind. 
Die einzige brauchbare Statistik dieser Art ist eine von Voor hoeve selbst 
an Hand der von ihm behandelten 19 FaIle von Lymphogranulomatose auf­
gesteIlte. Da sie vorbildlich erscheint und den Weg bahnt fiir eine moglichst 
objektive Feststellung eines praktischen Fortschrittes in der Rontgentherapie, 
muB naher darauf eingegangen werden. Voorhoeve teilt die Kranken, was 
schon bemerkenswert ist, in 2 Gruppen ein: 1. Resultate von solchen Kranken, 
welche regelrecht behandelt werden konnten, 2. Resultate von solchen, bei 
welchen die Therapie aus nicht spezifischen Komplikationen nicht regelrecht 
durchgefiihrt werden konnte. Die Angaben seien mit dem notigen Vorbehalte 
wiedergegeben. Auch hier beruhen die Zahlen in Kolonne 2 und 3 auf einer 
Schatzung auf Grund des klinischen Krankheitsbildes. 

Mittelwerte von 11 Kranken der Gruppe I. 

1. Zeit vom Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen bis zum Einsetzen der 
Rontgentherapie ........................... . 

2. Wahrscheinliche Lebensdauer vom Begirm der Rontgentherapie bis zum Tode, 
wenn die Rontgentherapie nicht angewandt worden ware . . . . . . . . . . 

3. Wahrscheinliche Gesamtlebensdauer nach Auftreten der ersten Krankheitserschei­
nungen, werm die Rontgentherapie nicht angewandt ware. 1 + 2 . . . . . . 

4. Wirkliche Lebensdauer nach Begirm der Riintgentherapie (A) . . . . . . . . 
5. Wirkliche Gesamtlebensdauer nach Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen 

(1 + 4) ....................... . 
6. Verlangerung des Lebens durch die Rontgentherapie (4-2) ........ . 
7. Arbeitsfahigkeit nach Einsetzen der Rontgentherapie . . . . . . . . . . . . 

Jahre: 

1,2 

0,5 

1,7 
2,8 

4,0 
2,3 
1,8 

Voorhoeve kommt auf Grund seiner Erfahrungen zu der Ansicht, daB 
die Rontgentherapie im allgemeinen doch gunstigere Resultate gibt, als man 
heute geneigt ist anzunehmen. 
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Uber die Art der bei der Lymphogranulomatose anzuwendenden Rontgen­
technik und Dosierung gehen die Meinungen sehr weit auseinander. Es besteht 
die Neigung, auf Grund einzelner guter Erfolge die angewandte Technik zu 
verailgemeinern. So werden sowohl groBe wie kleine Dosen empfohlen, zuweilen 
sogar in ganz schematischer Reihenfolge. Wahrend der eine darauf halt, nur 
die erkrankten Drusen zu bestrahlen, wird von anderer Seite z. B. von Des­
j ardins die systematische Bestrahlung ailer Drusen empfohlen. Fur die klinisch 
eingesteilten Rontgentherapeuten liegt es naher, eine mehr individualisierende 
Behandlung durchzufiihren. MaBgebend fur die Art der Therapie ist hierbei 
das zu erstrebende Ziel, das Stadium der Erkrankung und der Gesamtzustand 
des Kranken. 

2. Eigene Beobachtungen der Rontgenbestrahlung der 
Lymphogranulomatose. 

Fast aile Beobachtungen bei der Rontgentherapie der Lymphogranulomatose 
gehen darauf hinaus, daB anfangs eine gute Reaktion auf die Bestrahlung 
besteht, daB jedoch im weiteren Verlaufe die Kranken gegen die Bestrahlung 
immer resistenter werden. Merkwurdigerweise bewegen sich die Bestrebungen 
zur Verbesserung der Bestrahlungserfolge fast ganz in technischer Richtung. 
Von der einen Seite werden die Erfolge auf systematische kleine Dosen, von 
anderen auf groBe Dosen und von wieder anderen auf besondere Filterung der 
Strahlen zuruckgefiihrt. Die SchluBfolgerungen aus den Beobachtungen einiger 
weniger Faile erweisen sich meistens als unrichtig. Die vorausgegangenen 
klinischen Darlegungen und besonders unsere Beobachtungen zeigen uns ein­
dringlich, wie bedeutend die im menschlichen Organismus liegenden Unter­
schiede im Vergleich zu den technischen Angelegenheiten sind. Eine mechanische 
pla,nmliBige Rontgenbestrahlung ist bei dem wechselvollen Krankheitsverlaufe 
der Lymphogranulomatose nicht angebracht. Die Reaktion auf die Rontgen­
bestrahlung ist nach unseren Beobachtungen bei den einzelnen Kranken und 
auch zeitlich bei jeder einzelnen Krankheit verschieden. Diese Reaktion kann 
nicht nur giinstig sein, sondern kann sich auch ungunstig auswirken. Sehr 
empfindlich im ungiinstigen Sinne sind die akut und stiirmisch verlaufenden 
Erkrankungen. Blutungen, Einschmelzungen und Kachexie konnen eintreten. 
Bei den mehr chronisch verlaufenden Erkrankungsformen besteht eine gute 
und giinstige Reaktion im Anfange der El'krankung. Seltener ist eine von uns 
bei einigen Kranken gemachte Feststellung, daB bei Hinger bestrahlten Kranken, 
die schon als resistent gegen Rontgenbestrahlungen galten, nach einer gewissen 
Zeit wieder eine hohere Empfindlichkeit gegen Rontgenbestrahlung beobachtet 
werden kann. Die Schwierigkeit bei der Rontgenbestrahlung liegt zum groBen 
Teil darin, daB sich klinisch die Rontgenempfindlichkeit nicht sicher feststellen 
laBt. 1m allgemeinen gilt die Regel, je akuter der Krankheitsverlauf, desto 
groBer die Empfindlichkeit gegen Rontgenbestrahlung. Das Nachlassen der 
Empfindlichkeit im Laufe der Behandlung wurde schon erwahnt. Bei eingrei­
fender Bestrahlung haben wir immer weitgehend Rucksicht auf den Allgemein­
zustand zu nehmen. Hier kommt es bei der Dosierung der Rontgenbestrahlung 
zu schwerwiegenden Entscheidungen, wenn die nachlassende Rontgenempfind­
lichkeit des kranken Gewebes eine hohere Dosis fordert, der schlechter werdende 
Gesamtzustand dagegen eine Erhohung der Dosis verbietet. 
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Die Allgemeinwir kung der Rontgenstrahlen bei der Lymphogranulomatose 
ist fruher wenig berucksichtigt worden. Unsere Beobachtungen zeigen uns, 
daB sie fur eine rationelle Bestrahlung von wesentIicher Bedeutung ist. Auch 
bezugIich dieser Wirkung bestehen weitgehende Unterschiede je nach der Kon­
stitution, nach dem Charakter und Stadium der Erkrankung, sowie nach etwa 
vorhandenen Komplikationen (Unterernahrung, entzundliche Prozesse). Bei 
kraftigen Menschen gelingt es im Anfange der Bestrahlung gewohnIich die 
Drusenschwellungen zuruckzubringen, ohne wesentIiche unangenehme Begleit­
erscheinungen hervorzurufen. Anders ist es dagegen bei geschwachten Kranken, 
bei akut verlaufenden Erkrankungen und bei KompIikationen. Hier sind oft 
auffallend 'geringe Strahlendosen imstande, verhangnisvolle Erscheinungen her­
vorzurufen. Bei diesen Erkrankungsfallen ist die Behandlung eine schwierige. 
So erklaren sich auch die Unterschiede in den Erfolgen durch die Rontgen­
best,rahlung. Nur bei Sichtung eines groBen Materials mit kIinischer Trennung 
der Krankheitsfalle konnen brauchbare Ergebnisse uber den praktischen Wert 
der Rontgenstrahlen bei der Lymphogranulomatose uberhaupt gegeben werden. 
So fanden sich auch unter unseren Kranken viele ungunstige Krankheitsfalle. 

Es zeigte sich, wie nachteilig es fur eine erfolgversprechende Rontgen­
therapie ist, wenn die Kranken erst in einem vorgeruckten Krankheitsstadium 
zur Behandlung kommen. Unsere Kranken kamen vielfach erst im 2. oder 
3. Stadium, veranIaBt durch lokale Kompressionserscheinungen und starke 
allgemeine Beschwerden, zur Rontgenbehandlung. Der Erfolg war dement­
sprechend bei diesen Kranken ein schlechter. Die folgende Tabelle gibt eine 
Ubersicht mit Angaben uber den wahrscheinlichen Beginn der Krankheit, den 
Zeit,punkt des Einsetzens der Rontgentherapie, das Krankheitsstadium, den 
EinfluB der Rontgentherapie und den Ausgang der Erkrankung. Der Beginn 
der Erkrankung ist haufig nicht sicher festzustellen, meistens konnte nur der 
Zeitpunkt der ersten Beschwerden ermitteIt werden; der wirkliche Krankheits­
beginn liegt wahrscheinIich ein halbes bis ein ganzes J ahr zuruck. 

Trotzdem die Kranken regelmaBig zur Bestrahlung wiederbestellt waren, 
kamen sie vielfach erst spater, wenn das Rezidiv schon betrachtIich voran­
geschritten war. 

Bei Fall 1, 2, 3, 6, 11 stieB die regelrechte Durchfuhrung einer Rontgen­
bestrahlung infolge eingetretener Komplikationen und erheblicher Storung des 
Allgemeinbefindens auf Schwierigkeiten. 

Was die Ausdehnung der Rontgentherapie anbetrifft, so wurden in erster 
Linie die Drusen bestrahlt, die klinisch als erkrankt anzusehen waren. Zu einer 
systematischen Bestrahlung aller Lymphdrusen, wie sie von amerikanischer 
Seite, besonders von Desj ardins gefordert wird, konnten wir uns nicht ent­
schIieBen. Voorhoeve warnt neuerdings vor einer zu ausgedehnten Bestrahlung 
des lymphatischen Systems. Andererseits ist es aber sicher, daB vielfach Drusen 
erkrankt sind, ohne daB es sich klinisch feststellen laBt. Wir bestrahlten deshalb 
in einigen FiiUen auch die benachbarten Drusen. Haufiger als bisher angenommen 
wurde, sind die mediastinalen und auch die retroperitonealen Drusen erkrankt. 
Wenn bei bestehendem Fieber auf Bestrahlung der vergroBerten Drusen trotz 
geniigend hoher Dosierung keine Besserung mit Nachlassen des Fiebers auftrat, 
ist daran zu denken, daB der Ausgangspunkt an anderer Stelle und zwar zunachst 
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in der Nachbarschaft zu suchen ist. Bei Fall 5 und 11 trat der Erfolg bei Be­
strahlung der retroperitonealen Drusen ein. Die Mllzbestrahlung wurde mit 
kleinen Dosen vorgenommen. Unseren Erfahrungen nach scheint die Milz erst 
spat zu erkranken. Zu einer intensiven Milzbestrahlung konnten wir uns bei 
unseren Kranken nicht entschlieBen. 

Von der Arsenbehandlung machten wir besonders im Intervall Gebrauch. 
Sowohl hierbei wie bei einer allgemeinen adjuvierenden Behandlung mit Badern, 
Hohensonne und besonders beieiner Reizbestrahlung der Knochen und Milz 
sahen wir zuweilen eine Anderung im Sinne einer besseren Reaktion auf Rontgen­
bestrahlung. Von einer allgemeinen Knochenbestrahlung mit hohen Dosen muB 
naturgemaB abgeraten werden, solange nicht der Verdacht auf eine spezifische 
Knochenerkrankung besteht. Neben dem gewohnlichen Nachlassen der Rontgen­
empfindlichkeit laBt sich somit aber auch ein Wiederauftreten einer guten 
Empfindlichkeit gegen Rontgenbestrahlung feststellen. Diese Empfindlichkeit 
steigt Mch unseren Erfahrungen bei einer gleichzeitigen anderweitigen Reiz­
behandlung und auch bei sekundaren Entzundungen; bei letzteren kann sie 
verhangnisvoll werden. 

Aus' den bisherigen Darlegungen geht bereits hervor, daB sich Bestrahlungs­
plane vor Einleitung der Behandlung nicht aufstellen lassen, und daB es bei 
den zahlreichen wechselnden Faktoren schwer halt, Richtlinien fiir eine Be­
strahlung aufzustellen. }'iir die praktische Rontgentherapie sowie fiir aIle 
Beobachtungen und theoretischen Erwagungen bedeutet es jedoch einen Vorteil, 
wenn wenigstens die technischen Bedingungen einheitlich gestaltet werden. 
Wir haben deswegen bei unseren Kranken fast einheitlich eine mittelharte 
Strahlung -0,5 mm Ou und 140-180 K.V. angewandt. Von einer weichen 
Strahlung mit Aluminiumfilterung in einzelnen Fallen sahen wir keine besseren 
Erfolge. Nach den heutigen Anschauungen uber die Strahlenwirkung auf tief­
liegendes Gewebe ist durch Anwendung einer weichen Strahlung auch kein 
besserer Erfolg zu erwarten. Da die Haut durch haufige Bestrahlungen des­
selben Feldes stark beansprucht wird, empfiehlt sich auch aus diesem Grunde, 
eine hii.rtere Strahlung anzuwenden. Der Zeitpunkt der Bestrahlung ist wesent­
lich abhangig von dem Allgemeinzustand und der Reaktion auf die vorausge­
gangene Bestrahlung. Eine noch unentschiedene Frage ist es, ob mit Verlangerung 
der BeBtrahlungszeit z. B. durch VergroBerung des Abstandes eine Verbesserung 
der Erfolge moglich ist. Eine extrem harte Strahlung scheint uns keine besseren 
Erfolge zu versprechen, zumal bei einer gewissen Strahlenharte die biologische 
Wirksamkeit der, Rontgenstrahlen abnehmen soIl. Eine mittelharte Strahlung 
bietet infolge des groBeren Strahlengemisches die groBere Wahrscheinlichkeit 
einer gunstigen Reaktion. 

Auch unsere Bestrahlungsdurchfuhrung kann nicht zum Muster genommen 
werden. Ein solches Schema wird sich ebenso wenig aufstellen lassen wie eine 
einheitliche Digitaliskur bei Herzkranken. Es lassen sich jedoch Richtlinien 
aufstellen, 80 daB Schadigungen meistens vermieden werden konnen. 

Die Frage nach der Ursache der Kachexie bei der Lymphogranulomatose 
sowie besonders der nach Rontgenbestrahlung auftretenden, ist noch nicht 
beantwortet. Ein Teil der Autoren nimmt an, daB diese Erscheinungen als 
Folge der starken Gewebseinschmelzungen mit Einbruch der EiweiBkorper in 
die Blutbahnen anzusehen seien. Nach der Rontgenbestrahlung sieht man nicht 
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selten im spateren Krankheitsstadium die Drusen prompt zuruckgehen, die 
Kachexie aber zunehmen. Auch dieser Vorgang wird als Folge der durch die 
Rontgenbestrahlung hervorgerufenen EiweiBeinschmelzung angesehen. Einwand­
freie Untersuchungen iiber diese Veranderungen im Elute beim Menschen liegen 
noch nicht vor. 1m Tierversuch soll ein Anstieg des Reststickstoffes nachzu­
weisen sein. Die bei einzelnen unserer bestrahlten Kranken angestellten Unter­
suchungen (Senkungsgeschwindigkeit, Reststickstoff, EiweiBgehalt des Elut­
serums), fuhrten bisher nicht zu eindeutigen Ergebnissen. Die Senkungsgeschwin­
digkeit der Erythrocyten fanden wir im allgemeinen auch im Anfange der Erkran­
kung sehr hoch, so daB man ihren Ausfall diagnostisch verwenden konnte. Einen 
Einblick in den Wirkungsmechanismus der Rontgenstrahlenwirkung bot uns 
diese Reaktion ebenso wenig wie die Bestimmung des Reststickstoffes und die 
EiweiBbestimmung im Blutserum. 

Nach den Untersuchungen von Schneider tritt mit der Rontgenbestrahlung 
bei niedrigem Albumin- Globulin- Quotienten eine Verminderung der Viscositat 
und Refraktion ein. Bei hohem Albumin-Globulin-Quotienten kann die Be­
strahlung jedoch zu einer Viscositats- und Refraktionsstornng fwen. Solche 
Kranke sind nach Schneider nur mit groBter Vorsicht zu behandeln. 

Auf Grnnd unserer Erfahrungen sind wir der Ansicht, daB die Rontgen­
bestrahlung der erkrankten Driisen im ersten Stadium energisch durchgefuhrt 
werden muB. Es kommen hier naturgemaB in erster Linie die chronisch ver­
laufenden Falle in Betracht. Dosen von 50-80% der RED. auf die erkrankten 
Drusen sind angezeigt. Auch eine Bestrahlung der wahrscheinlich schon erkrank­
ten benachbarten Drusen und der haufig erkrankten retroperitonealen Drusen 
ist zu empfehlen. Die weichen Drusen reagieren bekanntlich wegen ihres Reich­
tums an hyperplastischem strahlenempfindlichem Gewebe besser als die harten 
Drusen, an denen schon eine Bindegewebsbildung eingesetzt hat. Eine schad­
liche Allgemeinwirkung ist im erst en Stadium der Erkrankung meistens nicht 
zu befurchten. Es versteht sich von selbst, daB man hier versucht, mit kleinen, 
aber ausreichenden Dosen auszukommen und bei wenig kraftig und empfind­
lichen Kranken eine fraktionierte Bestrahlung bevorzugt. Auch die der Be­
strahlung folgenden Pause ist nach der Reaktion des Kranken auf die Rontgen­
therapie zu bemessen. Es kann vorkommen, daB nach der Bestrahlung zum 
erstenmal Fieber auf tritt, ein Zeichen, daB der Kranke der Schonung bedarf 
und die Behandlung milder zu gestalten ist. 

In dem zweiten oder floriden Stadium und bei den mehr akut verlaufenden 
Erkrankungen ist die Bestrahlungstechnik schwieriger. Auch hier konnen 
meistens hohere Dosen gegeben werden, als vielfach angenommen wurde, Wir 
wandten Dosen von 30-70% der RED. auf die Oberflache an; haufig ist eine 
fraktionierte Bestrahlung mit kurzen Pausen von 2-3 Tagen angebracht. Die 
Empfindlichkeit ist nicht nur in jedem Einzelfalle verschieden, sondern wechselt 
auch haufig im Laufe der Erkrankung. Die Beobachtungen des gesamten 
klinischen Zustandes, der Temperatur und des Blutbildes hat hier eine praktische 
Bedeutung. Patienten mit zunehmenden Drusenschwellungen, mit Rauterschei­
nungen, Fieber, Eosinophilie usw. zeigen eine hohere allgemeine Empfindlich­
keit. Je akuter und je ausgebreiteter die Erkrankung ist, desto vorsichtiger ist 
bei der Rontgentherapie vorzugehen. Eine bedrohliche Kompressionswirkung 
ist eigentlich nur bei groBeren Drusenschwellungen in der oberen Thoraxapertur 
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zu befurchten. Trotzdem wird auch hier ein Versuch der Bestrahlung meistens 
nicht zu umgehen sein. 

In dem dritten Stadium, in welchem kachektische Erscheinungen und 
Komplikationen in den Vordergrund treten, ist mit Rucksicht auf den labilen 
Gesamtzustand die Rontgentherapie nur vorsichtig durchzufiihren. Eine adju­
vierende und umstimmende Behandlung und ein Abwarten ist haufig aIigezeigt. 

Nach Darlegung unserer Grundprinzipien bei der Rontgentherapie - optimale 
Dosis entsprechend der verschiedenen individuellen Empfindlichkeit, Vermei­
dungen von Schadigungen des gesamten Gewebes und unnotiger Durchstrahlung 
des Brust- und Bauchraumes, klinische Therapiekontrolle, Bestrahlung der 
Nachbardrusen - soIl auf die fur die Rontgentherapie wichtigen Einzelheiten 
und die Besonderheiten eingegangen werden, die sich bei der Rontgenbestrahlung 
unserer Kranken boten. 

Von einer allgemeinen Knochenbestrahlung mit hohen Dosen muB natur­
gemaB abgeraten werden, solange nicht der Verdacht auf eine spezifische Knochen­
erkrankung besteht. Bei einem unserer Kranken (Fall 3), bei dem die Diagnose 
spater histologisch gesichert ist, trat zweimal eine prompte Besserung auf 
Rontgenbestrahlung der Knochen ein (s. Abb. unten). 

19. 

31 

38 

~~------------------~~~--~~ 
Abb. 10. Erfolgrelche Rilntgenbestrahlung der Knochen. 

Von Kading ist bereits im Jahre 1922 eine ahnliche Mitteilung erfolgt. 
Die Fiebertafel von unserem KrankheitsfaIl, die den Abfall der Temperatur 
zeigt, ist anschlieBend wiedergegeben. Auch das Aligemeinbefinden besserte 
sich in der gleichen Zeit wesentlich. Eine Besserung der allgemeinen Reaktions­
empfindlichkeit wurde auch von Forssell beobachtet (mundliche Mitteilung). 

Die Bedeutung des Blutbildes ffir die Beurteilung des Krankheitsstadiums 
wurde bereits erortert, praktische Bedeutung hat die Verfolgung des Blutbildes 
auch bei der Rontgentherapie, zumal andere ahnliche verwendbare Unter­
suchungsmethoden noch fehlen. Selbst das Korpergewicht ist kein Anhalts­
punkt fur die Beurteilung der Wirkung der Rontgentherapie; bei 3 Kranken 
trat sichtliche Besserung mit Abschwellung der DrUsen, Abfall des Fiebers, 
Steigerung des Appetits und der Nahrungszufuhr auf, wobei zunachst noch 
eine Gewichtsabnahme folgte, die nur auf die beobachtete starkere Wasser-

. ausscheidung zuruckgefiihrt werden konnte. Der Hamoglobingehalt ist infolge 
der nicht immer zu kontrollierenden Anderungen im Wasserhaushalt und der 
zuweilen bestehenden lokalen Zirkulationsstorungen nicht immer ein zuver­
liissiges Mittel, den EinfluB derRontgentherapie zu kontrollieren. Das weiBe 
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Blutbild ist im wesentlichen zur BeurteiIung der giinstigen Erfolge und zur 
Erkennung einer drohenden Verschlechterung herangezogen worden. Wahrend 
im 1. und 3. Stadium das Blutbild weniger wechselt - fast normales Blutbild 
mit relativer Lymphocytose im 1. Stadium, fast normale Leukocytenzahl mit 
relativer und spater mit absoluter Lymphopenie im 3. Stadium -, ist das 
Blutbild im 2. Stadium groBerem Wechsel unterworfen. Dem entziindlichen 
und remittierenden Charakter der Krankheit in diesem Stadium entsprechend, 
findet sich mit Ansteigen des Fiebers eine Hyperleukocytose, die mit Abklingen 
des Fiebers mehr oder weniger zuriickgeht. Andererseits sind lange bestehen­
bleibende maBige Hyperleukocytosen oft geradezu charakterisisch fiir das 
2. Stadium. Hier finden sich auch individuelle Unterschiede. 1m allgemeinen 
ist bei ausgebreiteter Krankheit eher eine Lymphopenie zu erwarten; hier war 
auch bei unseren Krankell der EinfluB der Rontgenbestrahlung geringer. 1m 
folgenden sei eine Ubersicht iiber das weiBe Blutbild bei Beginn der Behandlung 
und die Art der Reaktion auf Rontgenbestrahlung bei unseren Kranken ange­
geben. Die absoluten Lymphocytenwerte sind besonders beachtenswert. 

Fall 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 

I 
Leukocyten I Lympho- [I cyten 

gesamt gesamt 

15000 2400 
7900 1975 
7600 836 
9200 828 

14 300 3718 
10400 1664 
4000 960 
9200 460 
8800 1672 
6000 2220 

11 000 1980 
11000 2640 
9700 3201 

23000 2990 

Prozentuale Verteilung I Reaktion auf Rontgenstrahlen 

Ly. Eo. Mo. 
16 3 2 gut 
25 2 0 maBig 
11 0 0 schlecht, Knochen gut 
9 0 2 schlecht 

26 1 0 z. gut 
16 23 0 gut 
24 12 7 gut 
5 0 2 maBig 

19 11 3 z. gut 
37 0 0 miWig 
18 0 1 gut 
24 2 0 z. gut 
33 6 10 gut 
13 4 4 gut 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daB die Kranken mit hoher Lymphocytenzahl 
besser auf eine Bestrahlung ansprechen, als die Kranken mit niedriger Lympho­
cytenzahl. 

1m Laufe einer intensiven Rontgenbestrahlung tritt wie auch sonst bei 
Bestrahlung eine Verschlechterung des Blutbefundes mit Absinken des Hamo­
globins, der Erythrocyten und der Leukocyten ein. Auch die Erfahrungen an 
unseren Kranken zeigen, daB spater eine weitgehende Regeneration des Blutes 
in den meisten Fallen eintritt. Es ist jedoch zu beachten, daB die Verschlech­
terung des BlutbiIdes nach AbschluB der Rontgenbestrahlung noch iiber Wochen 
fortdauert. Der Kranke ist deshalb, ehe eine kraftigere Regeneration erfolgt, 
infolge der verringerten Widerstandskraft, besonders in der Abwehr von Ent­
ziindungen, Gefahren ausgesetzt. 

Die Eosinophilie scheint einem voriibergehenden Zustand der Erkrankung 
zu entsprechen. Es besteht wahrend dieser Zeit gewohnlich eine groBe 
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Empfindlichkeit gegen Rontgenbestrahlung. Das Rezidiv wird oft mit einer 
Vermehrung der Eosinophilen eingeleitet. Aus dem Verhalten der Monocyten 
und der Retikuloendothelzellen unter der Rontgenhestrahlung lassen sich bei 
unseren Kranken keine Schlusse ziehen. Gerade den letzteren Zellen kommt 
eine Bedeutung zu, da friihzeitige Veranderungen in dem retikulo-endothelialen 
System der Lymphdriisen wie der Knochen fur die Lymphogranulomatose 
charakteristisch sind. 

Von 2 Krankheitsfallen, die sioh bei der Rontgenbestrahlung ganz verschieden 
verhielten, sei eine Reihe von Blutuntersuchungen angefiihrt und auf die Be­
deutung der Lymphocyten, besonders der absoluten Lymphocytenzahl hin­
gewiesen. 

Bei Krankheitsfall 5 (S. 481) handelt es sich um einen Patienten, der seit 
11/2 Jahren in unserer Behandlung steht, und bei dem jedesmal auf die Rontgen­
bestrahlung hin ein. auffallend guter Erfolg eintrat. Relative und absolute 
Lymphocytenzahlen waren gleichmaBig hoch und sprachen fiir einen fur die 
Rontgenthera pie gunstigen Krankheitsfall. 

Krankheitsfall 5. 

Datum 30. 6. I 13. 7. I 3. 8. I 13. 9. I 18. 10. I 5. 11. 

Hii.moglohin 58% 68% 50% 52% 70% 85% 
Erythrocyten . 4800000 5200000 3800000 4800000 3840000 3500000 
Fii.rbeindex • 0,6 0,65 0,65 0,55 0,92 0,2 
Leukocyten 14300 13600 11400 12000 13600 12600 
Lymphocyten . 3718 2856 3648 3240 4352 3780 
Basophile. 0 0 0 0 0 0 
Eosinophile. 1 2 1 0 0 0 
Myelocyten . 0 18 10 0 0 0 
Jugendf •• 0 0 0 0 0 0 
Stabkeme 2 12 3 1 11 2 
Segmentkeme 71 45 54 71 56 67 
Lymphocyten . 26 21 32 27 32 30 
Monocyten • 0 2 0 1 1 1 

Bei Fall 4 handelt es sich dagegen um einen ungiinstigen Fall, der nur im 
Anfange vorubergehend zu beeinflussen war. Die relative Lymphocytenzahl 
war niedrig und laBt kaum eine Veranderung unter der Bestrahlung erkennen. 
Die absolute Lymphocytenzahl zeigt die anfangs gunstige Wirkung in einem 
Anstieg der Werte von 882 auf 1344 und 1872, welchem die Besserung des 
Hamoglobingehaltes von 61 % auf 68% parallel geht. Die Verschlechterung 
des Zustandes zeigt sich in der absoluten I,ymphocytenzahl bereits 3 Monate 
ante exitum, indem die Werte von 1042 auf 816 und 333 zuruckgehen. Damit 
nimmt gleichzeitig der Hamoglobingehalt von 50-60% auf 42% abo Die 
relative Lymphocytenzahl, die fast gleichmaBig 7-9% betrug, laBt die un­
gunstige Wendung ebenso wie die wenig aber unbestandig wechselnde Gesamt­
leukocytenzahl nicht erkennen. 

Von einer eingreifenden Bestrahlung wurde bei diesem Kranken abge­
sehen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 31 



482 C. Kruchen: 

Krankheitsfall 4. 

Datum I 6. 5. I 14. 5. I 29. 5. I 
I 

7.6. I 14. 6. 1. 7. 22. 7. IS. 9. 

amoglobin 61% 60% 68% 67% 54% 50% 45% 42% 
arbeindex . 0,68 0,68 0,72 0,77 0,70 0,80 0,75 0,62 

H 
F 
E 
L 
L 

rythrocyten 4480000 4460000 4700000 4300000 3920000 3180000 3000000 3400000 
eukocyten. 
ymphocyt. 

Basophile 
osinophile . E 

M yelocyten . 
Jugendf ... 
Stabk .... 
Segmentk. 
Lymphocyt. 
M onocyten . 

9200 
828 

0 
0 
0 
0 
5 

83 
9 
2 

19200 20800 
1344 1872 

0 0 
0 0 
0 0 
3 2 
7 6 

80 81 
7 9 
4 2 

16800 14800 12800 11800 
1344 1184 1024 826 

0 0 0 0 
1 1 1 0 
0 0 0 0 
3 0 2 0 
4 3 7 4 

I 

80 83 80 89 
8 8 8 7 

I 4 4 2 0 
I 

Mai Jun; 

;f' ~:)!;;:~:;:~: ~:1f~:1 
r ~Y ~I~V Y v~~V'(' 

~L-______________________________ ~~~ __________ ~ 

Abb. 11. Ungiinstige Wirkung durch~Bestrahlung. 
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Abb. 12. Ungiinstige Wirkung durch Bestrahlung. 
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Noch von einem weiteren Kranken (Fall 8) s. S. 458 sind eine Reihe von 
BIutuntersuchungen angegeben. Es wurde dabei eine Bestrahlung der Milz 
und des Knochenmarkes durchgefiihrt. Neben den refraktomet,rischen EiweiB­
bestimmungen im Blutserum ist auch die Temperatur angegeben. Der Blut­
befund ist iiber eine ganze Fieberperiode hin verfolgt. Wie weit die Anderung 
des Blutbildes auf die Rontgenbestrahlung zuriickzufiihren ist, und wie weit 
sie dem regelrechten Verlaufe entspricht, ist schwer zu erkennen, da zum Ver­
gleiche die gewohnlichen Anderungen des Blutbildes ohne Rontgenbestrahlung 
herangezogen werden miiBten. Hieriiber finden sich jedoch in der Literatur 
noch keine einheitlichen Anschauungen. 

Die Beobachtung der Temperatur hat sich als brauchbarer Anhaltspunkt 
bei der Rontgenbestrahlung bewahrt. Zuweilen steigt gleich nach der Rontgen­
bestrahlung die Temperatur etwas an, urn dann spater abzufallen. Es sei 
auf die zwei angefiihrten Kurven (Abb. 11 u. 12) verwiesen, die das Verhalten 
der Temperatur veranschaulichen. Bei Kurve (Abb. 13) handelt es sich urn 
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einen giinstigen Krankheitsfall, der bisher sechsmal fast auf dieselbe giinstige 
Weise auf eine Rontgenbestrahlung reagierte. Bei der zweiten Kranken (Tabelle 
S. 482) konnte nur im Anfange der Behandlung ein voriibergehender Erfolg 
erzielt werden. 

Abb. 13. Giinstige Beeinflussung durch Rontgenbestrahlung. 

Bei Fall 1, del' schon refraktar schien, trat jedoch wider Erwarten auf eine 
kleinere Dosis eine ganz rapide Einschmelzung ein. Es bestatigt die sonstigen 
Erfahrungen, daB die Reaktionsempfindlichkeit der Kranken im spateren Ver­
laufe einem Wechsel unterliegt, der praktisch bedeutungsvoll ist und zu einer 
Behandlung im Sinne einer Steigerung der Reaktionsempfindlichkeit auffordert. 

In dem spateren Verlaufe der Lymphogranulomatose besteht bei der Rontgen­
therapie vielfach die Schwierigkeit, Aligemeinschadigungen zu vermeiden. Der 
Organismus ist durch die Erkrankung selbst, durch die Rontgentherapie und 
die nicht seltenen entziindlichen Prozesse geschwacht und neuen Anforderungen 
wenig gewachsen. Morawitz hat schon friihzeitig vor groBen Dosen wegen 
des drohenden toxischen Zerfalles gewarnt. Shoemaker beobachtete promptes 
Zuriickgehen von Milz- und Drusenschwellung gleich nach der Bestrahlung. 
Gleichzeitig setzte aber eine Verschlimmerung mit Diarrhoen ein. Paul Krause 
beobachtete im Anschlusse an Rontgenbestrahlungen Rerzschwache und Exitus. 
Auch Pfeiffer fand anfangs Besserung mit Schwund der Drusenpakete, danach 
jedoch Verschlechterung, Kachexie und Exitus. Heineke beschreibt 2 Falle 
mit prompter Ruckbildung des Tumors, aber mit Auftreten von pleuritischen 
Exsudaten. Weitere ahnliche Mitteilungen sind hinzugekommen, wovon nur 
der Krankheitsfall von Czepa erwahnt werden solI. Pleuritiden sind besonders 
bei groBen Mediastinaltumoren beobachtet (Meyer, Schacht). 

Eine leichte vorubergehende Verschlechterung des Allgemeinbefindens im 
Anschlusse an die Bestrahlung war auch bei unseren Kranken zuweilen un­
vermeidlich. Bei einem unserer Kranken fand sich eine starkere allgemeine 
Empfindlichkeit, die sich in mehrere Tage anhaltenden Diarrhoen nach der 
Bestrahlung auBerte. Auch bei einigen sonst gunstigen Fallen traten sichtlich 
unter dem Einflusse der Rontgentherapie vorubergehend Durchfalle auf. Ernste 
Allgemeinschadigungen im Anschlusse an die Rontgentherapie kamen jedoch bei 
unseren Kranken nicht vor. 

Bei einer unserer Kranken trat eine verhangnisvolle Komplikation ein, die 
zum Exitus fuhrte. Die Kranke war seit dem 29.12.1924 in unserer Behandlung 
und besserte sich jedesmal auf Rontgenbestrahlung. Ende des Jahres 1926 
bestand eine huhnereigroBe Drusenschwellung am RaIse. Obwohl die Kranke 
zu einer bestimmten Zeit wiederbestellt war, kam sie erst, nachdem die Beschwer­
den unertraglich geworden waren, wieder zur Behandlung, nachdem sie obendrein 

31* 
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trotz Verbotes noch heiBe Olumschlage gemacht hatte. Bei den starken Kon­
pressionserscheinungen und dem relativ guten Allgemeinzustand wurde sofort 
~ine Bestrahlung vorgenommen. Es t,rat im Anschlusse daran eine auBerordent­
lich schnelle Einschmelzung aller DrUsen, auch der nichtbestrahlten ein. Der 
klinische Befund verschlechterte sich dann von Tag zu Tag. An der linken 
Halsseite kam es zu einer Einschmelzung einer fast hiihnereigroBen Driise mit 
Durchbruch in die Trachea und in den Oesophagus. Der Exitus erfolgte an einer 
Aspirationspneumonie unter zunehmender Kachexie. Bei der Sektion war auf­
fallenderweise von den meisten Driisenschwellungen infolge Vernarbung kaum 
noch etwas zu erkennen. Eine ortliche Strahlenschadigung konnte nach der 
Dosierung sowie nach der streng auf die Driisen lokalisierten Einschmelzung 
von dem Pathologen (Prof. GroB) ausgeschlossen werden. Nach dem Sektions­
befunde, der von Domagk ausfiihrlich beschrieben ist, ist anzunehmen, daB 
die Einschmelzung auf eine die Strahlenwirkung begiinstigende Stoffwechsel­
steigerung zuriickzufiihren ist. Aus der Krankheitsgeschichte ist zu entnehmen, 
daB auch bei einer Kranken, die schon jahrelang bestrahlt ist, eine auBerordentlich 
schnelle Einschmelzung eintreten kann, daB aber die Bestrahlung unter Umstan­
den eine eingreifende Therapie darstellt, die eine stetige Beriicksichtigung des 
Allgemeinzustandes verlangt. 

In der Literatur findet sich nur ein ahnlicher Fall von Dvorak aus dem 
Jahre 1927 mitgeteilt. Es handelte sich um einen 17jahrigen Elektromonteur, 
bei dem im Mai 1926 eine intensive Rontgenbestrahlung mit Erfolg durchgefiihrt 
wurde. 1m Juli 1927 stellte sich eine hochgradige Dyspnoe und eine Verschlech­
terung des Allgemeinbefindens ein. Rontgenologisch fand sich ein Mediastinal­
tumor, sowie ein Herd in der rechten Lunge mit apfelgroBer Zerfallshohle. In 
Anbetracht der Erstickungsgefahr wurde auch hier eine Intensivbestrahlung 
vorgenommen. Am Tage der Bestrahlung profuse Hamatemesis und Exitus. 
Die Sektion ergab ein Lymphogranulom des Mediastinums, der cervicalen und 
axillaren Lymphdriisen und des rechten Lungenoberlappens mit Zerfall, Arrosion 
der Carotis communis, welche durch die PerforationsOffnung mit dem Oesophagus 
in Verbindung stand. 

1m allgemeinen scheint die Erstickungsgefahr durch eine Driisenschwellung 
selbst nach der Bestrahlung jedoch wesentlich geringer zu sein als nach der 
Mitteilung des Falles von Czepa angenommen wird. Direkte lokale Schadi­
gungen konnten wir sonst nachder Bestrahlung nicht beobachten. Domagk 
nahm bei dem eben erwahnten Krankheitsfall an, daB die schnelle DrUsen­
einschmelzung durch den starken plOtzlichen Einbruch von Zerfallsprodukten 
in die Blutbahn und durchStoffwechselsteigerung hervorgerufen wurde und 
damit indirekt auf die Rontgenbestrahlung zuriickzufiihren sei. Klinische An­
haltspunkte fiir eine besondere Empfindlichkeit lagen nicht vor. Bei der Selten­
heit solcher Erscheinungen muB noch an andere Faktoren gedacht werden. 
Bei unserer Kranken scheinen bei dem ungiinstigen Ausgange auch sekundal'e 
Entziindungsprozesse mitgewirkt zu haben. Die groBe Driise am BaIse, welche 
spater in den Oesophagus und in die Trachea durchbrach, fiihlte sich schon 
vorher weicher an als die anderen und ging schon friiher bei Bestrahlung weniger 
zuriick. Durch die letzte Bestrahlung scheinen sekundare Entziindungsprozesse 
dort beschleunigt worden zu sein und zu der verhangnisvollen Einschmelzung 
gefiihrt zu haben. Wenn nicht ein Durchbruch in die Trachea mit nachfolgender 
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Pneumonie eingetreten ware, wurde die Kranke, wie auch vorher, die Bestrahlung 
wahrscheinlich gut iiberstanden haben. Ein ahnlicher, auffallender Ruckgang 
von Milz- und Driisenschwellungen ist auch bei der Leukamie bei dem Auftreten 
von Entzundungen und Infektionen beobachtet worden. Unter unseren Leuk­
amiekranken war ein 16jahriger Patient, bei welchem innerhalb von 2 Tagen 
nach einer leichten Angina die Milz auf ein Funftel ihres Volumens zuruckging. 
Bei einer anderen Leukamiekranken, welche seit 1924 in unserer Behandlung 
stand, trat im Friihjahre 1928 eine Pneumonie ein. 1m Anschlusse an diese 
Erkrankung ging die Milzschwellung betrachtlich zuruck. Gleichzeitig trat eine 
Abnahme der Leukocyten von 120 000 auf 46 000 ein. 

Verdachtig auf Einschmelzung und Zerfall bei Lymphogranulomatose sind 
die groBen isolierten Drusen, die trotz Ruckganges der Drusen in der Umgebung 
nach der Bestrahlung bestehen bleiben und die, falls sie fuhlbar sind, im Inneren 
zuweilen eine Erweichung erkennen lassen. Bei ihrer Bestrahlung ist deshalb 
Vorsicht geboten. 

Rei einem anderen unserer Kranken traten allgemeine Erscheinungen auf, 
die an eine ungunstige Einwirkung durch die Rontgentherapie denken lieBen. 
Es handelte sich hier um einen 26jahrigen Kranken, der seit dem 19.7.1926 
in unserer Behandlung stand. Die Erkrankung war anscheinend im Anschlusse 
an eine Infektion am Finger aufgetreten und zeigte wiederholt einen sturmischen 
Verlauf mit Pruritus, SchweiBausbruchen, hohem Fieber und Schmerzen in 
den- Unterschenkeln. 1m Januar 1928 war eine wesentliche Besserung auf­
getreten, es wurde nur eine Schwachbestrahlung der Leistendrusen vorgenommen. 
5 Wochen nach der Bestrahlung traten Sehstorungen auf: im rechten Augen­
hintergrund zahlreiche paravasculare Blutungen in der Nahe der stark ab­
geblaBten Papillen. Macula selbst von zahlreichen Blutungen ausgefullt. Glas­
korper klar. Am linken Augenhintergrund dieselben Veranderungen, nur fehlen 
die Maculablutungen. Es trat hohes intermittierendes Fieber auf mit. abend­
lichen Temperatur~n bis zu 40°. 

Wie weit hier die Rontgenstrahlen zu einer GefaBschadigung auf indirektem 
Wege gefiihrt haben, laBt sich schwer erkennen. Es sei jedoch an die allgemeine 
Reaktion nach Rontgenbestrahlung erinnert (Holzknech t). Auch <lie Er­
fahrungen bei der akuten Leukamie und der Proteinkorpertherapie zeigen, 
daB solche GefaBscha<ligung durch Bestrahlung auf indirektem Wege hier zu 
gewartigen sein konnen. Bei der akuten Leukamie sowohl wie bei der akut 
verlaufenden Lymphogranulomatose kann sich Dffensichtlich unter dem Ein­
fluB der Rontgenbestrahlung die bereits vorhandene Schwache der Wandungen 
der kleinen GefaBe (Haut- und Schleimhautblutungen) erhohen. Bei einer 
Kranken mit akuter Leukamie sahen wir noch vor kurzem bei dem Versuche 
einer Bestrahlung mit kleinsten Dosen eine skorbutahnliche Stomatitis und 
Hautblutungen auftreten. Etwa 2 Wochen darauf trat allerdings eine deutliche, 
wenn auch nur vorubergehende Besserung auf. Ahnliche allgemeine GefaB­
schadigungen auf indirektem Wege sind von Ipstein unter dem Bilde einer 
Barlowschen Erkrankung beschrieben worden, und zwar nach lokaler Intensiv­
bestrahlung bei Carcinom. Fabricius- Moller fand eine hamorrhagische Dia­
these und Thrombopenie nach Totalbestrahlung von Meerschweinchen. Bei 
unserem Fall mit Augenhintergrundsblutungen fand sich ebenfalls eine Thrombo­
penie (56 000). Aus allem geht hervor, daB bei dem akuten Verlauf einer Lympho-
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granulomatose auch aus diesem Grunde bei der Bestrahlung Vorsicht geboten 
ist. Ob sich aus dem Thrombocytenbefund ein Anhaltspunkt fiir eine solche 
Gefahr gewinnen lallt, bedarf noch weiterer Untersuchungen. Bei unserem 
Kranken mit akutem Verlauf war dieser Befund bisher nicht einheitlich. 

Weitere besondere Aufmerksamkeit bei der Bestrahlung der Lymphogranu­
lomatose erfordern auch die Rezidive. Je nach dem mehr akuten oder chro­
nischen Verlaufe sind die rezidivfreien Zeiten verschieden lang und betragen 
zwischen wenigen Wochen bis zu mehreren Jahren. 1m spateren Verlaufe 
werden die Zeiten gewohnlich immer kiirzer, bis im Endstadium zum Teil wohl 
auch infolge sekundarer entziindlicher Veranderungen kontinuierliches Fieber 
auftritt. Die Bestrahlung mull bei Auftreten eines Rezidives friihzeitig wieder 
begonnen werden. Dieser Zeitpunkt wird bei den Kranken oft verpallt. Eine 
regelmallige strenge Kontrolle der bestrahlten Kranken ist deshalb erforderlich, 
zumal sich immer wieder zeigt, dall die Kranken von selbst erst dann wieder 
zur Bestrahlung kommen, wenn das Rezidiv schon weit vorgeschritten ist. 
Die Erkennung des Wiederaufflackerns der Erkrankung ist zuweilen schwierig, 
vor allem wenn es nicht in den peripheren gut sichtbaren Driisen von neuem 
beginnt. Allgemeine Krankheitserscheinungen, Auftreten von Hautjucken, An­
steigen der Leukocyten mit Linksverschiebung und Auftreten von eosinophilen 
Zellen miissen dazu veranlassen, den Ort der neuen Erkrankung durch weitere 
klinische und rontgenologische Untersuchung festzustellen. Zuweilen fiihren 
auch ortliche Schmerzen zur Diagnose. Sehr haufig sind die mediastinalen .und 
retroperitonealen Driisen betroffen. Bei fortgeschrittener Erkrankung ist es 
schwierig, spezifische und unspezifische Krankheitserscheinungen zu unter­
scheiden. Pyamischen und pneumonischen Prozessen kommen bei den ge­
schwachten Kranken neben Pleuritiden in erster Linie in Betracht. Eine inten­
sive Rontgenbestrahlung kann bei Bestehen ernsterer sekundarer entziindlicher 
Erscheinungen durch das Eintreten von starkem toxischen Zerfall und durch 
die Schadigung des Blutes zu einer ungiinstigen Wendung fiihren. 

Auf die Radiumbehandlung der Lymphogranulomatose kann hier nicht naher 
eingegangen werden. Es mull jedoch im Zusammenhange mitgeteilt werden, 
dall neuerdings iiber besonders gute ErfoIge mit dieser Behandlung berichtet 
wird. Lazarus bevorzugt bei rontgenrefraktaren Fallen die Radiumbestrahlung. 
Burmann gibt bei173 mit Radium bestrahlten Kranken sogar eine durch­
schnittliche Lebensdauer von 61/ 4 Jahren an. 28 Kranke sollen klinisch geheilt 
sein. Auffallend ist die Tatsache, dall unter den geheilten 14 waren, bei denen 
die Erkrankung auf die Cervicaldriisen beschrankt war. Ob diese besseren 
Erfolge auf die Friihdiagnose (Lokalisation), auf die besondere Strahlenharte 
oder auf die langere und vielleicht schonenqere Einwirkung zuriickzufiihren 
sind, lallt sich schwer feststellen. 

Uberblickt man die bisherigen Bestrahlungsergebnisse, so mull man sagen, 
dall eine Verbesserung der Bestrahlungsergebnisse in erster Linie durch eine 
friihzeitige Diagnose zu erwarten ist. Trotz der neuen klinischen Ergebnisse 
ist aber diese Diagnose immer noch schwierig. 1m Beginne der Erkrankung 
besteht oft lediglich eine lokale Driisenschwellung ohne allgemeine Krankheits­
erscheinungen. Die .histologische Untersuchung fallt infolge des uncharakteri­
stischen Befundes oft negativ aus. Hier scheint es wesentlich, bei der mit­
geteilten Haufigkeit der Erkrankung im Alter von 20-40 Jahren den Verdacht 



3. Kritisches zur Wirkungsweise der Rontgenstrahlen bei 
Lymphogranulomatose. 

Genaueres uber die Wirkungsweise der Rontgenstrahlen bei Lymphogranulo­
matose ist auch heute noch nicht bekannt. Unter dem Einflusse der Bestrahlung 
findet sich nicht nur ein Zuruckgehen der bestrahlten Drusenschwellungen, 
sondern ein Ruckgang auch der nicht bestrahlten Drusen wie ein Zuruckgehen 
der allgemeinen Symptome wie des Fiebers, der SchweiBe, der Appetitlosigkeit, 
der Anamie, des Ikterus, des Pruritus und der Schmerzen. 

Es sind demnach 3 verschiedene eigenartige Formen der Rontgenstrahlen­
wirkung nebeneinander zu unterscheiden: 

1. Die unmittelbare Wirkung auf die bestrahlten Drusen. 
2. Die mittelbare Wirkung auf die bestrahlten und auch auf die unbestrahl­

ten Drusen. 
3. Die mittelbare Wirkung auf den Gesamtorganismus. 
Am meisten erforscht sind die histologischen Veranderungen der Lymph­

drusen unter dem Einflusse der Rontgenbestrahlung (Reineke, Paul Krause). 
Unter der Rontgenbestrahlung fand sich eine schnelle Einschmelzung des sehr 
strahlenempfindlichen lymphocytaren Gewebes. Nach einer gewissen Zeit setzte 
eine Regeneration der Lymphocyten ein. GroBe Dosen riefen eine ausgedehnte 
Zerstorung mit geringer Regeneration, kleine Dosen dagegen eine geringe Zer­
storung und starke Neubildung der Lymphocyten hervor. Bei dem menschlichen 
Gewebe finden sich groBe individuelle Unterschiede. Auch die ubrigen bei der 
Lymphogranulombildung beteiligten Zellen wie die Endothelzellen, Stutzgewebs­
zellen, Epitheloidzellen, Plasmazellen sind gegen Rontgenbestrahlung sehr emp­
findliche Zellen, besonders wenn sie sich im Wucherungsstadium befinden. 
Die groBen Unterschiede des Ansprechens der Drusenzellen auf die Rontgen­
strahlen durften gerade bei der Lymphogranulomatose entsprechend dem 
Tribondeau- Bergonieschen Gesetze in dem sehr wechselnden biologischen 
Verhalten der Zellen begrundet sein. Die wachsende junge Zelle ist empfindlicher 
als die wachsende alternde Zelle. Klinisch zeigt sich eine groBere Strahlenemp­
findlichkeit der weichen Drusen gegenuber der harten. Die Beurteilung, ob 
die histologischen Veranderungen auf Grund derRontgenbestrahlung eingetreten 
ist oder dem gewohnlichen Verlaufe entspricht, ist bei der Lymphogranulo­
matose noch schwieriger wie z. B. bei der Tuberkulose und der sonstigen ent­
zundlichen Erkrankungen. Die narbigen Veranderungen unter der Rontgen­
strahlenwirkung entsprechen durchaus denen bei spontanem Ruckgange, nur 



Unseres Erachtens bestehen in dem Verhalten des lymphogranulomatosen 
Gewebes gegcniiber der Rontgenbestrahlung sowohl Ahnlichkeiten mit den Vor­
gangen bei der Bestrahlung sonstiger Entziindungen wie auch mit den Vorgangen 
boi der Tumorbestrahlung. Die Lymphogranulomatose zeichnet sich gegeniiber 
den Entziindungen dadurch aus, daB ein Aufflackern der Entziindungserschei­
llungen unter der Rontgenbestrahlullg auch bei groBen Dosen bedeutend seltener 
und geringer ist, und daB Einschmelzungen mit AbceBbildung nur ausnahms­
weise vorkommen. Es sind zwar im Gefolge der Rontgenbestrahlung auch 
bei der Lymphogranulomatose Ryalinisierung, Nekrose und AbsceBbildung 
beobachtet, (Chaoul und Lange, Dvorak, Frankenberger, Russel und 
B. Fischer, G. B. Gruber, Mayer und Redinger), eine wesentliche Ver­
schlechterung des lokalen Prozesses und Ausbreitung wie es bei der Tuberkulose zu 
befiirchten steht, ist jedoch nur sehr selten aufgetreten. Von den bekannten 
voriibergehenden starken Driisenschwellungen und der voriibergehenden un­
giinstigen Allgemeinwirkung ist hierbei abgesehen. Wie weit bei den lokalen 
Gewebsvorgangen unter der Rontgenbestrahlung eine zerstorende Wirkung auf 
das lymphoide Gewebe und eine Reizwirkung auf das Bindegewebe eintritt, 
laBt sich histologisch auch heute noch nicht sicher entscheiden. Unsere Auf­
fassung entspricht der von Mayer und Redinger. Diese Autoren sehen die 
Rontgenstrahlenwirkung in einem primaren Zelluntergang der in raschem Wachs­
tum befindlichen und sehr strahlenempfindlichen Zellen und in einer nach­
folgenden Bindegewebswucherung. 

Der einzige SchluB, den damit die histologische Untersuchung des bestrahlten 
Gewebes fiir die praktische Rontgenbestrahlung zulaBt ist der, daB ein sehr 
strahlenempfindliches und in seiner Strahlenempfindlichkeit sehr wechselndes 
Gewebe vorliegt, welches sich ahnlich verhalt, wie entziindliches Gewebe, das 
jedoch noch weitgehende Unterschiede zeigt, und das wesentlich weiter riick­
bildungsfahig ist. Klinische wie histologische Feststellungen verbieten somit 
eine schematische Rontgenbehandlung. 

Seitdem bei der Lymphogranulomatose auch das Zuriickgehen von unbestrahl­
ten Driisen festgestellt ist, ist die Frage nach der Art dieser Fernwirkung auf­
geworfen. Zweifellos spielt hier eine ahnliche Einwirkung durch Zellzerfall 
und EiweiBeinbruch in die Blutbahn eine Rolle wie bei Entziindungen und wie 
bei der parenteralen Proteinkorpertherapie. 

Es ware aber verfehlt, die Vorgange allein durch Veranderungen des EiweiB­
stoffwechsels - Einbruch von EiweiBabwehrstoffen in die Blutbahn - erklaren 
zu wollen. Es muB hier ganz besonders die spezifische Wirkung der Rontgen­
strahlen hervorgehoben werden. Ware es allein eine Wirkung des EiweiBzerfalles 
miiBte sich wenigstens eine ahnliche Wirkung durch Proteinkorpertherapie 
hervorrufen lassen. Dies ist bisher nicht der Fall. Auch die Behandlung mit 
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Arsen, Vaccine und selbst mit Radium tritt an Bedeutung beziiglich der Wirk­
samkeit der Rontgenstrahlen zuriick. Immunbiologischen Vorgangen unter dem 
Einflusse der Rontgenstrahlen, wie sie bereits oben erwahnt sind, kommt sicher­
lich eine Bedeutung zu. Auch das Zuriickgehen der Allgemeinsymptome unter 
dem Einflusse der Rontgenbestrahlung laBt sich so am besten erklaren. Durch 
die erfolgreiche Rontgenbestrahlung tritt zweifellos, wenn auch meistens nur 
voriibergehend eine Kraftigung des Abwehrapparates ein. Ein objektives MaB 
fUr diese immunbiologischen Vorgange fehlt vorlaufig noch. Der EiweiBzerfall 
ist meines Erachtens bei dieser Wirkung wohl wesentlich beteiligt. Das MaB 
dieses Zerfalles kann jedoch nicht unter allen Umstanden als Anhaltspunkt 
fUr die Wirkung der Rontgenbestrahlung und die Schwere der Erkrankung 
angesehen werden, da hier auch andere Faktoren eine Rolle spielen. Unsere 
Untersuchungen beziiglich des SerumeiweiBes, der Senkungsgeschwindigkeit und 
des Reststickstoffes waren durchaus nicht eindeutig, als daB der durch die Be­
strahlung hervorgerufene beschleunigte Gewebszerfall dadurch meBbar wiirde. 

Die allgemeinen Wirkungen der Rontgenbestrahlung bei Lymphogranulo­
matose sind ahnlich denen, die sonst bei der Rontgenbestrahlung beobachtet 
sind. Die V organge sind, da sie sich in manchen }1'allen besonders ausgepragt 
zeigen, geeignet, das ganze Problem der allgemeinen Rontgenstrahlenwirkung 
aufzurollen. Da dies jedoch iiber den Rahmen der Arbeit hinausgehen wiirdc, 
und da eigene experimentelle Untersuchungen in geniigender Zahl fehlen, solI 
nur auf einige besondere Beobachtungen und auf die Gefahren, welche sich 
bei zu starker Allgemeinwirkung ergeben, naher eingegangen werden. Ver­
anderungen der innersekretorischen Driisen und des autonomen Nervensystems 
sind vorlaufig wenig bedeutungsvoll. Die Wirkung auf die Blutbildung und 
der unterstiitzende Wert (Bestrahlung des Knochenmarkes) ist schon erwahnt. 
Am wichtigsten scheint uns sonst der EiweiBstoffwechsel. 

Die Gesamt-N-Ausscheidung der Patienten, die aussymptomatischen Indi­
kationen bestrahlt werden (Morawitz, Lossen und Mahnert) war normal 
oder herabgesetzt. Bei Tierversuchen konnte bei groBen Dosen (Warren, 
Whipple) eine Vermehrung der N-Ausscheidung festgestellt werden. Das Auf­
treten von EiweiBabbauprodukten im Blute kann heute als feststehend betrachtet 
werden. Wirkung auf das autonome Nervensystem und Umstimmung des 
Organismus sind ebenso wie bei der Proteinkotpertherapie und sonstigem EiweiB­
zerfall festgestellt worden. Auch die unmittelbare GefaBwirkung, Strahlen­
entziindungen im Sinne Holthusens, wie wir sie bei einer Kranken beobachten 
konnten, ist unseres Erachtens als Folge des Auftretens der EiweiBabbauprodukte 
anzusehen. Es ist n.ur unserer Ansicht nach abzulehnen, einseitig die Parallele 
mit der Proteinkorpertherapie ziehen zu wollen. Die Rontgenbestrahlung ist 
komplizierter, betrifft mehrere Organe und hat eine besondere Einwirkung 
auf die immunbiologischen Vorgange. Betrachtet man im Zusammenhange 
mit der Lymphogranulombestrahlung die giinstige Rontgenbestrahlung auf die 
Zelle iiberhaupt, so findet man, daB gerade dort eine Besserung zu erwarten ist, 
wo die sonst normal ablaufenden Abwehrvorgange durch eine lokale oder all­
gemeine Insuffizienz ins Stocken geraten sind. . Die postoperstive Pneumonie 
z. B. reagiert vorziiglich auf Rontgenbestrahlung, die gewohnliche Pneumonie 
dagegen weniger. Eine Starkung der Abwehrtatigkeit des durch die Operation 
geschwachten Organismus durch die Rontgenbestrahlung ist unverkennbar, 
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zumal auch hier durch indirekte Bestrahlung Erfolge erreicht sind. Die subakute 
und chronische Entziindung erwies sich besonders gunstig fiir die Bestrahlung. 
Die Rontgentherapie vieler anderer Erkrankungen auch der innersekretorischen 
Drusen, die in den letzten Jahren immer mehr in das Indikationsgebiet hinein­
gezogen sind, zeigt, daB die Rontgenbestrahlung auch hier eine wirksame, wenn 
auch noch schwierig zu handhabende Therapie darstellt. 

VI. SchluJ3folgerungen und Richtlinien der 
Rontgentherapie. 

Aus dem Dargelegten geht hervor, daB bei der Lymphogranulomatose keine 
schematische Rontgenbestrahlung anzuwenden ist; hierbei sind nicht nur die 
Erfolge geringer sondern auch die Gefahren groBer. Gegenteilige Mitteilungen 
iiber Erfolge bei systematischer Bestrahlung beruhen zumeist auf einem zu 
geringen Beobachtungsmaterial, in welchem sich aber viele auBergewohnlich 
gunstig reagierende Falle fanden. Ungunstige Falle werden begreiflicherweise 
selten veroffentlicht. 

Bei der Rontgenbestrahlung ist die mittelbare und unmittelbare Wirkung 
zu unterscheiden. Die Vorgange bei der allgemeinen Rontgenstrahlenwirkung 
gehen wahrscheinlich iiber die EiweiBstoffwechsel vor sich. Die Rontgenbestrah­
lung hat jedoch eine besondere Wirkung, die sich gerade bei der Lymphogranulo­
matose von der Proteinkorperwirkung unterscheidet und wahrscheinlich immun­
biologischer Art ist. 

Auf Grund unserer Erfahrungen der Rontgentherapie der Lymphogranulo­
matose sind wir der Ansicht, daB die Rontgenbestrahlung der erkrankten Drusen 
im ersten Stadium energisch durchgefiihrt werden muB. Es kommen hier natur­
gemaB in erster Linie die chronisch verlaufenden Falle in Betracht. Dosen 
von 50-1000/ 0 der RED. auf die erkrankten Driisen sind angezeigt. Auch 
eine Bestrahlung der wahrscheinlich schon erkrankten benachbarten Drusen 
und der haufig erkrankten retroperitonealen Drusen ist zu empfehlen. Die 
weichen Drusen reagieren bekanntlich wegen ihres Reichtums an hyperplasti­
schem, strahlenempfindlichen Gewebe besser als die harten Drusen, an denen 
schon eine Bindegewebsbildung eingesetzt hat. Eine schadliche Allgemeinwirkung 
ist im ersten Stadium der Erkrankung meistens nicht zu befiirchten. 

1m zweiten oder floriden Stadium und bei den mehr akut verlaufenden 
Erkrankungen ist die Bestrahlungstechnik schwieriger. Auch hier konnen mei­
stens hohere Dosen gegeben werden, als vielfach angenommen wurde. Wir 
wandten Dosen von 30-70% der RED. auf die Oberflache an; unter Umstanden 
ist eine fraktionierte Bestrahlung angebracht. Die Empfindlichkeit ist nicht 
nur in jedem Einzelfalle verschieden, sondern wechselt auch haufig im Laufe 
der Erkrankung. Die Beobachtung des gesamten klinischen Zustandes, der 
Temperatur und des Blutbildes hat hier eine praktische Bedeutung. Patienten 
mit zunehmenden Drusenschwellungen, mit Rauterscheinungen, Fieber, Eosino­
philie usw. zeigen eine hohere allgemeine Empfindlichkeit. Je akuter und je 
ausgebreiteter die Erkrankung ist, desto vorsichtiger ist bei der Rontgentherapie 
vorzugehen. Eine bedrohliche Kompressionswirkung ist eigentlich nur bei 
groBeren Driisenschwellungen in der oberen Thoraxapertur zu befurchten. Trotz­
dem wird auch hier ein Versuch der Bestrahlung meistens nicht zu umgehen sein. 
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In dem dritten Stadium, in welchem kachektische Erscheinungen und Kom­
plikationen in den Vordergrund treten, ist mit Riicksicht auf den labilen Ge­
samtzustand die Rtintgentherapie nur vorsichtig durchzufiihren, Eine adju­
vierende und umstimmende Behandlung und ein einfaches Abwarten ist haufig 
angezeigt. 

1m Vordergrunde steht zur Zeit das Problem der Verhiitung von Verschlech­
terungen und Schadigungen durch die Rtintgenbestrahlung bei Lymphogranulo­
matose. Wahrend lokale Rtintgenschadigungen selten und heute wohl leicht 
zu verhiiten sind, ist die Gefahr einer allgemeinen Rtintgenschadigung bei den 
akuten Fallen und im Endstadium groB. Diese nachteiligen Erscheinungen 
unter dem Einflusse der Rtintgenbestrahlung ktinnen verschiedener Art sein: 

1. Bedrohliche Driisenschwellungen, vor allem mit Kompression der Atmungs­
organe. 

2. Driiseneinschmelzungen mit AbsceBbildung und Durchbruch in die At­
mungs- und Verdauungswege. 

3. Pltitzliche starke Einschmelzungen mit EiweiBeinbruch in die Blutbahn. 
4. Allgemeine Strahlenentziindung mit peripheren GefaBschadigungen (Raut­

und Schleimhautblutungen). 
5. Allgemeine Kachexie und Blutschadigungen. 
Was zunachst die Driisenschwellung anbelangt, so scheint ihre Bedeutung 

hinsichtlich lebensgefahrlicher Komplikationen eine Zeitlang iiberschatzt zu 
sein. Die auBergewtihnlich groBen Tumoren im vorderen Mediastinum werden 
oft auffallend gut ertragen. Eine Kompressionswirkung durch Schwellung nach 
Rtintgenbestrahlung ist hier kaum zu befiirchten. Ernster zu schatzen sind 
die Gefahren jedoch bei Lokalisation der Driisenschwellung in der oberen Thorax­
apertur. Bei einer vorsichtigen Bestrahlung - Probebestrahlung, fraktionierte 
Bestrahlung - verringern sich auch hier die Gefahren. 

Der pltitzliche starke Einbruch von EiweiBkorpern in die Blutbahn und 
nachfolgende Kachexie bedeuten wohl die grtiBte Gefahr fiir den Kranken. 
Formen mit akutem Verlauf oder auch chronische im Exacerbationsstadium 
sind vorsichtig und mit geniigenden Pausen zu bestrahlen. Eine sichere objektive 
Untersuchungsmethode, die iiber den EiweiBstoffwechsel bei diesen bestrahlten 
Kranken zuverlassig Auskunft geben ktinnte, gibt es heute noch nicht. Unsere 
Untersuchungen fielen bis heute negativ aus. Aus dem klinischen Bilde lassen 
sich jedoch Anhaltspunkte gewinnen. Schmelzen die DrUsen sehr schnell ein, 
muB sofort mit der weiteren Bestrahlung zuriickgehalten werden und der Kranke 
im Bett unter den besten Bedingungen bleiben. Erst wenn vtillige Erholung 
aufgetreten ist, kann eine weitere Bestrahlung vorgenommen werden. Raupt­
sachlich aus diesem Grunde verwerfen wir eine schematische Bestrahlung, sei 
es mit groBen oder kleinen Dosen, ganz entschieden. Ein nach der Bestrahlung 
auftretendes Fieber muB ebenfalls von einer weiteren Rtintgentherapie ab­
halten. 

Raut- und Schleimhautblutungen sind keine haufigen Komplikationen. Sie 
sind zu befiirchten bei den ausgesprochen stiirmisch verlaufenden Fallen, bei 
welchen mit der Rtintgenbestrahlung iiberhaupt am besten abgewartet wird. 

Auch die pltitzlichen Driiseneinschmelzungen gehtiren zu den seltenen Er­
eignissen. Unserer Ansicht nach spielen hier sekundare Entziindungen eine 
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wesentliche Rolle. Wenn eine Druse sich weich anfiihlt und im Gegensatz zu 
den Drusen in der Nachbarschaft auf Bestrahlung nicht zuruckgeht, ist Vorsicht 
geboten und diese Druse nicht mehr zu bestrahlen, da hier eine Einschmelzung 
mit verhangnisvollem Durchbruch in die Nachbarschaft zu befUrchten ist. 

Die Blutschadigungen sind nicht ganz zu vermeiden. Es hat sich aber ge­
zeigt, daB das Blut auBerordentlich regenerationsfahig ist. Bei dem starken 
Ruckgang der Gesamtleukocyten und besonders der Lymphocyten ist Vorsicht 
geboten und fUr die notige Erholung zu sorgen, ehe weiter bestrahlt wird. Zu 
wenig geachtet wird unserer Ansicht nach darauf, daB die bestrahlten und 
geschwachten Kranken infolge ihrer verringerten Widerstandskraft vielen Ge­
fahren und Infektionen ausgesetzt sind. GroBte Schonung (Bettruhe) ist er­
forderlich. 

Die bei der Brustbestrahlung gerade haufig auftretenden Katererscheinungen 
sind oft zu vermeiden. So lassen sich die Tumoren im vorderen Mediastinum 
gut tangential bestrahlen, ohne daB selbst bei groBeren Dosen Katererscheinungen 
auftreten. Die Raumdosis wird bei den geschwachten Kranken noch zu wenig 
bewertet. 

Es bestehen somit eigentliche Kondraindikationen nicht. Die Rontgen­
bestrahlung ist neben der Radiumbehandlung, richtig angewandt, immer noch 
die beste Behandlungsmethode. Lediglich bei den sturmisch verlaufenden Krank­
heitsfallen ist es zuweilen besser, die Rontgenbestrahlung uberhaupt nicht 
anzuwenden. Ebenso ist es naturlich nicht angebracht, eine Rontgenbestrahlung 
vorzunehmen, wenn neben der Lymphogranulomatose noch ernste andere Krank­
heitserscheinungen vorliegen. 

Richtlinien fiir die Rontgentherapie der Lymphogrannlomatose. 
1. Friihzeitige Diagnose; Rontgenuntersuchung des Brustraumes und des 

Magen-Darmkanales; Exstirpation einer weichen, in Schwellung begriffenen 
Druse vor Einleitung der Rontgenbestrahlung; auch bei negativem histologischen 
Befunde ist in Anbetracht der relativen Raufigkeit der Lymphogranulomatose 
im Alter von 20-40 Jahren der Verdacht auf eine lymphogranulomatose Er­
krankung nicht fallen zu lassen. Wiederholung der histologischen Untersuchung. 

2. Bestrahlung der erkrankten Drusen und der Drusen in der Nachbarschaft. 
Gehen die Krankheitserscheinungen nicht zuruck, ist an eine Erkrankung der 
mediastinalen und retroperitonealen Drusen zu denken; zuweilen beruhen die 
Krankheitserscheinungen vor allem im Spatstadium auf sekundaren entzund­
lichen Erscheinungen oder sonstigen Komplikationen (Pleuritis, Tuberkulose); 
es ist dann nur eine vorsichtige Bestrahlung erlaubt. 

3. Keine unnotige Bestrahlung des gesunden lymphatischen Gewebes und 
des Brust- und Bauchraumes. 

4. Die Rohe der anzuwendenden Dosis richtet sich nach der Art des Krank­
heitsverlaufes, nach dem Krankheitsstadium, nach der Ausbreitung der Er­
krankung und der individuell und zeitIich verschiedenen Reaktionsempfindlich­
keit. Je akuter und je ausgebreiteter die Erkrankung ist, und je mehr Erschei­
nungen von UberempfindIichkeit vorhanden sind, desto vorsichtiger ist zu 
dosieren. 
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5. Neben der regelmiiBigen Messung der Temperatur ist das Blutbild eine 
brauchbare Therapiekontrolle. Es ist zu beachten, daB bei einer intensiven 
Bestrahlung noch eine weitere Verschlechterung des Blutbildes eintritt, so daB 
der Kranke gefahrdet und schonungsbedtirftig ist. 1m tibrigen besteht meistens 
eine weitere gute Blutgeneration. 

6. Einen ungefahren Anhaltspunkt fUr die Hohe der Bestrahlungsdosis bietet 
das- Krankheitsstadium: 

Stadium 

I 

II 

III 

Ristologischer Befund 

Wenig charakteristisches 
hyperplastisches Granu­

lationsgewebe 

Charakteristischer histo-I 
logischer Befund 

I 
Bindegewebsbildung I 

Ryalinisierung, Nekrosen 

Blutbild 

normale oder leicht 
erhOhte Leukocytenzahl 

mit Lymphocytose 

Rohe der Wirkungsdosis 

50-80% RED. 

Ryperleukocytose mit I 30-70% RED. 
wechselnder Lympho- u. U. fraktioniert aber mit 

cytenzahl I kurze Pausen (2-5 Tage) 

er:~~:a~::~~y~:~!:hl'···l' f~!!~~::::d~o~:~. . 
Lymphopenie adjuv. Behandlung 

7. RegelmaBige Kontrolle der bestrahIten Kranken. Friihzeitige Erkennung 
des Rezidivs: allgemeine Krankheitserscheinungen Hautjucken, Anstieg der 
Leukocyten, Auftreten von Eosinophilen usw., Feststellung des Ortes der neuen 
Erkrankung. Beachtung sekundarer Erscheinungen. 

8. Vorsichtige Bestrahlung im Spatstadium. Knochen- und Milzreizbestrah­
lung. Bei groBen isoIierten Tumoren, welche im Gegensatz zu den Nachbar­
drusen auf Bestrahlung nicht zurtickgehen, besteht die Gefahr des Zerfalles 
und starker toxischer Allgemeinwirkungen. 

9. Bei allen Mitteilungen von einzelnen Bestrahlungen sind Angaben tiber 
den Beginn der Erkrankung, tiber den Zeitpunkt des Einsetzens der Rontgen­
therapie und tiber den Ausgang von wesentIicher Bedeutung, um die einzelnen 
Erfolge hinsichtlich furer Dauer vergleichen zu konnen. 

10. Neben der Rontgentherapie ist eine zweckmaBige Allgemeinbehandlung 
nicht zu vernachlassigen. Gentigende Erholungspausen nach angreifender Be­
strahlung. 
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Einleitung. 
In dem letzten Jahrzehnt macht sich auch im Kindesalter eine Haufung 

von Erkrankungen des Zentralnervensystems bemerkbar, entsprechend den 
Beobachtungen beim Erwachsenen. Fast stets erstrecken sich Epidemien auf 
aHe Altersklassen, falls nicht durch eine schon erworbene Immunitat gewisse 
Altersschichten gegen das Virus gefeit sind. Die namentlich in eng besiedelten 
Bevolkerungsschichten nie voHstandig abklingenden akuten Infektionskrank­
heiten wie Maseru, Diphtherie, Keuchhusten u. a. wirken sich dement­
sprechend im aHgemeinen hauptsachlich als "Kinderkrankheiten" aus. Anderer­
seits sind die Erkrankungen des Zentralnervensystems mehr eine Domane der 
hoheren Altersklassen, wie aus der Belegzahl der Irrenanstalten sich leicht 
errechnen laBt. Eine Ausnahme bilden nur die Erkrankungen, die schon in der 
Keimanlage bedingt in den aHerersten Lebensjahren und -Monaten zum Aus­
bruch kommen und die Erkrankungen des Zentralnervensystems, die durch 
eine Infektion bedingt sind. Hier sind es vor aHem die Meningitiden verschieden.­
ster Atiologie (Tuberkulose, Meningokokken, Pneumokokken u. a.), die dem 
Kindesalter ihr charakteristisches Bild aufpragen und bis zu einem gewissen 
Grade seine besondere Disposition erweisen. Auch die Erkrankungen an Polio­
myelitis, die ebenfaHs regionar in verschiedenem Grade epidemisch auftraten, 
aber auch in den epidemiefreien Zeiten nie ganz zum Erloschen kommen, miissen 
hierher gerechnet werden. 
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Die Zunahme der Erkrankungen des Zentralnervensystems im 
Kindesalter ist aber nicht auf ein vermehrtes Auftreten dieser 
erwahnten Krankheitsformen zuruckzufuhren, sondern sie ist aus­
schlieBlich bedingt durch die eigenartigen Erkrankungsformen, die 
mit dem Begriff der infektiosen "Encephalitiden" zusammengefaBt 
werden. 

Die meisten Erkrankungen, namentlich diejenigen infektiosen Ursprungs, 
haben im Kindesalter vielfach einen ganz anderen Verlauf als dieselben Krank­
heiten bei Erwachsenen. So sei hier beispielsweise an den eigenartigen Verlauf 
der Pneumonien bei Kindem erinnert, der sich in vieleI'. Beziehung von dem 
der Erwachsenen unterscheidet. Ja, schon in den verschiedenen Altersstufen 
del'. Kindheit gibt es charakteristische Unterschiede in del'. Auswirkung eines 
und desselben Erregers. Aus derselben Infektionsquelle entsteht beim jungen 
Saugling ein Pemphigus, wahrend das altere Kind einen Impetigo erwirbt. 
Diese "Altersdisposition" kann bedingt sein durch eine teilweise Immunitat 
odeI'. abel'. durch eine fur das jeweilige Altersstadium charakteristische Reaktions­
form. Dabei spielt vielfach auch die Reife del'. einzelnen Organe bzw. Organ­
systeme eine wesentliche Rolle. 

So ist es verstandlich, daB eiu so hochdllferenziertes Organ wie das Zentral­
nervensystem mit seiner noch mitten im Aufbau befindlichen Entwicklung 
auch hier Besonderheiten zeigt, die gelegentlich ein ganz anderes Krankheits­
bild entstehen lassen, als wir bei einer durch dasselbe Virus bedingten 
Erkrankung des Erwachsenen zu sehen gewohnt sind. Damit ist die Berechti­
gung gegeben, ein Bild der "Encephalitis im Kindesalter" zu entwerfen, das 
sich daniuf beschranken wird, nur auf die Besonderheiten diesel'. Krankheit 
wahrend diesel'. Altersperiode einzugehen. Dazu kommt ferner, daB in den bisher 
zur Verfugung stehenden Arbeiten uber die Encephalitis fast ausschlie13lich die 
Erkrankung des Erwachsenen berucksichtigt wurde zum Teil auch, weil eine 
Reihe von Krankheitsbildern fast nur dem Kinderarzte gelaufig sind. 

Schon die epidemische Encephalitis zeigte in ihrem Verlauf weitgehende 
Abweichungen beim Kinde gegenuber dem Erwachsenen. Es wurden hier 
.Formen beobachtet, die sich u. a. durch ihre Ungehemmtheit, durch die eigen­
artigen Verschiebungen der Schlaf- und Wachphasen auszeichneten und nur 
beim Kinde vorkamen. Die larvierten EncephalitisfiiIle, namentlich im 
fruhen Kindesalter, verliefen vielfach auch unter Erscheinungen, wie sie sonst 
nie beobachtet wurden. Die postencephalitischen bzw. chronisch-ence­
phalitischen Formen wiesen ganz bestimmte und nur fur das Kindesalter 
charakteristische Bilder auf, die ebenfaHs mit del'. durch die Erkrankung be­
dingten Unterbrechung del'. korperlichen und VOl'. aHem del'. seelischen Ent­
wicklung zusammenhingen. 

Nach dem Abklingen der epidemischen Encephalitis waren es andersartige 
Encephalitisepidemien, die in den verschiedensten Landern u. a. auch vereinzelt 
in Deutschland auftraten. Auch sie sind bisher noch nicht im Zusammenhang 
beschrieben, durften abel'. VOl'. allem fur die Frage der sog. postinfektiosen Formen 
von Bedeutung sein. 

Dasselbe gilt fUr die sporadischen FaIle von Encephalitis im Kindes­
alter, die ebenfalls hier zuerst und im wesentlichen an Hand eigener Beobach­
tungen beschrieben werden sollen. 



506 A. Eckstein: 

Eine besondere Rolle spielen ferner die para- bzw. postinfektiOsen 
Formen, die sich an eine Reihe uns sonst gelaufiger Infektionskrankheiten 
(z. B. Masern, Varicellen u. a.) anschlieBen und die in den letzten Jahren ent­
weder zum ersten Male bzw. gehauft zur Beobachtung gelangten. Unter diesen 
Erkrankungen spielen die Erkrankungen des Zentralnervensystems im AnschluB 
an die Pockenimpfung eine ganz besonders wichtige Rolle. Die verhangnisvollen 
Epidemien in Holland und England haben zu weitgehenden Folgerungen gefuhrt, 
die sich u. a. auch auf eine Umanderung des Impfgesetzes erstreckten. So war 
es wunschenswert, eine entsprechende Untersuchung fiber das Auftreten einer 
"Vaccinationsencephalitis" auch in Deutschland anzustellen, zumal brei­
tere Unterlagen fur diese Fragen bisher noch nicht vorliegen. Wir versuchten 
uns auf Grund der wenigen in der Literatur mitgeteilten FaIle, sowie der in den 
Akten des Reichsgesundheitsamtes niedergelegten Beobachtungen einen fiber­
blick fiber das Vorkommen der sog. Vaccinationsencephalitis zu verschaffen, 
den wir noch durch eigene Beobachtungen, sowie durch eine Umfrage an eine 
Reihe von Mitgliedern der rheinisch-westfalischen sowie der deutschen Gesell­
schaft fur Kinderheilkunde erganzten. Da eine breitere Darstellung der Epi­
demien in England und Holland in der deutschen Literatur noch nicht vorliegt, 
diese zum Verstandnis des Problems der Vaccinationsencephalitis aber unbedingt 
erforderlich ist, so habe ich auBer den jeweiligen Literaturquellen die Berichte 
des englischen und hollandischen Gesundheitsministeriums mit herangezogen, 
von denen namentlich der englische Bericht ausfiihrlich und wohllfickenlos die 
Frage der etwaigen dort beobachteten Impfschadigungen beriicksichtigt. 

So wird diese Arbeit neben der Zusammenstellung bekannter Krankheits­
bilder auch eine Reihe neuer Beobachtungen bringen, die im Zusammenhang 
miteinander das Bild der "Encephalitis im Kindesalter" zu einem geschlossenen 
Krankheitsbegriffe formen mogen. 

I. Die epidemische Encephalitis. 
1. Epidemiologie. 

Das gehaufte Auftreten infektioser Encephalitiden im Kindesalter trif£t 
zeitlich und ortlich mit den entsprechenden Erkrankungen der Erwachsenen 
zusammen. Jene eigentumliche "Schlafkrankheit", die Economo 1916 als 
erster an der Wiener psychiatrischen KIinik beobachtete und der er nach einem 
ihrer wesentlichsten Symptome die Bezeichnung "Encephalitis lethargica" gab, 
wurde entsprechend den weiteren Mitteilungen fiber das Vorkommen bei Erwach­
senen auch in groBerer Anzahl bei Kindern beschrieben. 

Schon unter den ersten 13 Fallen, die Economo 1918 beschrieb, waren 3 Patienten 
mit 14 und 1 Patient mit 16 Jahren (Fall 4, 9, 10 und 11), die in charakteristischer Weise 
das Bild der epidemischen Encephalitis boten. 

Ahnliche Epidemien wurden bereits fruher beschrieben, so Z. B. die "Tiibinger 
Schlafkrankheit", die mit Schla£sucht und schweren Hirnsymptomen einherging. 
An der Identitat der epidemischen Encephalitis mit dieser Krankheit wurden 
aber gerade neuerdings wieder Zweifel laut (Stern). Wir finden keine ge­
naueren Angaben fiber damalige Erkrankungen bei Kindern. Eine groBere 
Ahnlichkeit weist die italienische "Nona" Epidemie (1890) auf, deren Aus­
laufer auch in Deutschland beobachtet wurden und von der wir eine sehr gute 
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Beschreibung einer mit Schlafsucht und neurologischem Befund einhergehenden 
Erkrankung eines lOjahrigen Madchens besitzen (Tranjen). Auch die Strum­
pel- Leichtensternsche Influenza-Epidemie (ebenfalls 1890) zeigt offenbar 
recht nahe Beziehungen zu den neuestenEncephalitisepidemien, wenngleich 
die ursprungliche Annahme eines direkten Zusammenhanges der in dem letzten 
Jahrzehnt beobachteten Encephalitisfalle mit der Grippe sich nicht halten lleB. 

Entsprechend der Ausbreitung der epidemischen Encephalitis, deren Haupt­
epidemie in die Monate Februar - Juni 1920 fallt (W. Gottstein), sehen 
wir urn diese Zeit auch eine Haufung dieser Krankheit im Kindesalter, wobei 
natiirlich ortliche Verschiedenheiten im zeitlichen Verlauf festzustellen sind. 

Eine der ersten Veroffentlichungen iiber die Encephalitis lethargica bei 
Kindern war eine Mitteilung von Hirsch (Heidelberg), der im Februar 1920 
einen typischen Fall bei einem 11 Wochen alten Saugling beobachtete und kurz 
darauf beschrieb. Die erste groBere zusammenhangende Arbeit iiber "Sympto­
matologie und Differentialdiagnose der Polioencephalitis epidemic a im Kindes­
alter" erschien 1921 aus der Frankfurter Kinderklinik von Stadelmann, 
der in der Zeit von Dezember 1919 bis Juni 1920 iiber 27 FaIle berichtete. 
Davon waren iiber die Halfte (14 FaIle) Sauglinge, 7 FaIle im Alter bis zu 3 Jahren, 
6 FaIle bis zu 14 Jahren. Ein Teil dieser FaIle wird, wie wir noch ausfiihren 
werden, jedoch nicht ohne weiteres der epidemischen Encephalitis zuzurechnen 
sein. So berichten in einer spateren Arbeit Kemkes und Sanger iiber 72 FaIle 
von Encephalitis ebenfalls aus der Frankfurter KIinik aus den Jahren 1920--1926, 
von denen nur 12 FaIle als epidemische Encephalitis, 17 FaIle als fragliche 
FaIle von Encephalitis epidemica und 33 FaIle als Encephalitis mit ungeklarter 
Atiologie mitgeteilt werden. Voigt (Kiel) beschreibt 1922 5 FaIle zwischen 
3 Monaten und 8 Jahren, von denen der erste Fall 1919 erkrankte. Hofstadt 
gibt einen ausfiihrlichen Bericht iiber die Miinchner Epidemie und schildert 
das Krankheitsbild bzw. den Verlauf von 40 Fallen, die vom Februar 1920 bis 
April 1921 in der dortigen Kinderklinik Aufnahme fanden. Bei 2 Fallen begann 
die Erkrankung schon im Friihjahr 1919, wahrend die iibrigen der geschlossenen 
Epidemie angehorten. Merkwiirdigerweise befand sich unter seinen Patienten 
kein Fall im Sauglingsalter, das jiingste Kind war 13/4 Jahr, 14 FaIle im Alter 
zwischen Ph Jahr' und 6 Jahren, 35 Fane zwischen 6 und 14 Jahren, Die Epi­
demie trat erst nach dem Abflauen der eigentlichen Grippeepidemie in Miinchen 
(Winter 1919-1920) auf. Rund beschreibt die Krankengeschichten von 17 Kin­
dern, die in Dresden 1920--1922 zur Beobachtung kamen, darunter 4 Sauglinge. 
Ein Teil dieser FaIle zeigt entsprechend den Berichten der schon erwahnten 
Autoren nur noch die Erscheinungen des subakuten bzw. chronischen Stadiums 
der Encephalitis, fallt also moglicherweise schon in einen friiheren und nicht 
mehr genau zu bestimmenden Erkrankungstermin. 

Wie groB die regionaren Verschiedenheiten der Ausbreitung der epidemischen 
Encephalitis waren, sieht man aus der Arbeit von Bardach (Diisseldorf). 
Sie beschreibt, wie "zu einer Zeit, wo im benachbarten Ruhrgebiet und 
in Koln eine groBere Zahl von Fallen beobachtet wurden, wo sogar schon in 
Laienkreisen von der neuen Schlafkrankheit gesprochen wurde, an der (Diissel­
dorfer) Klinik diese Erkrankung nur aus der Literatur bekannt war und wie 
man mit Spannung den ersten Fall erwartete, der dann endlich im Friihjahr 
1920 eintraf und lange der einzige blieb, bis im Sommer das Beobachtungs-
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material durch eine Reihe von Fallen erganzt wurde". Die erste encephalitische 
Welle in Deutschland war in Dusseldorf spurlos vorubergegangen und auch die 
zweite Welle lieB die Stadt noch langere Zeit inselartig £rei. So waren im Mai 1921 
in samtlichen Krankenhausern Dusseldorfs insgesamt 35 erwachsene Kranke 
mit Encephalitis. Die gesamte Erkrankungsziffer war also in der Tat eine 
sehr kleine. Auch trat wahrend der Grippeepidemie (1918/1919) kein einziger 
Fall von Encephalitis auf, bei keinem Familienmitglied der Encephalitis­
erkrankten war etwas von Grippe £estzustellen. Der erste Fall von Encephalitis 
wurde in der Kinderklinik erst lange nach dem letzten typischen Grippe£aIl 
beobachtet. 1m ganzen wurden 13 FaIle eingeliefert, davon 7 im akuten 
Stadium. 2 Patienten standen im ersten Lebensjahr, die meisten im Schulalter. 
Die Zahl der Erkrankungen im Kindesalter ist bei dieser Epidemie verhaltnis­
maBig groB im Vergleich zu der schon erwahnten Erwachsenen-Erkrankungs­
ziffer. 

Eine spatere Epidemie (Fruhjahr 1923) schildert Zweig in Breslau, die 
einen besonderen und in ihrer Form charakteristischen Verlauf nahm (6 FaIle 
zwischen 1-8 Jahren). 

Aus Osterreich wurde 1920 eine Epidemie von Zweigenthal (Brunn) mit­
geteilt, bei der 40 Kinder erkrankten. Entsprechend der Weltepidemie findet 
man weitere Angaben auch in auBerdeutschen Landern, so z. B. aus Lem­
berg 14 FaIle (1920) [Progulski und Groe blowa und ferner Quest (1921)], 
aus Italien [21 FaIle, Mensi (1921)], aus der Schweiz [Ru timeyer (1921), J orges 
(1924)], aus England undAmerika [N eal137 FaIle (1921), Weston (1921), Bull­
mann (1920), Rose (1920), Happ und BIackfan (1920), Ebaugh (1924), 
Reichle (1925)], aus Frankreich Comby (1920), Barbier (1921), Apert und 
Vallery- Radot (1921), Levy (1920), V oudouris (1925)], aus der Tschecho­
slowakei [Brdlik (1920)] und aus Finnland [Pipping (1920)]. 

Weitere FaIle sind sicher noch beobachtet worden, wohl auch in Deutsch­
land. Da weder eine allgemeine Meldepflicht bestand, auBerdem nur ein 
Bruchteil der Beobachtungen in Zeitschriften veroffentlicht wurde, so ist es 
nicht moglich, einen absoluten Uberblick uber die Ausbreitung der Epidemie 
zu erhalten. Trotzdem laBt sich aber aus den verhaltnismaBig wenigen Angaben 
ersehen, daB die Erkrankungen i.m Kindesalter der allgemeinen Epi­
demiewelle gefolgt sind. 

Neben der "epidemischen Encephalitis" (Enc. lethargia) sind in den letzten 
Jahren noch weitere Encephalitisepidemien beobachtet worden, deren 
A.tiologie nicht immer geklart wurde und uber die anhangsweise noch berichtet 
wird. 

Die vor kurzem erschienene Arbeit von Kaneko und Aoki liber die Encephalitis 
epidemica in Japan zeigt auBer einer der europii.ischen Form der Encephalitis epidemic a 
entsprechenden einen weiteren Typus, der nicht nur epidemisch, sondern auch sporadisch, 
bzw. sporadisch-endemisch auftritt. Die groBte Epidemie wurde 1924 beobachtet, doch 
sind schon frillier entsprechende Epidemien aufgetreten (1871, 1873, 1901, 1903, 1907, 
1909, 1912). Auf die klinischen Besonderheiten dieser beiden Typen wird noch eingegangen 
werden. Es soIl hier nur erwii.hnt werden, daB sowohl bei Typus A (Encephalitis lethar­
gica), wie bei T.ypus B Erkrankungen auch schon im frillien Kindesalter beobachtet wurden. 
So waren unter 147 Fallen des Typus A 10 Patienten unter 10 Jahren, unter 2936 Fallen 
des Typus B 195 FaIle unter 10 Jahren. 

Einige weitere "Encephalitisepidemien" lieBen sich von vornherein klinisch und zum 
Teil auch autoptisch von der Encephalitis lethargica unterscheiden. So beschreibt StooB 
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(1926) in einer Arbeit "Akute Encephalitis im Kindesalter, eine selbstandige Infektions­
krankheit" 9 FaIle, die in kurzem Zeitraum in derselben Landesgegend (Schweiz) aus voller 
Gesundheit heraus unter charakteristischen Erscheinungen erkrankten. Wie schon in der 
Uberschrift dieser Arbeit angedeutet, lehnt der Verfasser die Beziehungen zu del' Polio­
myelitis und Encephalitis epidemic a abo Ahnlich beschrieben Brown und Symmers (1925) 
10 FaIle zwischen 22 Monaten und 7 Jahren als "acute serous encephalitis, a newly recog­
nized disease of children". Die Sektion der ad exitum gekommenen FaIle ergab einen Befund, 
der sich deutlich von dem Bild der Poliomyelitis und Encephalitis epidemic a unterscheiden 
liell. 

Endlich wird aus der Leipziger Kinderklinik noch eine Epidemie von Encephalitis 
acuta (12 FaIle, Juli-September 1925) von HaJ3l er mitgeteilt, bei del' es sich ebenfalls 
urn ein eigenartiges Krankheitsbild handelt. 

Auch die sog. "australische Krankheit" (" unknown disease") (1917), auf deren etwaige 
Beziehungen zu anderen Encephalitisformen, vor allem del' "Vaccinationsencephalitis" 
hingewiesen wurde, sei hier erwahnt. 

Die Kontagiositat der epidemischen Encephalitis muB wohl, - ent­
sprechend den Beobachtungen beim Erwachsenen - auch bei Kindem auBerst 
gering sein. Fur die Moglichkeit der Ubertragung in der Familie sprechen nur 
wenige Beobachtungen, z. B. folgende aus der englischen Statistik (nach Gott­
stein) : 

3 Geschwister in Mansfield. Ein Madchen von 19 Monaten (Krankheitsbeginn 19.4. 
1915), ein Knabe von 9 Jahren (Krankheitsbeginn 4.5. 1915), ein zweiter Knabe von 
7 Jahren (Krankheitsbeginn S. 5. 1915). Das Madchen starb nach 3 Tagen im Koma, die 
Brtider zeigten Lethargie, Augenmuskellahmungen, Facialislahmung. 

Ahnlich ist ein Fall von Levy, bei dem 3 Kinder einer Familie nacheinander erkrankten 
und zwar zuerst ein 13jahriges Madchen, dann ein Sjahriger Knabe und ein noch jtingerer 
Knabe. Das ii.lteste Kind erlag einer meningitischen Form, das zweite zeigte eine Lahmung 
del' Nasen-Rachenmuskeln und das dritte eine myoklonische Form mit Respirations­
storungen. - Hofstadt beschreibt 3 FaIle aus der Mtinchner Epidemie, bei denen eine 
"Kopfgrippe" in der Umgebung nachweisbar war. Ein 5jahriger Junge erkrankte 14 Tage 
nach seinem Bruder, ein Sl/2jahriger Junge einige Tage nach der Erkrankung des Zimmer­
frauleins und ein weiteres Kind 3 Wochen nach del' Erkrankung der Mutter. 

FemeI' berichtet Ebaugh tiber 2 FaIle von akuter Encephalitis in einer Familie. 
Bardach beschreibt bei del' Dtisseldorfer Epidemie einen Saugling, del' mit einer 

sicheren Encephalitis aufgenommen wurde und dessen 23 Monate alter Vetter in derselben 
Wohnung wenige Tage zuvor erkrankt und unter ahnlichen Erscheinungen gestorben war. 
Auch die Mutter des letzteren klagte ebenfalls tiber Kopfweh und Nackensteifigkeit. 

In diesem Zusammenhang soIl auch die Frage der intrauterinen Uber­
tragung gestreift werden. Einige Angaben uber Somnolenz von Neugeborenen, 
bzw. von encephalitiskranken Muttem gestillten Kindem lassen bei der Viel­
deutigkeit dieses Sympt,oms keine bindenden Schlusse zu. 

Bemerkenswerter ist abel' folgende Mitteilung: Balaban beobachtete das Neugeborene 
einer encephalitiskranken Frau, das sich durch abnorme Schlafrigkeit, Hypotonien und 
Gewichtsabnahme auszeichnete. Das Kind starb im Alter von 2 Wochen, dabei wurde 
autoptisch die Diagnose einer in utero erworbenen Encephalitis bestatigt. 

Auch eine Beobachtung von Marinesco solI hier kurz erwahnt werden, del' sowohl 
in dem Gehirn einer im 5. Schwangerschaftsmonat verstorbenen Frau wie in dem Gehirn 
des Fetus typische encephalitische Erscheinungen fand. 

Zusam menfassend laBt sich sagen, daB die Kontagiositat der epidemischen 
Encephalitis nur eine sehr geringe ist. Die mitgeteilten Beobachtungen sprechen 
aber doch fUr ihr gelegentliches Vorkommen, wobei daran erinnertwerden darf, 
daB auch die epidemische Poliomyelitis im allgemeinen nur eine sehr geringe 
Kontagiositat aufweist. 
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Die jahreszeitliche Verteilung der epidemischen Encephalitis zeigt 
eine Bevorzugung der Wintermonate, doch gibt es einzelne Epidemien, z. B. 
die Dusseldorfer Epidemie, bei der sich eine ziemlich wahllose Verteilung 
auf samtliche Monate, ja vielleicht eine gewisse Bevorzugung der Sommer­
monate ergab. 

Eine Geschlechtsdisposition laBt sich nicht mit Sicherheit nachweisen. 
Mettenheim fand bei einer Zusammenstellung von 230 encephalitiskranken 
Kindem ein starkeres Befallensein der Knaben (143: 87), was den Verhaltnissen 
beim Erwachsenen entsprechen wurde, doch zeigen die einzelnen Epidemien 
ein auBerordentlich verschiedenes Verhalten, so daB von einer GesetzmaBigkeit 
nicht gesprochen werden darf. 

Auch die Altersdisposition ergibt kein eindeutiges Bild. Sehen wir doch 
schon Erkrankungen des fruhesten Sauglingsalters, andererseits verhaltnismaBig 
hau£ig altere Kleinkinder und Schulkinder. Berticksichtigt man noch die groBe 
Zahl der Erwachsenen, so laBt sich daraus nur der SchluB ziehen, daB keine 
Altersstufe gegen diese Krankheit gefeit ist, und daB auch die Exposition eine 
wesentliche Rolle spielt, die dann eine Pradilektion gewisser Altersstufen vor­
tauschen kann. Andererseits sieht man auch hier, wie bei allen infektiOsen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems eine individuelle Disposition, so daB 
man mit Recht die Encephalitis epidemic a zu den "Auslesekrankheiten" rechnen 
darf (v. Mettenheim). 

2. Klinik der epidemischen Encephalitis. 
Akute Encephalitis. 

Zunachst sollen hier nur die Krankheitsbilder der "Encephalitis epidemica" 
besprochen werden, wahrend die Krankheitsbilder der ebenfalls epidemisch 
auftretenden Encephalitiden (die japanischen Epidemien, ·die Beobachtungen 
von Stooss, Brown, und Symmers, Hassler usw.) anhangsweise mitgeteilt 
werden. 

Mit Stern, dem wir die grundlegende Monographie uber die epidemische 
Encephalitis verdanken, teilen wir auch fur das Kindesalter die akute Ence­
phalitis ein in 

a) die hypersomnisch-ophthalmoplegische Form, 
b) die irritative-hyperkinetische Form, 
c) atypische Formen. 
Diesen Formen, denen gelegentlich ein Prodromalstadium vorausgeht, folgt 

das nachakute Stadium, das beim Erwachsenen mit funktionellen St5rungen 
verwaschener Art einhergeht, beim Kinde aber ein eigenartiges Krankheitsbild 
mit gesteigerter Drangunruhe auslOst. Kommt es nicht zur Heilung, so machen 
sich restierende Narbensymptome bemerkbar, oder die Erkrankung fiihrt mehr 
oder weniger rasch in das Stadium der chronischen Encephalitis tiber. 

Das Pr~rQmalstadium ist namentlich im fruhen Kindesalter un­
charakteristisch. Bei Sauglingen sind die anamnestischen Schwierigkeiten, auch 
bei guter Beobachtung der Eltem, besonders groB. So konnten wir an der hiesigen 
Klinik ein 4 W ochen altes Kind beobachten, das plOtzlich schlechter an der 
Brust tra,nk. Am folgenden Tag v~rweigert das Kind die Brust, trank weder 
aus der Flasche noch lieB es sich mit dem Loffel futtern. Dabei fiel auf, daB 
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die Zunge krampfartig gegen den Gaumen gedriickt wurde. In den folgenden 
Tagen schlief das Kind ununterbrochen und schrie auch nicht mehr; kein Fieber. 
Erst nach einigen Tagen der klinischen Beobachtung zeigte sich ein typisches 
encephalitisches Bild. Rund beschreibt einen 2 Monate alten Saugling, der plOtz­
lich an Schlafsucht erkrankte und nur schwer aus dem Schlafe zu wecken war. 
Die mangelnden Bauchdeckenreflexe, die trage Pupillenreaktion, gelegentliche 
Zuckungen in der Lidmuskulatur und Nystagmus brachten hier die diagnostische 
Klarung. Glaser beschreibt ein P/2jahriges Kind, das aus bester Gesundheit 
beim Spazierenfahren in Schlaf verfiel, kurz darauf Krampfe bekam und auch 
sonstige Zeichen der Encephalitis bot. In der Mehrzahl der FaIle erkrankten die 
Sauglinge ganz akut mit Zuckungen, vielfach gleichzeitig mit Fieber, die Schlaf­
storungen folgten erst in den nachsten Tagen. Bei einem Teil beginnt die Er­
krankung unter dem Bild des grippalen Infektes, mit Husten, Fieber und Er­
brechen. Erst nach Tagen fallt die verstarkte Mudigkeit auf. Bei anderen 
Patienten stehen meningitische Symptome in dem Vordergrund, die zunachst 
an das Bild der Meningitis tuberculosa erinnern. So beschreiben Kempkes 
und Saenger ein P/2jahriges Kind, das 4 Wochen vor der Aufnahme mit Mudig­
keit, Schlaffheit und Fieber erkrankte. Allmahlich nahm die geistige Fahigkeit 
ab, das Kind wurde auffallend weinerlich. Derartige psychische Veranderungen 
findet man haufiger im Prodromalstadium der alteren Kinder. So erwahnen 
dieselben Verfasser einen 6jahrigen Jungen, der 3 Wochen vorher mit Wesens­
veranderung erkrankte. Dabei fiel am meisten die Verlangsamung der Bewe­
gungen und auch der Sprache auf. Der Patient schlief tagsiiber sehr viel, doch 
lieB erst eine 3 Tage vor Aufnahme in die Klinik aufgetretene Lahmung des 
rechten Armes das Wesen der Erkrankung erkennen. 

Die pSJ'chischen Veranderungen fiihren manchmal erst nach W ochen in den 
Zustand der Benommenheit, wobei vorubergehend krampfartige Zuckungen in 
den Extremitaten bzw. der ubrigen Korpermuskulatur auftreten konnen. Wie 
bei allen Erkrankungen des Zentralnervensystems findet man auch hier ver­
einzelt Angaben uber ein vorausgegangenes Trauma, ohne daB ein direkter 
Zusammenhang nachweis bar ist. Bei anderen Kindern treten die typi$chen 
Erscheinungen der Encephalitis schon nach wenigen Tagen deutlich auf. Bei 
Sauglingen und Kleinkindern, gelegentlich auch bei Schulkindern deuten die 
ersten Erscheinungen, die mit Mattigkeit und Durchfall einhergehen, zuerst 
auf eine infektiose Darmerkrankung hin, die aber nach dem weiteren VerI auf 
schon nach kurzer Zeit ausgeschlossen werden kann. Bei alteren Kindern findet 
man haufig Angaben uber Kopfschmerzen, auch uber Leibschmerzen und Bein­
schmerzen, auf deren Bedeutung wir noch bei Besprechung der Symptomato­
logie hinweisen werden. Wie uncharakteristisch derartige Prodrome sein 
konnen, sahen wir bei einem 15jahrigen Madchen, das 3 Wochen vor der Auf­
nahme in die Klinik kalt gebadet hatte; 1 Tag spater klagte es uber Kopf­
schmerzen, nach einer geringen Besserung von einigen Tagen, wahrend denen es 
sicIi ins Bett legte, dabei sehr mude, matt und abgeschlagen war, bekam es 
Temperatur uber 39° und phantasierte dabei lebhaft. Erst als sich eine ausge­
sprochene Somnolenz zeigte, und das Kind nur mit Miihe aus dem Schlaf geweckt 
werden konnte, wurde es der Klinik uberwiesen. Bei einem anderen Patienten 
(7jahriger Junge) erfuhren wir, daB die Erkrankung plotzlich abends mit Kopf­
schmerzen eingesetzt hatte und daB er die folgende Nacht sehr unruhig war. Das 
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Kind solI dann ofters iiber Kaltegefillil geklagt und viel am Of en herumgestanden 
haben. EsmachtedabeiunmotivierteBewegungenmitdenHanden undArmen und 
solI viel gespeichelt haben. Fragte man es nach dem Grund seines eigenartigen 
Verhaltens, so lachte es. Der Junge wurde dann 2 Tage wieder zur Schule 
geschickt, jedoch wegen storender Unruhe von dem Lehrer nach Hause gewiesen. 
Auf der StraBe solI das Kind ofters hingefallen sein. Bei der Aufnahme in der 
Klinik bot sich das typische Bild der Encephalitis lethargica. Gelegentlich 
finden wir auch einen ganz akuten Beginn bei alteren Kindem. So erkrankte 
ein 6jahriges Madchen wahrend eines Spazierganges an Schiittelfrost, der sich 
aber bald wieder legte. Am folgenden Tag war die Patientin wieder ganz munter 
und ging in die Schule, aber schon am nachsten Tage zeigte sich eine ausge­
sprochene Lethargie mit meningitischen Symptomen und einer starken moto­
rischen Unruhe. Ein lljahriges Madchen erkrankte mit allgemeiner Mattigkeit 
und Miidigkeit, nach wenigen Tagen stellte sich ein starkes Schlafbediirfnis 
ein, das so groB war, daB es sogar im Sitzen einschlief und beim Stehen vor 
Miidigkeit umfiel. Da das Kind frillier in der Schule ofters an Schwindelanfallen 
gelitten hatte und deshalb nach Hause geschickt wurde, so riefen die Eltern 
erst nach dem Auftreten weiterer encephalitischer Symptome einen Arzt. 

Dieser Fallieitet iiber zu denjenigen Erkrankungen, die wahrend des akuten 
Stadiums larviert verlaufen und die erst im chronischen Stadium erkannt 
werden. In diese Reihe gehoren auch diejenigen FaIle, bei denen die menin­
gealen Erscheinungen im Vordergrund stehen und die zunachst als eine Meningitis 
und zwar, falls eine Lumbalpunktion ausgefuhrt wurde, als eine Meningitis 
serosa betrachtet wurden. Bei der Vieldeutigkeit dieser Erkrankung wird dann 
die Diagnose der Encephalitis haufig erst im chronischen Stadium gestellt. 

AuBer dEm erwahnten nervosen Symptomen des Prodromalstadiums findet 
man noch Angaben iiber Anginen, die der Erkrankung Tage bis Wochen vorher­
gehen. In einzelnen Fallen werden auch Erkrankungen des respiratorischen 
Traktes beschrieben, die vielfach als Grippe gedeutet werden. Oft fehlen aber 
diese Befunde, so daB man sie nicht als charakteristisch bezeichnen kann. 

Das Bild der epidemischen Encephalitis zeigt auf den ersten Blick dieselbe 
Vielseitigkeit der Erscheinungsformen, wie sie auch beim Erwachsenen zu 
beobachten ist. Manchmal, so z. B. bei Sauglingen, sind die Erscheinungen 
noch schwieriger zu deuten und es ist nicht immer.leicht, die charakteristischen 
Symptome herauszuschalen. Trotzdem ist das klinische Bild auch in solchen 
Fallen bei naherer Betrachtung doch ein einheitliches, wenngleich die einzelnen 
Phasen in ihrer Starke und vor allem auch im zeitlichen Verlauf groBe Schwan­
kungen aufweisen. Die Einteilung in eine hypersomnisch-ophthalmoplegische 
und in eine irritative-hyperkinetische Form laBt sich nicht streng abtrennen. 
Fast stets finden wir flieBende Ubergange, wobei die eine oder die andere Form 
im Vordergrunde steht und so dem eigentlichen Krankheitsbilde ihr Geprage 
gibt. Dabei sttiBt man nicht selten auf einzelne Epidemien, in denen der eine 
Typus starker zur Geltung kommt, so z. B. bei der Miinchener Epidemie vor 
allem Schlafstorungen (Hofstadt), bei der Brunner Epidemie dagegen mehr die 
hyperkinetische choreatiforme Form (Zweigental). Bei einer Breslauer Epi­
demie (Glaser) traten besonders meningeale Erscheinungen in den Vordergrund, 
so daB der Verfasser geradezu von einer "Encephalitis meningitica seu convul­
siva" spricht. Da aIle diese Epidemien ungefahr zu derselben Zeit 
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in Erscheinung traten, so ist eine Erklarung fiir diese regionaren 
Unterschiede nur schwer zu finden, andererseits ist uns das Vor­
herrschen bestimmter Erkrankungsformen bei ein- und derselben 
Krankheit auch von den Poliomyelitisepidemien her bekannt. 

a) Die hypersomnisch- ophthalmoplegische Form. 

Auch bei Kindem, sogar schon im Sauglingsalter, ist die reine lethargische Form 
zu beobachten. Dabei findet man alle Abstufungen von der Schlafrigkeit iiber 
den Schlaf, den Sopor bis zum Koma. Der Schlaf iiberfallt die Kinder wahrend 
ihrer taglichen Beschaftigungen, wobei sie nur mit Miihe wieder geweckt werden 
konnen. So konnten wir Falle beobachten, die wahrend des Essens, Gehens, sogar 
schon bei dem Versuche, aus dem Bette zu steigen, immer wieder einschliefen. Bei 
der arztlichen Untersuchung fallen die Augen zu. Fragt man die Kinder nach 
irgend welchen Dingen des taglichen Lebens, so geben sie vielfach ziemlich 
schnell und deutlich Antwort. Kurz nach der Antwort werden sie aber wieder 
somnolent und schlafen, weIll man sie nicht weiter stort, ein. Manchmal bessert 
sich der Zustand, urn nach wenigen Tagen einem vermehrten Schlafbediirfnis 
zu weichen. Die Sensibilitatsprmung, die in den leichten und mittleren Fallen 
einen normalen Befund gibt, ist ein guter MaBstab fUr die Schlaftiefe. Sie ist 
unter Umstanden erheblich herabgesetzt. Bei einem Patienten beobachteten wir, 
daB er beim Essen, wahrend er den Loffel in den Mund fiihrte, immer wieder 
einschlief, aber verhaltnismaBig leicht wieder zum Essen angehalten werden 
konnte. Der Fieberverlauf, der iiberhaupt bei der epidemischen Encephalitis 
ein sehr unchaf<tkteristischer ist, hat keinerlei Ein£luB auf das Schlafbediirfnis. 
Manchmal sieht man nach Abklingen des Fiebers wahrend der ersten Tage 
sogar eine verstarkte Lethargie. In den schlaffreien Intervallen wechselt eine 
starkere Miidigkeit, die sich in gehauftem Gahnen auBert, mit Aufregungs­
zustanden, bzw. Delirien abo Die nahen Beziehungen zu dem natiirlichen 
Schlaf zeigen sich auch darin, daB die Kinder angeben, zu traumen. 
Bei einem fUnfjahrigen Madchen, das in seiner schlaffreien Zeit vollig munter 
war, wahrend des lethargischen Zustandes aber viel und fest schlief (keinerlei 
Reaktionen auf auBere Reize), waren diese Traume so lebhaft, daB das Kind 
sich spontan dariiber auBerte. 

Andererseits berichtet Bardach, die eine ausfiihrliche Beschreibung der 
Diisseldorfer Epidemie gegeben hat, wie die kleinen Patienten sich ruhelos im 
Bett umherwarfen, den Kopf an das Gitter schlugen, ohne auf Verletzungen 
zu achten, laut aufschrien, aus dem Bette herauswollten und an der Bettdecke 
zupften. Bei einem 12jahrigen Kinde traten Angstzustande und depressives 
Irresein auf, in denen es urn Hilfe £lehte, betete und weinte. Die Patientin 
schien Visionen von Gott und dem Teufel zu haben und unterhielt sich mit 
diesem dramatisch in Rede und Gegenrede. Bald wurden die Depressionen 
durch manische Erregungszustande abgelOst, in denen sie dauernd sang, un­
motiviert lachte, sich lappisch gebardete, das Essen verschmierte, Witze machte, 
die meist aus Klangassoziationen stammten und von Wortverdrehungen und 
Wortneubildungen begleitet waren. AuBerdem wiederholte sie alles, was man 
im Saa,le sprach, mehrere Male und erklarte auf Befragen, sie wisse nicht, warum 
sie es tue, sie miisse es eben. 1m Gegensatz dazu machte sie sinngemaBe Be­
merkungen, mit denen sie in Vorgange, die sich im Saale abspielten, eingriff, 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 36. 33 
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wahrend sie die an sie gestellten Fragen ganz unsinnig beantwortete. Der 
lethargische Zustand kann ~e __ und Wochen anhalten. Er geht dann haufig 
in die hyperkinetische Form iiber. 1m schlaffreien Zustande findet man meist 
eine sehr geringe Mimik, die dem Patienten ein "maskenhaftes" Aussehen 
verleiht. Bei den alteren Kindern fallt diese Starre des Gesichts mehr auf 
als im friihen Kindesalter. Sie wird haufig auch noch beibehalten, wenn das 
Kind durch seine motorische Unruhe anzeigt, daB es sich bereits im hyper­
kinetischen Stadium befindet. Wie ahnlich der lethargische Zustand dem 
natiirlichen Schlafe ist, geht schon daraus hervor, daB die Angehorigen vielfach gar 
nicht auf den Gedanken kommen, daB es sich um einen krankhaften Zustand 
handeln konnte. Erst die langere Dauer der Lethargie und das Auftreten weiterer 
encephalitischer Symptome gibt dann einen Hinweis auf das abnorme Ver­
halten der Kinder. Dieses ist um so mehr der Fall, je jiinger die Kinder sind. 

Eine besondere Abart der lethargischen Encephalitis bei Kindern ist die 
von v. Pfaundler zuerst beschriebene und von Hofstadt ausfiihrlich mit­
geteilte Agrypnie. Nach kiirzeren oder langeren lntervallen scheinbaren Wohl­
befindens-e~twickelt sich im AnschluB an manchmal nur angedeutete lethar­
gische, bzw. encephalitische Zustande ein eigenartiges Krankheitsbild, das sich 
durch aullerst hartnackige, iiber Monate sich hinziehende und therapeutisch 
schwer zu beeinflussende Schlafstorungen auszeichnet. Man findet dabei eine 
Verzogerung des Einschlafens, ferner eine Verkiirzung der 24stiindigen Gesamt­
schlafdauer sowie eine hochgradige, nachtliche Unruhe. Die gesund entlassenen 
Kinder wurden nach Tagen bzw. Wochen wiedergebracht, da sie "geistern " , 
indem sie im Bett eine hochst eigenartige motorische Unruhe zeigten und erst 
gegen Morgen einschliefen. Dabei war das Benehmen tagsiiber vollig normal. 
Die Krankensale der Miinchener Klinik hatten damals (1920) ein eigenartiges 
Geprage, da bis zu 8 derartige Patienten gleichzeitig in Beobachtung waren. 
Hofstadt hat in anschaulicher Weise das eigentiimliche Benehmen dieser 
Kinder beschrieben: 

"Schon bei Einbruch der Dammerung zeigt sich bei einem Teil dieser Kinder 
ein ganz sonderbares Benehmen. Sie werden unruhig, zappelig, machen sich 
mit allen moglichen Dingen zu schaffen, nehmen Gegenstande in die Hand, 
legen sie sofort wieder hin. Anscheinend miide, dann zur gewohnten Zeit zu 
Bett gebracht, vermogen sie nicht alsbald in jenen, dem Kindesalter eigenen, 
rasch einsetzenden, langen und tiefen Schlaf zu verfallen, vielmehr setzt mit 
dem Zubettbringen eine hochgradige motorische Erregung ein. Unruhig wirft 
sich das Kind von einer Seite auf die andere, setzt sich auf, richtet die Decken, 
klopft und wendet die Kopfkissen, legt sich wieder hin, hiillt sich ein, um alsbald 
von neuem geschaftig herumzuarbeiten. Andere beginnen zu grimassieren, 
schneiden Gesichter, die Zunge wird bestandig hin und hergewalzt, heraus­
gesteckt, stundenlang wird mit der Hand iiber das Gesicht gewischt, die Finger 
werden in den Mund gesteckt und mit Speichel Decken und Bettgestell beschmiert. 
Ein anderes Kind liegt zunachst ganz ruhig da, pli:itzlich stellt es die Beine auf, 
kreuzt sie, stoBt einen FuB in die Luft, stemmt sich dann auf Ferse und Hinter­
kopf nach Art des "Arc de cercle", wirft sich herum, stiitzt sich auf Kopf und 
Stirn, wirft das GesaB in die Hohe, um sich bald darauf mit federnder Bewegung 
auf die Seite zu werfen. Es beginnt ein anderes Mal mit Decken und Leintuch 
zu spielen, stopft sie in den Mund, kaut daran herum, dreht sie zusammen, 
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breitet sie aus, reiBt schlieBlich mit aller Kraft, was es zerreiBen kann, so daB 
Decken und Leintiicher in Fetzen gehen. Ein Knabe springt in den Nachten 
seiner hochsten motorischen Unruhe immer aus dem Bett, wirft sich laut auf­
schreiend zu Boden, springt wieder auf, legt sich hin, walzt sich umher, knirscht 
mit den Zahnen. Wahrend sich die einen bei ihrer groBen Erregung ganz ruhig 
verhalten, keinen Laut von sich geben, reden andere leise vor sich mehr oder 
weniger verstandlich hin, suchen sich mit ihrer Umgebung zu unterhalten, 
singen, pfeifen, beten, schreien laut auf. Setzt man sich mit dem Kind ins 
Henehmen, so erweisen sie sich als vollig orientiert iiber Ort, Zeit und Personen, 
geben auf Fragen prompte und gute Antworten, nur fallt bei vielen ein hastiges 
iiberstiirzendes Sprechen auf. Grobere BewuBtseinsstorungen fehlen. Nach dem 
Grunde ihrer Unruhe befragt, wissen sie nichts anzugeben, haben keine Angst, 
sind frei von Schmerzen und sonstigen Beschwerden, mochten gerne schlafen, 
ja sie bitten instandig um irgend ein Schlafmittel, verlangen nach Badem oder 
Wickeln. Nur in zwei Fallen werden als Grund der Schlaflosigkeit ziehende 
Schmerzen in den Beinen angegeben, die zum Teil auch schon wahrend der 
alillteriErkrankung bestanden. Keineswegs erwiesen sie sich aber so stark, 
daB sie als Ursache der Schlaflosigkeit in diesen Fallen anzusehen waren. Auf­
gefordert, sich ruhig zu verhalten, vermogen die Kinder auf kurze Zeit ihre 
motorische Unruhe zu unterdriicken. So geht das unruhige Treiben die ganze 
Nacht hindurch, bis sich dann gegen Morgen, selten schon gegen 2 oder 3 Uhr 
ein tiefer, ruhiger Schlaf einstellt, aus dem die Kinder erst gegen Mittag, oft 
aber auch' schon nach einigen Stunden wieder erwachen. Bisweilen aber ver­
mogen sie iiherhaupt keinen Schlaf zu finden, und nach vollig durchwachter 
Nacht stehen sie des Morgens mit den anderen Kindem auf. Auch die Versuche, 
die Kinder tagsiiber schlafen zu lassen, und so den notigen Ersatz fiir den 
fehlenden Nachtschlaf zu schaffen, gelangen nur bei einer kleinen Zahl, selbst 
wenn man die Vorbedingungen fiir den Eintritt des Schlafes durch Isolierung, 
abgedunkeltes Zimmer moglichst giinstig gestaltete. So kommt es nicht allein 
zu einer Schlafverschiebung, sondern auch bei einem groBen Teil zu einer oft 
erheblichen Verkiirzung der 24stiindigen Gesamtschlafdauer. Tagsiiber zeigt 
eine groBe Anzahl unserer Patienten psychisch ein normales Verhalten, ist 
zuganglich, brav, spielt und unterhalt sich mit den Zimmergenossen, andere 
sind in ihrem Wesen etwas gedriickt, gehemmt, scheu, zurUckhaltend, wiederum 
andere sind von auffallend heiterer und erregter Stimmung. Auch in den zu 
VerblOdung fiihrenden Fallen vermissen wir die eigenartige Agrypnie nicht". 

Diese Schlafstorung kann sich iiber Monate, ja sogar bis iiber Jahresfrist 
hinziehen. In der Rekonvaleszenz wechseln Nachte normalen Schlafes mit 
schlaflosen Nachten abo Die Miinchener Epidemie betrug 39 FaIle, nur in 
16 Fallen lieB sich die choreatische oder die lethargisch-myoklonische Form 
in der Anamnese nachweisen, so daB der Verfasser in den iibrigen Fallen eine 
abortiv verlaufene Encephalitis annimmt. 

Von Pfaundler und Hofstadt beschreiben die Agrypnie als einen "Spat­
schaden nach Encephalitis epidemica". Trotz der viel£ach sehr langen Dauer 
dieser Krankheitsform, wird man heute diesen Typus besser als das "nachakute 
Stadium" bezeichnen (Stern), da sie in ihrer weiteren Auswirkung von der 
Postencephalitis bzw. der chronischen Encephalitis zu trennen ist, bzw. in 
diese iibergeht. 

33* 
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Entsprechende Epidemien wurden gleichzeitig in Meran, Wien, Heidelberg 
(Moro) und Zurich (Feer) beobachtet. Auch Rutimeyer (Schweiz), Bodlik 
(PreBburg), Progulski und Grober (Lwow), Neal, ferner Happ und Blackfan 
(Amerika), Walter, Rosenhain, Buchowski berichten uber ahnliche Falle. 
In Anbetracht der regionar recht ausgedehnten Epidemie ist es 
bemerkenswert, daB an zahlreichen anderen Orten, z. B. auch in 
Dusseldorf, au c h nach Kenntnis dieser Krankheitsform diese 
Agrypnie nie beobachtet wurde. Wir haben hier also ein charak­
teristisches Beispiel fur die regionare Pradilektion gewisser Ence­
phalitisformen. 

Trotz vieler Theorien uber die Genese der lethargischen Form der Ence­
phalitis, die sich vor allem auf die Arbeiten von Tromner stutzen, ist auch 
heute noch eine befriedigende Losung nicht gefunden. Ebenso schwierig durfte 
sich eine Erklarung fur das Zustandekommen der Agrypnie finden lassen. Be­
gnugt man sich mit der von Economo schon betonten SWrung des in bestimmten 
Phasen arbeitenden Schlafregulationsapparates, so kann man fUr die Agrypnie 
der jungen Kinder eine bei Erwachsenen bemerkenswerterweise nie beobach­
tete Beeintrachtigung und Verschiebung der Schlafphasen annehmen, die durch 
das Alter und die Entwicklung bedingt ist. Ob es sich dabei urn Storungen 
eines Hemmungsvorganges handelt, wie wir dies bei den ebenfalls fUr das Kindes­
alter charakteristischen psychischen Storungen der postencephalitischen Er­
krankungsform annehmen, oder ob eine besondere Empfindlichkeit gegenuber 
Reizen, seien sie rezeptiver oder motorischer Art im Kindesalter besteht, etwa 
im Sinne einer "Irradiation" (Neustadt) mag dahingestellt bleiben. 

Mit der lethargischen Form gehen vielfach beim Kinde Lahmungen des 
Augenmuskelapparates einher. - Neben den verschiedenen Formen des 
Strabismus sieht man am haufigsten eine Ptosis. Auch Akkomodations­
storungen, sowie das Auftreten von Doppelbildern wird zuweilen beobachtet, 
kann aber naturlich nur bei groBeren Kindem geprUft werden. Storungen 
der Pupillenreaktion lassen sich u. a. beim Auftreten der Anisokorie und Ent­
rundung vielfach als eines der frlihesten Symptome feststellen. 

Das Auftreten eines Spontannystagmus deutet bei vielen Fallen auf eine 
Storung des Vestibularapparates hin. Von den iibrigen Hirnnervenstorungen 
ist die Facialislahmung am haufigsten zu beobachten. Fur aIle diese Lahmungen 
ist charakteristisch, daB sie nur vorubergehend auftreten und deswegen gerade 
bei Kindem leicht ubersehen werden konnen. Bei einer Reihe von Fallen fanden 
sich Storungen des Augenhintergrundes in Form einer Papillitis, die ebenfalls 
meist rasch abklang. Die haufig schon zu Beginn der Krankheit auffallende 
starke Salivation, die von dem SpeichelfluB des postencephalitischen Zustandes 
wegen ihrer kurzen Dauer zu trennen ist, solI ebenfalls hier erwahnt werden. 

1m akuten Stadium sind, wenn auch verhaltnismaBig selten, Storungen 
des Muskeltonus und der Muskelkraft als Ausdruck einer cerebellaren 
Schadigung zu beobachten. So findet man bei alteren Kindem Ataxie und 
Schwanken, ferner gelegentlich eine starke Asthenie bzw. Adynamie, die sich 
bis zu Paresen entwickeln kann. Gleichzeitig kann es zu kataleptischen Zu­
standen kommen. Stern beschreibt z. B. ein neunjahriges Madchen, das mit 
starken Augenmuskellahmungen und Hypersomnie eingeliefert wurde. Weckte 
man die Patientin, so fiel die stark ausgepragte Weichheit bei allen passiven 
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Bewegungen auf. Dabei lieB sich eine Katalepsie auslOsen; die Arme blieben 
minutenlang in der unbequemsten Stellung. Auch Zweig beschreibt 2 FaIle, 
bei denen neben leichten Schlafsttirungen und vOriibergehenden Himnerven­
sttirungen das Hauptsymptom eine hochgradige Hypotonie und Ataxie war. 
Stern betont die Schwierigkeit einer topischen Diagnostik fiir diese Symptome, 
da man es nicht mit scharf umgrenzten Herden, sondem mit diffusen Pro­
zessen zu tun hat, die sich in Gebieten abspielen, in denen die verschiedensten 
Tonusbahnen z. T. antagonistischer Tendenz zusammenstoBen. Hierzu kommen 
die Htihlengraulasionen der vegetativen Apparate mit ihrer Auswirkung auf 
den Tonus, endlich die Komplikationen durch meningitische Reizungen, die 
zu Kontraktionen fiihren ktinnen. 

Auf das Auftreten des grob- bis feinschlagigen Tremors wird ebenfalls hin­
gewiesen. 

b) Die irritative hyperkinetische Form. 

Die rein lethargischen Formen sind bei Kindem verhaltnismaBig selten. In 
der Mehrzahl der FaIle traten wahrend des lethargischen Stadiums oder un­
mittelbar im AnschluB daran Reizerscheinungen auf, die sich in choreatiformen 
oder ~lonisch-tonischen Entladungen auBem. Daneben findet man, genau wie 
beim Erwachsenen, nicht seltenFalle, bei denen man nur die irritativ -hyperkineti­
sche Form beobachten kann. Bei der Krampfbereitschaft namentlich junger Kinder 
una-liei der lIaufigkeit cerebro-meningealer Erkrankungen sttiBt die Differential­
diagnose oft auf Schwierigkeiten. Bei den alteren Kindem sind es namentlich die 
choreatiformen Erscheinungen, die, falls sonst keine encephalitischen Symptome 
vorhanden sind, eine Unterscheidung von der Chorea minor erschweren. Auf die 
fiir die Differentialdiagnose wichtigen Gesichtspunkte werden wir noch einzu­
gehen haben. 

Die choreatischen Symptome finden sich im Gegensatz zur Chorea 
minor auch schon bei sehr jungen Kindem. So beschreiben z. B. Ke mkes 
und Saenger einen 13/4 jahrigen Knaben, der neben sonstigen encephalitischen 
Befunden choreatiforme Bewegungen aller Extremitaten zeigte. Bei den alteren 
Kindem sind die choreatiformen Bewegungen im allgemeinen grober und starker 
ausfahrend als bei der Chorea minor; sie sind gewissermaBen monotoner. Der­
artige Beobachtungen sind natiirlich weitgehend dem subjektiven Urteil des 
Beobachters unterworfen. Die mangelnde BeeinfluBbarkeit durch As-Praparate, 
die Nichtiibertragbarkeit auf Affen - eine Methode, die nur in Kliniken an­
wendbar ist - das Fehlen cardialer Begleitsymptome, wie sie, allerdings 
auch nicht immer, bei der Chorea minor nachzuweisen sind, und endlich die 
anamnestischen Angaben tragen dazu bei, den encephalitischen Charakter der 
Erkrankung klarzustellen. 

Die klonischen Krampfe ktinnen mit wechselnder Starke Extremitaten-, 
Rumpf- und Gesichtsmuskulatur befallen. Bald sind sie auf eine Extremitat 
bzw. auf eine Ktirperhalfte beschrankt, bald greifen sie auf den ganzen Ktirper 
iiber. Eine besondere Form bilden die myoklonischen (myorhythmischen, gal­
vanoiden) Zuckungen (Stern), die sich als briiske unwillkiirliche Zuckungen 
verschiedener Muskelgruppen auBem, so, "als ob ein Nerv mit galvanischen 
Reizen intermittierend erregt wird". Diese Zuckungen htiren im Gegensatz 
zu den choreatischen auch im Schlafe nicht auf. Sie kommen am haufigsten in 
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der Bauchmuskulatur vor, doch findet man sie nicht selten bei kleineren Kindern 
auch in der Kaumuskulatur. Bei einem Saugling beobachteten wir typische 
Salaam-Krampfe. Eine Ahart dieser Form sind die zu Singultus fiihrenden 
Zwerchfellkrampfe, die allerdings seltener aufzutreten scheinen als beim Er­
wachsenen. Auch "tickartige Zuckungen" im Gesicht und Extremitaten, die 
nach Tagen wieder verschwinden, wurden beschrieben, z. B. von Hirsch bei 
einem 11 Wochen alten Saugling. 

Die _tonischen Krampfe kommen selten isoliert vor, sie sind fast stets 
von klonischen Krampfen begleitet. Bei Sauglingen, aber auch bei groBeren 
Kindern ist die Differentialdiagnose gegen Tetanus nicht immer leicht, da zu­
weilen schon durch Gerausche oder leiseste Beriihrung Krampfe ausgelOst werden 
und vielfach ein Trismus den Eindruck des Tetanus verstarkt. Bei einzelnen Fallen 
kommt es zu einem Spasmus der Atmungsmuskulatur, der dann ad exitum fiihren 
Kanno So gelang es uns bei einem 4 W ochen alten Saugling nur durch kiinstliche 
Atmung und Zufiihrung von Sauerstoff, den Patienten iiber diesen gefahrlichen 
Punkt hinwegzubringen. Er wurde spater geheilt entlassen. 

Sensi bilitatsstOrungen. 

Hierbei sind vor allem neuralgiforme Schmerzen zu erwahnen, die vielfach 
die Krankheit einleiten, nach Unterbrechung wieder heftig auftreten und die 
Patienten bis in die Rekonvaleszenz hinein qualen. Bardach beschreibt sie 
als "blitzartig". Sie treten besonders gern in den Beinen auf und sind so heftig, 
daB selbst "geduldige Patienten jammerlich weinten". Auch die Angaben iiber 
Gelenkschmerzen und Bauchschmerzen sind hierher zu rechnen. Nach Stern 
handelt es sich nicht um einen durch Neuritis bedingten Schmerz, sondern um 
zentrale Schmerzen. Charakteristisch dafiir ist, daB die Schmerzen durch Druck 
auf die Nervenpunkte nicht gesteigert oder ausgelost werden. Von dieser Er­
krankungsform sind streng zu trennen die neuritis chen Begleiterschei­
nungen, die auch als sog. neuritische oder periphere Form der Ence­
phalitis gewertet werden. Man findet hier sensible Ausfallserscheinungen. Der­
artige Beobachtungen sind recht selten, werden aber schon im Kindesalter erwahnt. 
So beschreibt z. B. Stern einen typischen Fall bei einem 13 jahrigen Madchen: 

Patient erkrankte aus voller Gesundheit im Januar 1924 mit "furchtbarer Schwache 
in den Gliedern". Starke Lichtscheu. 8 Tage lang leichtes Doppelsehen kleiner Gegen­
stii.nde. Dammen immer vor sich hin. Klinisch 22.2. 1924 ausgesprochene Parese der 
oberen und unteren GliedmaBen mit Hypotonie, Verlangsamung der Bewegung. Starke 
Druckempfindlichkeit samtlicher Nervenstamme mit ausgesprochenen Zerrungsphanomenen. 
Starkes Schwitzen an den Beinen. Liquor nicht zu verwerten, da Blutbeimengung. 1m 
weiteren Verlauf Besserung, doch kann man noch 3 Jahre ein pseudoneurasthenisches 
Stadium, sowie eine Wesensanderung nachweisen. Stern nimmt eine entziindliche in­
filtration der Wurzeln an. Charakteristisch ist das langdauernde pseudoneurasthenische 
Stadium, welches iiber die Art der Erkrankung keinen Zweifel laBt. 

Die periphere Form der Encephalitis gehort schon in das Gebiet der a typi­
schen Form, bei der vor allem 3 Krankheitsbilder zu erwahnen sind, die 
die Diagnose der Encephalitis erschweren, namlich die meningitische, die 
spinale und die abortive Form. 

Bei der meningitischen Form findet man neben encephalitischen Er­
scheinungen u. a~Nackensteifigkeit,positiven Kernig, bzw. Brudzinski, Kahn­
bauch, gesteigerte Reflexe, Dermographie und als weiteres Hirndrucksymptom 
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cerebrales Erbrechen sowie eine Papillitis des Augenhintergrundes. Bei der 
Lumbalpunktion findet man stets einen erhohten Druck, gelegentlich eine Zell­
vermehrung (Lymphocyten). Die Pandysche Reaktion ist vielfach leicht 
positiv. Bei 2 Fallen, die von Kemkes und Saenger beschrieben und die 
zunachst klinisch den Eindruck einer Meningitis machten, fand man bei der 
Sektion nur eine Schwellung und Hyperamie des Gehirns sowie histologisch 
den fUr eine epidemische Encephalitis typischen Befund, jedoch keinerlei ana­
tomisch nachweisbare Veranderungen, die fiir eine Meningitis sprachen. 

Die spinale Form, die nach Stern verhaltnisma13ig selten ist, laBt sich 
auf herdformige entziindliche Lasionen im Riickenmark zuriickfiihren. Je nach 
der Lokalisation, z. B. beim Landryschen Typus kann die Erkrankung auBer­
ordentlich stiirmisch verlaufen. Bei einzelnen Epidemien ist der spinale Typus 
sehr ausgepragt. So beschreibt Zweig u. a. einen auBerordentlich charakteri­
stischen Fall: 

3jahriger Junge erkrankt mit Zuckungen in den Armen. Kann den Kopf nicht halten. 
Schlaft nicht. Rhythmische Zuckungen in beiden Armen und der Schulter. Vollige Parese 
in der Kopf-, Nacken- sowie Beinmuskulatur. AuEer fehlenden Bauchdeckenreflexen die 
ubrigen Reflexe normal. Keine meningitischen Symptome. Rontgenologisch vollstandiger 
Zwerchfellstillstand. 20 Stunden nach der Aufnahme Exitus unter den Erscheinungen 
von Atem- und Herzstillstand. Liquor normal. 

Sektionsbefund: Perivasculare, kleinzellige Infiltration der GefaBe der Vorder­
horner im ganzen Ruckenmark. Am starksten die Veranderungen am Halsmark und in 
der Briicke, aber auch in den Basalganglien. 

c) Die atypische Form. 

Bei einer Reihe von Patienten verlauft das akute Stadium der Encephalitis 
so leicht, daB man erst im Stadium der chronischen Encephalitis nachtraglich 
die Diagnose einer bereits "geheilten" Encephalitis ep. acuta stellen kann. Auch 
bei rechtzeitiger und guter Beobachtung gibt es FaIle, die vollig "uncharakte­
ristisch" verlaufen. 

So beschreiben Kemkes und Saenger ein 9jahriges Madchen, das 4 Tage vor der Auf­
nahme in die Klinik mit Schmerzen im Genick und Fieber bis 39° erkrankte. Es wurde 
dann unruhig und steif und hatte Schwierigkeiten beim Schlucken. 

Der klinische Aufnahmebefund ergab: Augen halb geschlossen, keine Mimik, nicht 
bewuEtlos. Rechte Pupille weiter als linke. Schlaffe Lahmung des rechten Oberarmes, 
Adductorenlahmung des rechten Beins. Pat.-Achilles·Bauchdeckenreflex aufgehoben. 
Lumbalpunktion o. B. 

Am folgenden Tage kurzdauernde tonisch-klonische Zuckungen der Extremitaten, 
Stuhla bgang, Exitus. 

Sektionsbefund: Schwellung und Hyperamie des Gehirns. MikroBkopisch am Boden 
des 4. Ventrikels und Aquaductus Bowie in den zentralen Ganglien reichlich typische 
manteiformige perivasculare Rundzelleninfiltrate. 

Path. anat. Diagnose: Enceph. epid. 

Eine "interessante Encephalitis-Epidemie in einer Sauglingsabteilung" 
beschrieben Duzar und Bal6 (Budapest). Es wurde ein 21/2 Monate alter Saug­
ling unter dem Bilde einer infektiosen Intoxikation in die Klinik aufgenommen. 
1m Anschlusse daran erkrankte ein 2 Monate alter Saugling an denselben Er­
scheinungen und von da verbreitete sich die Erkrankung wie ein ,,£lammendes 
Meer". Die Sektion des 1. Sauglings ergab Thromben in den GehirngefaBen 
und in der Vena jugularis, ein Befund, der, wie auch Stern betont, nicht fiir 
eine epidemische Encephalitis spricht. Von 11 Sauglingen sind 9 nach einer 
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Krankheitsdauer von 6-8 Tagen gestorben, der Sektionsbefund bei 7 Sauglingen 
war annahernd derselbe, einige hatten auBerdem noch Bronchopneumonien 
und Darmerscheinungen. Derartige Epidemien sind, wie auch an Hand eigener 
Erfahrungen in einem Sauglingsheim in Freiburg i. B. und auch neuerdings 
in Dusseldorf beobachtet werden konnte, rein grippale Erkrankungen, die nicht 
mit der Encephalitis epidemica identifiziert werden durfen. Andererseits zeigte 
ein Fall von D uz a r und B a 16 aber auch charakteristische perivasculare Infiltrate! 
AuBerdem konnte ich in Dusseldorf (wie bei der Beschreibung der sporadischen 
Encephalitisfalle ausfiihrlich gezeigt werden wird) 3 Sauglinge beobachten, 
die ebenfalls unter der Diagnose einer "Intoxikation" in die Klinik aufgenommen 
und behandelt wurden und bei denen erst die Sektion einen charakteristischen 
Befund fur die epidemische Encephalitis ergab. 

Die Reflexe ergeben ein sehr wechselndes Verhalten. Meist findet man eine 
St~igerung der Patellar- und Achilles-Sehnenreflexe, BabiI).Jl)l:.i ist haufig positiv, 
ein Zeichen, das bekanntlich beim jungen Kinde keine pathognomonische Be­
deutung hat. Gelegentlich findet man Patellar- und FuBklonus, nicht selten 
fehlen Bauchdeckenreflexe. Differentialdiagnostisch sind diese Symptome je­
doch nich-t ohne weiteres zu verwerten. 

Der Liquor ergibt ebenfalls keinen charakteristischen Befund. Bei einer 
Reihe von Fallen, bei denen das Krankheitsbild keinerlei Zweifel an der Diagnose 
der Encephalitis epidemic a erlaubt, findet man einen vollig normalen Liquor­
befund. EiweiB negativ oder schwach positiv. Wie beim Erwachsenen laBt sich 
zuweilen eine Hyperglykose nachweisen. Die Mastix-Fallung solI nach Levy 
auf eine organische Schadigung des Gehirns hindeuten. Neben normalen Zell­
zahlen findet man Zellvermehrungen bis zu 3-400 Zellen. Der Druck ist meist 
erhoht, kann sich aber nach wiederholten Punktionen wieder ausgleichen. 

Eine intracutane Auto-Seroreaktion beschreibt Quest, der bei 
3 Kindern mit Encephalitis nach Injektion von Lumbalflussigkeit einen posi­
tiven Befund erhielt, wahrend die Kontrollserien negativ blieben. Dieser viel­
leicht fur die Diagnostik wichtige Befund wird sonst nirgends in der Literatur 
erwahnt, er ist aber vielleicht doch von Bedeutung, da wir ohne Kenntnis dieser 
Arbeit einen entsprechenden Befund bei einem FaIle von sporadischer Ence­
phalitis erheben konnten. Wir fanden namlich diese Reaktion bei einem Fall 
von sporadischer Encephalitis mehrfach nach Lumbalpunktionen an der Punk­
tionsstelle, in die offenbar Liquor hineingesickert war. Wie weit diese Be­
obachtung diagnostisch zu verwerten ist, muB weiteren Beobachtungen vor­
behalten bleiben. 

Ex&ptheme "'llrden mehrfach, auch bei der Dusseldorfer Epidemie, beob­
achtet; sie sind fluchtig und haben haufig einen morbilliformen, bzw. scar­
latiniformen Charakter. 

Das Bl u t bild ergibt, wie beim Erwachsenen, keinerlei charakteristischen 
Befund. Nach v. Mettenheim findet man zwar in der Mehrzahl der FaIle eine 
Steigerung der Gesamtleukocytenzahl, die sich durch eine Verminderung der 
Neutrophilen mit linksseitiger Kernverschiebung, einer Lymphocytose, einer 
Basopenie und einem Sinken der Eosinophilen auszeichnet. Entsprechende 
Angaben uber ein derartiges, gesetzmiWiges Verhalten, namentlich im Kindes­
alter, sind sonst nicht vorhanden. Sie fehlten auch bei den Fallen der Dussel­
dorfer Epidemie. 
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Urin: Abgesehen von febriler Albuminurie, die wie bei allen Infektions­
krankheiten auch hier zu beobachten ist, findet sich mit Ausnahme einer Beob­
achtung von Bardach kein pathologischer Befund. Sie beschreibt bei einem 
Saugling das Auftreten von reichlich Zucker im Urin und verweist auf einen 
entsprechenden Fall von Economo, der bei einer allerdings schon 56 jahrigen 
Patientin ebenfalls eine erhebliche Glykosurie beobachtete, diese aber nicht fUr 
ein Zeichen einer Lasion etwa des Zuckerzentrums hielt, obgleich er die Mog­
lichkeit eines derartigen Zusammenhangs zugibt. Das Auftreten von Zucker bei 
schwerkranken Sauglingen - es sei hier nur an das Bild der Intoxikation er­
innert - ist aber noch vieldeutiger, so daB aus einer derartigen Einzel-Beob­
achtung weitere Schlusse nicht zulassig sind. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Sektionsbefunde der epidemischen Ence­
phalitis bei Kindem sind nur in geringem Umfange vorhanden. In der ersten 
Veroffentlichung von Economo finden sich nun unter den 5 zur Sektion ge­
kommenen Patienten nicht weniger als 3 Kinder, und zwar Fall 4 (14 jahriges 
Madchen), Fall 10 (14 jahriges Madchen) und Fall 11 (14 jahriger Junge). 
Es mag daher gestattet sein, ganz abgesehen von der historischen Bedeutung 
dieser Arbeit, die Sektionsbefunde Economos auszugsweise wiederzugeben. 

Makroskopisch findet man stets eine fleckweise Hyperamie der weichen Hirn­
haute, deren GefaBe im allgemeinen auffallend stark gefullt sind, 'sowie ein 
diffuses Odem derselben. Die Veranderungen sind uber die ganze Oberflache 
gleichmaBig verbreitet. Die Hirnmasse erscheint weich; im Schnitt zeigt sich 
eine akute Hyperamie in toto mit auffallender Rotung der Hirnrinde und punkt­
fOrmigem, flohstichartigem Hervortreten der gefiillten GefaBe innerhalb der­
selben. Die graue Substanz der Stammganglien ist ebenfalls auffallend hyper­
amisch und sticht stark ab von der umgebenden weiBenSubstanz. 1m ganzen 
ist das GroBhirn odematos durchtrankt, manchmal ist die eine Hemisphare 
mehr betroffen als die andere. Auch in der Vierhugelgegend, in der Gegend des 
Pons und der Medulla oblongata zeigt sich eine starke Hyperamie mit stellen­
weise graurotlicher Verfarbung der ganzen Substanz, die gequollen und von 
auffallend weichlicher Konsistenz ist. Das Ruckenmark ist. ebenfalls hyper­
amisch und zeigt fleckenweise besonders in den oberenAbschnitten eine rotliche 
Verfarbung und Odem der grauen Substanz der Vorder- und Hinterhorner. 
Bei Fall 11 waren zahlreiche Blutungen in der Hirnrinde zusehen, an einzelnen 
Stellen war die ganze Hirnrinde direkt durch einen blutigen Brei ersetzt. 

Mikroskopisch findet man an den Meningen regelmaBig krankhafte Ver­
anderungen, aber nur leichteren Grades, wobei die Basis nicht starker betroffen 
ist als die Konvexitat. Die Veranderungen sind auch hier fleckweise angeordnet 
und bestehen aus einer sparlichen Ansammlung von Rundzellen, anscheinend 
Lymphocyten, zwischen den etwas aufgelockerten Blattem der Arachnoidea, 
wahrend die Pia selbst nicht sonderlich verandert erscheint. Nur an den Blut­
gefaBen der Leptomeningen ist die Ansammlung der Rundzellen etwas massiver. 
Das Infiltrat besteht meistens ausLymphocyten, daneben einzelne groBereRund­
zellen und ganz vereinzelt Plasmazellen. Hier und da sieht man Gitterzellen. 
Auch in der Pedunculus - in der Ponsgegend sowie in den Leptomeningen der 
Oblongata sind die eben angefUhrten entzundlichen Veranderungen nicht aus­
gesprochener als an der Hirnoberflache. 
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Die Veranderungen in der Nervensubstanz bestehen in Entziindungs­
herden mit a) Infiltration der GefaBe, b) des Gewebes und c) Neuronophagie. 
Sie betreffen vor allem die graue Substanz und zwar sowohl Hirnrinde als Stamm­
ganglien, zentrales Hohlengrau, das Grau der Vierhiigel, der Haube, der Sub­
stantia reticularis der Briicke und der Oblongata, bald die eine, bald die andere 
Gegend mehr in Mitleidenschaft ziehend, bald in kontinuierlichem groBem Zu­
sammenhang, bald kleinere und sogar allerkleinste mikroskopische Herde bildend. 
1m GroBhirn und im Riickenmark, wo graue und weiBe Substanz scharf von­
einander getrennt ist und zum Teil vascular gesondert versorgt wird, ist die graue 
Substanz mit einer gewissen Elektivitat erkrankt und die Marksubstanz so gut 
wie intakt, wahrend z. B. in der Briickengegend, wo graue und weiBe Substanz 
vielfach iibereinander geschichtet liegen, oft Herde die graue sowohl als die weiBe 
Substanz in Mitleidenschaft ziehen. Aber auch die graue Substanz selbst 
scheint gewisse Unterschiede in der Affinitat zum Erkrankungsgifte aufzuweisen 
und zwar derart, daB die Substanz des zentralen Hohlengraus die hintere In­
fundibularwand, die Regio subthalamica, das Gran zwischen den groBen Kernen, 
das sich in die Substantia nigra fortsetzt, die Substantia reticularis tegmenti, 
der Boden der Rautengrube und die darin liegenden dorsalen Kerne leichter 
erkranken als die iibrigen Teile der grauen Substanz. Das Kleinhirn nimmt 
teil an der allgemeinen Hyperamie, doch sind fiir gewohnlich seine GefaBe und 
sein Parenchym nicht sonderlich infiltriert. 

An den GefaBen der grauen Substanz findet man die auffallendsten Ver­
anderungen in Form von Infiltrationen. Die GefaBe sind stark hyperamisch 
und zeigen vielfach eine kleinzellige Infiltration, die besonders die adventitielle 
GefaBscheide betrifft. Diese erscheint aufgeblattert, in ihren Maschen werden 
die Zellen wie in einem Netze gefangen gehalten. Die Infiltration erfolgt durch 
kleine Rundzellen, die groBere GefaBe manschettenartig umgeben konnen, 
meist aber nur einen kurzen Abschnitt der GefaBe befallen. Uberschreitet ein 
infiltriertes GefaB die Grenze zwischen grauer und weiBer Substanz, so kann 
man oft beobachten, wie die Manschette des Infiltrats an der Grenze unvermittelt 
absetzend auf den GefaBteil in der weiBen Substanz nicht iibergreift. Die inneren 
Partien der GefaBwand sind meist ganz frei von Infiltration. 

Die Zellen des Infiltrates bestehen groBtenteils aus Lymphocyten, sowie 
aus jungen und alteren Plasmazellen, ferner aus Polyplasten und weniger haufig 
aus polynuclearen Leukocyten, letztere besonders in den GefaBwanden der Hirn­
rinde. Vereinzelt findet man auch Gitterzellen und Kornchenzellen, sowie 
Adventitialzellen, die mit Fettkornchen angefiillt sind. Perivasculare Blutungen 
findet man ebenfalls regelmaBig, vor allem in den Stammganglien, in der 
hinteren Infundibularwand und am Boden der Rautengrube. In einem Fall 
(Fall 11) erstrecken sich die Blutungen auch in das nekrotische Parenchym 
der Hirnrinde. Die GefaBe der Marksubstanz zeigen keine krankhaften Ver­
anderungen. 

Die Veranderungen des Nervenparenchyms bestehen in einer herdweisen 
Infiltration des Parenchyms, sowie in einer Zerstorung der Ganglienzellen und 
zwar sowohl durch Neuronophagie wie durch andere Zelldegeneration. Diese 
Veranderungen betreffen nur die graue Nervensubstanz, sie sind meistens ver­
bunden mit GefaBinfiltrationen, konnen aber auch isoliert auftreten. Die Herde 
im Rindengrau reichen niemals bis an die Oberflache, die Veranderungen sind 
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graduell sehr stark verschieden. Das Infiltrat besteht auch hier aus lymphoiden 
Elementen, doch findet man gelegentlich auch mononucleare Zellen und poly­
nucleare Leukocyten. Vereinzelt findet man auch Plasmazellen. In der Nahe 
der BlutgefaBe sieht man auch Gliazellen mehr oder weniger reichlich vermehrt. 
In den akuten Fallen findet man ziemlich scharf abgegrenzte Herde von 
Leukocyten mit Polyblasten mitten im gesunden Gewebe liegend, die wie ein 
mikroskopisch kleiner AbsceB aussehen, ohne aber einzuschmelzen. 

Neuronophagie ist ebenfalls ein charakteristischer Befund und durch das 
Zugrundegehen von Ganglienzellen durch Phagocytose bedingt. Derartige 
kleine Herde findet man nicht selten auch in sonst vollig normalem Gewebe. 
Dieses Bild ist so typisch, daB man daraus allein die Diagnose der Encephalitis 
stellen kann. An den Stellen, wo durch starke Neuronophagie oder durch sonstige 
Zellzerstorung das rein nervose Parenchym zugrunde gegangen ist, beobachtet 
man eine auBerordentliche Zunahme der Gliazellen unter Umstanden mit reich­
licher Gliafaserbildung. 

1m einzelnen gibt Economo folgende Sektionsbefunde: 
Fall 4 (14 Jahre). Knochemes Schadeldach normal, Dura mater straff gespannt, an 

der Innen- und AuBenflache glatt, sehnig glanzend, samtliche Sinuse mit zum Teil geronne­
nem, zum Teil fliissigem Blut erfiillt; die zarten Himhaute abnorm injiziert, besonders 
iiber der Konvexitat des recMen Scheitel- und Hinterhauptlappens, sowie parliell auch 
an der Gehirnbasis; im Subarachnoidealraum reicWich serose Fliissigkeitsansammlung. 
An Frontalschnitten durch das GroBhirn besteht eine ungleichmaBige Injektion der Rinden­
substanz; besonders in der rechten Hemisphare zeigt das Rindengrau partiell eine aus­
gesprochen rotliche Farbung, wahrend in der linken Halite dasselbe eine blaBgraue Farbung 
zeigt. Die starker injizierlen Partien scheinen auch etwas gequollen zu sein. Ferner besteht 
in einzelnen umfangreicheren Partien des rechten Scheitel- und Hinterhauptlappens bei 
verminderter Konsistenz ein Vorquellen und Anamie der Marksubstanz, welche Beschaffen­
heit der Himsubstanz beim Vergleich mit den entsprechenden Stellen der anderen Seite 
besonders in die Augen springend ist. Ausgesprochene Erweichung oder encephalitische 
Herde fehlen jedoch durchweg. Das Ventrikelependym (II, III, IV) makroskopisch un­
verandert. 

1m oberen Brnstmark sind Vorder- und Hinterhorner abwechselnd normal oder deutlich 
gerotet und dann auch verbreitert und die Konturen etwas unregelmaBig. Das Riicken­
mark scheint an solchen Stellen etwas weicher zu sein, doch ist die Struktur durchweg 
wohl erhalten. Die zarten Riickenmarkshaute sind makroskopisch unveranderl. Medulla 
und Pons im Durchschnitt anscheinend normal. 

Fall 10 (14 Jahre). Dura mater gespannt, auBen und innen glatt, sehnig glanzend. 
Zarle Hirnhaute ungleichmaBig, zum Teil stark injiziert, Gehirn etwas geschwellt und 
Windungen abgeflacht, Schnittflache feucht, stark hyperamisch und von reichlichen weg­
wischbaren Blutpunkten und kleinsten Hamorrhagien durchsetzt. Das Ependym der Him­
hoWen unveranderl. 1m Riickenmarke die Vorderhorner im oberen Brnstmark und Hals­
mark zum Teil etwas verquollen und diffus hyperamisch. 

Fall 11 (14 Jahre). Dura mater straff gespannt, an AuBen- und Innenflache sehnig 
glanzend. Das Gehirn geschwellt und in die Schadel basis und Kranium hineingepreBt, 
die Impressiones digitales stark entwickelt. Die Leptomeningen zeigen eine diffuse starke 
Injektion, welche an der Unterflache beider Schlafenlappen besonders machtig ausgebildet 
sind; keine Triibung der Leptomeningen, keine Fliissigkeitsansammlung im Subarachnoideal­
raum. Am Durchschnitt zeigt das Gehim eine diffuse starke Hyperamie und iiberdies 
besonders im Rindengrau zahlreiche herdformig angeordnete kleinste bis stecknadelkopf­
groBe Blutungen. Dementsprechend ist das Gehirn sehr weich und stark durchfeuchtet, 
,stellenweise zerflieBlich. Ependym makroskopisch normal. Kleinhirn am Durchschnitt 
lediglich nur hyperamisch, Stamm hyperamisch und feucht. 

Die zarlen Riickenmarkshaute makroskopisch ohne wahmehmbare Veranderungen. 
Die Zeichnung des Riickenmarkquerschnittes durchweg erhalten, nur erscheinen die Vorder-
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homer innerha.lb der Intumeszenzen teilweise verbreitert, unregelmiiBig rotlichgra.u, zum 
Teil selbst etwa.s eingesunken. Da.s Riickenmark ist stark durchfeuchtet und weich. 

Schminke beschreibt den Sektionsbefund bei 3 Kindern (ohne Angabe des 
Alters), die an den typischen Erscheinungen der epidemischen Encephalitis 
gestorben sind. Er fand in Ubereinstimmung mit den BEfunden am Erwachsenen 
ebenfalls perivasculare, manschettenformige Rundzelleninfiltrationen besonders 
urn die Venen herum, ferner eine Degeneration von Ganglienzellen mit Neu­
ronophagie sowie eine perivasculare Infiltration der weichen Hirnhaute. Die 
Reaktion der Glia war bedeutend starker, als man sie bei Erwachsenen antrifft, 
ebenso die perivasculare Vermehrung der protoplasmatischen und faserigen 
Glia. Als einen bisher noch nicht beschriebenen Befund berichtet er iiber Kalk­
konkremente in der Umgebung der Gefa13e, welche aus einer Verkalkung fettiger 
Abbauprodukte glios-nervoser Substanz herriihrten. 

Mensi beobachtete bei seinen Fallen ebenfalls kleinzellige perivasculare 
Infiltrationsherde sowie Entziindungsherde und punktformige Hamorrhagien, 
die sich besonders in der Briicke, den Hirnschenkeln und den striaren Kernen 
lokalisierten. 

Zweig gibt einen kurzen Sektionsbefund eines 3 jahrigen Kindes, das kurze 
Zeit nach der Erkrankung (20 Stunden nach der Aufnahme) ad exitum kam. 
Man fand dabei eine perivasculare, kleinzellige Infiltration der Gefa13e der Vorder­
horner im ganzen Riickenmark, am starksten Veranderungen am Halsmark 
und in der Briicke, aber auch an den Basalganglien. Dieser Fall ist insofern 
von Bedeutung, als er eine reine Form des spinalen Typus darstellt. 

Kemkes und Saenger berichten iiber einen Sektionsbefund bei einem 
9 jahrigen Madchen (Fall 5), das schon am 5. Krankheitstag starb. Die Sektion 
ergab Schwellung und Hyperamie des Gehirns. Mikroskopisch fand man am 
Boden des 4. Ventrikels, am Aquaeductus und den zentralen Ganglien reichlich 
typische mantelf6rmige, perivasculare Rundzelleninfiltrate. Dieser Fall, den wir 
schon bei den atypischen Formen beschrieben haben, verlief klinisch v6llig un­
charakteristisch. Dieselben Verfasser geben dann noch zwei weitere Sektions­
befunde, die insofern von Bedeutung sind, als das klinische Bild die menin­
gitischen Symptome durchaus in den V ordergrund drangten, pathologisch ana­
tomisch aber keinerlei Veranderungen der Meningen nachweisbar waren. 

Fa.ll 6 (33/ 4jii.hriges Mii.dchen). Vor 3 Wochen mit Wesensverii.nderungen erkra.nkt. 
Zunehmende Benommenheit, voriibergehend krampfartige Zuckungen in Armen und Beinen. 

Befund: Starke Benommenheit, Augenlider halb geoffnet, Bulbi in dauernder Bewegung 
aber nach verschiedenen Richtungen. Trii.ge Lichtreaktion. Leichte Facia.lisparese rechts. 
Ab und zu ausfahrende Bewegungen der Extremitii.ten. Muskeltonus schla.ff, rechts Pa.tella.r­
reflex positiv. Nackensteifigkeit, Kernig und Brudcinski positiv! Links Pa.tellar­
reflex maBig erhiiht, 70 Zellen (Lymphocyten, Leukocyten, Gitterzellen). Zucker positiv. 
2 Tage nach der Aufnahme unter Zunahme der meningitischen Erscheinungen Exitus. 

Sektionsbefund: Schwellung und Hyperii.mie des Gehims. 
Mikroskopisch: Himstamm und Gegend des Aquaeductus vermehrte Fiillung der 

Gefii.Be. Mantela.rtige, perivasculii.re Ansammlung von Rundzellen um za.hlreiche, kleine 
Gef/i.J3aste. Auch sonst, besonders in der Aquaeduktusgegend kleine, lockere Infiltra.te in 
der Gehirnsubsta.nz. Pa.thologisch-a.natomisch: Encephalitis epid. 

Fall 7 (12jahriges Mii.dchen). Am Ta.ge vorher mit Fieber erkrankt, seit 3 Tagen 
Erbrechen. Schlief gestern den ganzen Tag. Seit heute stierer Blick, Augenverdrehen, 
Doppelsehen, Sprachstorung, benommen, klosige Sprache, Spontannystagmus, Facialis­
liihmung rechts, Hyperii.sthesie, Liquor klar, Druck normal, Zucker positiv, 55 Zellen 
(Lymphocyten, Leukocyten, Gitterzellen). 2 Ta.ge spater plOtzlicher Exitus. 
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Sektionsbefund: GehirnOdem. 
Mikroskopisch: In der Gegend des Aquaeductus und in den zentralen GangHen sowohl 

kleine perivasculare Infiltrate aIs auch kleine Erweichungsherde mit Infiltrationen in 
der Gehirnsubstanz. Pathologisch-anatomisch: Encephalitis epid. 

Blasi gibt den histologischen Befund eines 7 jahrigen Madchens, das unter 
stiirmisch verlaufenden Symptomen ad exitum kam. Er beschreibt eine abnorme 
Zunahme der lymphocytaren Elemente der Pia und des Plexus, leichte regressive 
Veranderungen in den Rindenganglien und den basalen Kernen, enorme peri­
vasale Lymphocytenmassen, gleichmaBige Zunahme der Gliazellen in der grauen 
und weiBen Substanz, Fehlen von Veranderungen in den Hirnnervenkernen 
mit Ausnahme des Oculomotorius, kleinste Hamorrhagien, Fehlen reaktiver 
Entziindungserscheinungen, sowie Veranderungen, die makroskopisch einem 
Odem und Hyperamie des Gehirns entsprachen. 

Therapie. Eine spezifische Behandlung der epidemischen Encephalitis im 
akuten Stadium, etwa mit Rekonvaleszentenserum, wurde, wenigstens soweit man 
sich dariiber aus den Vero££entlichungen bzw. aus den hier zur Verfiigung 
stehenden Krankengeschichten orientieren kann, nicht versucht. Bei der Be­
handlung sporadischer FaIle, iiber die wir noch berichten werden, hatten wir 
gelegentlich den Eindruck einer giinstigen Wirkung des Rekonvaleszenten­
serums. Von medikamentosen Mitteln wurden viel£ach Urotropin per os bzw. 
per injektionem (400f0 Losung) 1-4 g taglich verabreicht. Ein sicherer Erfolg 
wurde nicht beobachtet, ebensowenig von der intravenosen Injektion von Trypa­
flavin (20 ccm einer 1/20f0-Losung). 

Uber die Wirkung der therapeutischen Lumbalpunktion gehen die Ansichten 
auseinander, wir selbst, ebenso auch v. Mettenhei m, halten sie aber fUr zweck­
maBig und haben nie irgendwelc;he Schadigung dabei beobachtet. Gegen die 
Aufregungszustande und Kramp£e werden die iiblichen Narkotica mit wech­
selndem Erfolg angewandt, am wirksamsten war das Chloralhydrat (0,5-1,0 
als Klysma). Das Scopolamin, das man allerdings in verhaltnismaBig groBen 
Dosen verabreichen muB (0,00025-0,0005) ebenso wie Atropin (3/10-1 mg p. d.) 
haben sich uns bei den spastischen Zustanden gut bewahrt. 

Bei der Agrypnie sind nach Hofstadt die meisten Narkotica ohne jeden 
Erfolg, rufen sogar viel£ach statt einer Dampfung eine Steigerung der Unruhe 
hervor. Erst bei Dosen, die den Erwachsenen-Dosen entsprechen, gelingt es 
bisweilen, nach 2-4 Stunden einen etwa 7-12 stiindigen Schlaf zu erzielen. 
Am wirksamsten war das Chloralhydrat in Dosen von 1-1,5 g. Doch sah man 
auch hierbei Versager. Bei der langen Dauer dieser Kr~nkheit versuchte man auch 
durch Suggestion, Hypnose oder Milieuwechsel eine Besserung zu erzielen, 
ebenfalls ohne Erfolg. Auch warme Vollbader versagten. Besser bewahrten sich 
feuchte Packungen, wenn man sie mit der Verabreichung von Chloralhydrat 
kombinierte. A1s die Therapie der Wahl ergab sich eine vollige Immobilisierung 
der Patienten durch Einpacken in trockene Decken, wobei die Patienten zunachst 
in SchweiB gerieten und in tiefen Schlaf fielen. 

Die von Lust empfohlene £iebererzeugende Injektion von Milch (1 ccm intra­
muskular) solI ebenfalls eine sedative Wirkung ausiiben. 

Neben den sonstigen pflegerischen MaBnahmen, die in schweren Fallen eine 
Uberweisung in das Krankenhaus unbedingt notig machten, soH hier noch vor 
aHem auf die Schwierigkeit der Ernahrung hingewiesen werden, die viel£ach 
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nur durch Sondenfiitterung moglich ist. Bei den mit Krampfen einhergehenden 
Formen muB der Patient vor Verletzungen geschtitzt werden (Gitterbett, 
Auspolsterung des Bettes, sowie die sonstigen auf den in" Unruhigenabteilungen" 
tiblichen MaBnahmen. Bei den Patienten mit spastischen Krampfzustanden 
muB auf Decubitus geachtet werden (Hautpflege, Wasserbett). 

Prognose der FaIle: Will man sich aus den Veroffentlichungen tiber die 
epidemische Encephalitis ein Urteil tiber die Heilungsaussichten bilden, so wird 
man sich, wie tibrigens auch aus den abschlieBenden Epikrisen der Krankenge­
schichten, sehr leicht einer Tauschung hingeben. Wissen wir doch, daB vielfach 
von einer Heilung gesprochen wird, wo man hochstens von einer scheinbaren 
Heilung des akuten Stadiums reden konnte, da auch solche "geheilten" Kinder 
noch nach Jahren mit den Erscheinungen einer Postencephalitis bzw. chronischen 
Encephalitis eingeliefert werden. Ein Fall un serer Beobachtung erkrankte erst 
7 Jahre nach seiner scheinbaren Heilung an "Charakterveranderungen"! Bei 
vielen Kindern geht das akute Stadium mehr oder weniger direkt in das chro­
nische tiber, so daB hier von vornherein der ungtinstige Ausgang zu erkennen ist. 
Auf das Schicksal der Kinder, die eine Encephalitis durchgemacht haben, wird 
noch bei der Beschreibung der postencephalitischen Storungen ausfiihrlich hin­
gewiesen werden. 

Trotzdem dtirfen wir wohl annehmen, daB bei einer Reihe von Fallen eine 
restlose Heilung moglich ist. So berichtet z. B. Hirsch (briefliche Mitteilung). 
daB bei dem s. Zt.ll Wochen alten Saugling, dessen Erkrankungsgeschichte wohl 
als eine der ersten veroffentlicht wurde, keinerlei Schadigung weder korperlicher 
noch geistiger Art zu beobachten ist und daB er "nicht neuropathischer ist, 
als es seinem Milieu entspricht". Da dieser Fall immerhin 9 Jahre zurtickliegt, 
so ist die Annahme einer volligen Heilung berechtigt. 

Die primare Mortalitat ist in den verschiedenen Epidemien auBerordent­
lich schwankend. Gelegentlich wird eine Mortalitat bis zu 28 0/ 0 (Neal) mit­
geteilt. Von den 27 Fallen Stadel manns starben sogar 12, doch haben wir 
schon anderen Orts darauf hingewiesen, daB es sich dabei nicht nur urn reine 
FaIle von Encephalitis gehandelt hat. Von den 13 Fallen der Dtisseldorfer 
Epidemie (Bardach) starb nur einer. 

Ebenso ist die Krankheitsdauer, auch in den Fallen scheinbarer Heilung, 
haufig eine recht verschieden lange; sie kann Tage, Wochen und Monate betragen. 

II. Die chronische Encephalitis und die 
postencepbalitiscben Erscheinungen. 

Wahrend die chronische Encephalitis der Erwachsenen sich in der Haupt­
sache im amyostatischen Symptomenkomplex erschopft, findet man bei Kindern 
bzw. jugendlichen Erwachsenen, die ihre akute Erkrankung im Kindesalter 
durchgemacht haben, erheblich haufiger Veranderungen auf psychischem Ge~ 
biet, die vielfach die tibrigen somatischen Erscheinungen in den Hintergrund 
drangen. Die Literatur tiber die chronische Encephalitis und die postencepha­
litischen Storungen ist viel umfangreicher als die der akuten Encephalitis im 
Kindesalter, da diese FaIle nicht nur von den Kinderarzten, sondern auch von 
Psychiatern beobachtet werden. Sie reichen haufig bis in das Erwachsenenalter 
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hinein, sind nicht selten anstaltsbehandlungsbediirftig und darum leichter zu 
erfassen. Schon Striimpel hat in seiner grundlegenden Arbeit iiber die Ence­
phalitis der Kinder (1885), die offenbar FaIle der verschiedensten Atiologie 
betraf, (z. B. je ein Fall nach Masern und Scharlach) darauf hingewiesen, daB 
man zwar selten Intelligenzveranderungen, zuweilen aber moralische Defekte 
als Folge der Erkrankung zu beobachten Gelegenheit hat. Er beschreibt, daB 
die Kinder auffallend storrisch und ungehorsam sind, und eine groBe Neigung 
zum Verheimlichen und Liigen haben. 

Die ersten Erscheinungen nach Ablauf des akuten Stadiums werden haufig 
als "Narbensymptome" betrachtet. Daneben finden sich aber auch Falle, bei 
denen man nach Ablauf von Jahren bei der Sektion frische Befunde antrifft, 
so daB man mit Recht von einer chronischen Encephalitis sprechen kann. 
Klinisch lassen sich diese Stadien nicht ohne weiteres unterscheiden, zumal 
man gerade bei jugendlichen Patienten auch mit der Variante des Wachstums 
und des biologischen Ausbaus des Zentralnervensystems zu rechnen hat, auf den 
noch nicht abgeklungene Prozesse ebenso wie Narbenbildungen eine weitgehende 
und individuell verschiedene Auswirkung zeigen miissen. Wie schwierig die 
Beurteilung dieser Prozesse ist, ergibt sich daraus, daB oft erst nach Ablauf 
von Jahren die charakteristischen Veranderungen auftreten. 

Schon bei Sauglingen wurde gelegentlich ein chronischer Verlauf beobachtet. 

So berichtet Cornelia de Lange iiber 2 Kinder von 13 und 7 Monaten, 
bei denen die Erkrankung mit Krampfen, Zungenbewegungen, intermittierender 
Steifigkeit, erhohten Reflexen und nachtlichem Atmungssyndrom begann und 
einen ausgesprochen chronischen Verlauf nahm. Das eine Kind wurde wieder 
vollig gesund, wahrend das andere einen Defekt behielt. 

Mit Stern teilen wir die neurologischen Symptome des chroni­
schen Stadiums in 3 Formen: 

1. akinetisch -hypertonisches Stadium (ha ufig ko m biniert mit 
Tremor), 

2. spastisch-athetotisches Stadium, 

3. choreatisches Syndrom. 

Der amyostatische Symptomenkomplex (Parkinsonismus), der beim Er­
wachsenen inbis zu 50 0/ 0 der Falle auftreten kann, findet sich im Kindesalter 
weniger. Er kann sich unmittelbar an die akute Erkrankung anschlieBen, oder, 
allerdings seltener, nach einer Zeit scheinbaren Wohlbefindens auftreten. Schon 
die Tatsache, daB in den meisten Verofientlichungen iiber akute Encephalitis 
im Kindesalter gleichzeitig auch Falle mit Spaterscheinungen mitgeteilt werden, 
spricht in diesem Sinne. So wurden z. B. in der Diisseldorfer Epidemie (1921) 
unter 13 Fallen schon 7 FaIle mit Spaterscheinungen beobachtet. Bei diesen 
Patienten war eine deutliche Abnahme der Intelligenz und der Merkfahigkeit zu 
bemerken. Kinder, die friiher ganz gut in der Schule gewesen sein sollen, konnten 
riur mit Miihe kleine Additionsrechnungen ausfiihren, versagten aber vollig bei 
hoheren Anforderungen und entsprachen auch sonst in ihren Leistungen nicht 
ihrem Alter. Wie bei allen diesen Fallen war auch hier eine mangelnde Mimik 
auBerordentlich charakteristisch. Der "Mangel an Antrieb" (Hauptmann) 
auBerte sich in einer Bewegungsarmut und Beschaftigungslosigkeit. Die Kinder 
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saBen stundenlang auf einem Stuhle, starrten vor sich hin, ohne den Wunsch nach 
einem Buch oder Spielzeug zu auBern. Einigen Kindern war eine eigentiimliche, 
"affenartige Haltung" eigen, die sich zum Teil wahrend der Krankheit und unter 
der klinischen Beobachtung entwickelte. Die Schultern waren nach oben gezogen, 
der Oberkorper nach vorne gebeugt, der Riicken gekriimmt, die Knie nicht 
durchgedriickt. Der Gang war steifbeinig, schliirfend, die FiiBe klebten am 
Boden und der Oberkorper wurde beim Gehen nur wenig bewegt (Bardach). 
Von hier aus fiihren Ubergange zum Parkinsonismus, wie er friiher in dieser 
Form fast nur bei Erwachsenen zu beobachten war. Bardach gibt eine vor­
ziigliche Schilderung eines 14jahrigen Knaben, der eine starke Bewegungsarmut 
und Hemmung der Innervation der Muskeln bei willkiirlichen Bewegungen 
hatte. Man konnte dem Patienten anmerken, wie er sich Miihe gab und wie 
er Zeit brauchte, bi!3 der Willensimpuls bei einer an ihn gerichtetenAufforderung, 
der er nachzukommen wiinschte, wirksam wurde. Eine Willenssperrung bestand 
aber nicht. Leitete man bei ihm eine Bewegung ein, fiihrte man ihm z. B. beim 
Essen einmal die Hand zum Munde, so ging die Handlung dann leicht weiter. 
Bald darauf trat eine Hemmung ein, der Laffel fiel auf halbem Wege aus der 
Hand und die Hand blieb erhoben in der Stellung stecken. Auch beim Auf­
stehen oder Gehen waren mehrere Aufforderungen notig, bis es ihm gelang, 
ihnen nachzukommen. Einmal im SchuB rannte er dann hemmungslos in stark 
gebeugter Haltung geradeaus, lief plotzlich riickwarts oder lieB sich schlieBlich 
schwer fallen und war dann unmoglich zum Aufstehen zu bringen. AIle seine 
Bewegungen waren von einem starken grobschlagigen Zittern der Hande, der 
Zunge und der Wangenmuskulatur begleitet. Die Gesichtsziige zeigten die 
typische maskenhafte Starre und Gespanntheit, die Sprache war hastig, tonlos 
und sehr leise und aus dem dauernd geoffneten Mund floB fortgesetzt Speichel. 
Hofstadt (1921) beobachtete 12 Kinder mit Parkinsonismus. Bei einem 
131/2jahrigen Knaben, der auch die sonstigen Zeichen dieser Erkrankung auf­
wies, war besonders charakteristisch, daB er zum Essen eines Stiick Kuchens 
oder zum Anziehen einer Hose 1/2-1 Stunde benotigte! 

Langer (1921) betont an Hand von 3 Fallen der "symptomatischen P~ralysis 
agitans bei Kindern nach Encephalitis epidemica" als Erster, daB in d~bis­
herigen padiatrischen Literatur dieses Krankheitsbild so gut wie unbekannt 
war. Wie wir schon ausgefiihrt haben, unterscheiden sich die Patienten in 
ihrem Verhalten aber in keiner Weise von den Erwachsenen. Wir finden bei 
ihnen die eigenartige A@im~e, die dem Gesicht etwas Maskenhaftes verlelht, 
die Rigiditat der Muskulatur, gelegentlich auch ein Sa!bengesicht, sowie Speichel­
fluB als Ausdruck der Starung der vegetativen Fuuktion, ebenso die eigen­
artigen Pulsionen, die sich als Retro-, Antero- und Lateropulsion auBern konnen. 
Auch die Eigenschaft, Bewegungen, die von den Kindern spontan nicht aus­
gefiihrt werden, auf eine Aufforderung von auBen auszufiihren, also gewisser­
maBen eine Uberwindung des "Mangels an Antrieb" infolge eines exogenen 
Reizes findet sich schon in diesem Alter. Diese "paradoxe Kinesie" (Stern) 
war uns besonders auffallig bei einem Patienten, den wir durch das Entgegen­
kommen von Prof. Sioli beobachten konnten. Es handelt sich um einen Patienten 
mit typischem Parkinsonismus, der im Kindesalter eine Encephalitis durch­
gemacht hat und sich jetzt in Anstaltsbehandlung befindet. Wahrend dieser 
Patient im allgemeinen durch einen Rigor in seinen Bewegungen weitgehend 
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gehemmt ist, kann er auf Aufforderung hin sogar einen Kopf­
stand ausftihren. 

Bei dem mehr chronischen Verlauf der Encephalitis bringt, 
namentlich wenn die akute Erkrankung abortiv verlief oder 
nicht erkannt wurde, erst das Auftreten des Parkinsonschen 
Symptomenkomplexes eine Klarung der Erkrankung. So 
konnten wir ein lOjahriges Madchen beobachten, das jahre­
lang als abgelaufene Poliomyelitis behandeH wurde und bei dem 
sogar von orthopadischer Seite her eine plastische Operation 
vorgenommen worden war. Die nahere Erforschung del' Kran­
kengeschichte dieses Kindes ergab, daB es in seinem 5. Le­
bensjahr (1922) eine Erkrankung durchgemacht hatte, die wohl 
mit Sicherheit als eine encephalitische aufgefaBt werden muB. 
Zunachst war eine Lahmung des rechten Beines festzustellen, 
die sich nach dem orthopadischen Eingriffe abel' wieder 
besserte. Das Kind wurde in del' Zwischenzeit auffallend 
dick, auch die Sprache anderte sich. AuBerdem fiel den 
Eltern auf, daB das Kind seit etwa 1/2 Jahre, also 41/2 Jahre 
nach del' Erkrankung, haufig vorniiber fiel. Da die Eltern 
bei del' Aufnahme in eine Krankenversicherung auf Grund 
del' ersten Beobachtungen und del' damals gestellten arztlichen 
Diagnose angaben, daB das Kind eine Kinderlahmung durch­
gemacht habe, so muBten wir anla/3lich del' scheinbar neuen 
Erkrankung ein Gutachten iiber den augenblicklichen Zu­
stand des Patienten abgeben. Bei del' klinischen Unter­
suchung ergab sich eine starke Fettsucht, ferner eine all­
gemein verlangsamte Bewegung, sowie ein starrer Gesichts­
ausdruck. Die Storungen des Ganges auBerten sich im Vorn­
iiberbeugen und VorniiberschieBen, wobei das rechte Bein 
nachgezogen und abduziert wurde. Die typische Pulsion war 
abel' nicht auf die Parese des Beins zuriickzufiihren. Alle 
Extremitaten zeigten eine starke Muskelspannung sowie einen 
Tremor. Die Konvergenzbewegungen del' Augen waren stark 
eingeschrankt. Samtliche Reflexe mit Ausnahme des I. Achil­
lessehnenreflexes (groBe Operationsnarbe an del' Achillessehne) 
waren normal. Liquor o. B. Wir haben uns daher gutachtlich 
in del' Weise geauBert, daB wir es sichel' mit einem Restzustand 
einer chronischen Encephalitis zu tun haben (vgl. Abb. I). 

Del' Parkinsonismus b~fallt meist altere Kinder, d. h. Kin­
der iiber 10 Jahre (Hall) . Kwint beobachtete unter 42 en­
cephalitiskranken Kindern 12 Falle mit Parkinsonismus, die 
ebenfalls in del' Mehrzahl zwischen 13 und 17 Jahren waren, 
nur 3 waren 11-12 Jahre alt. In allen seinen Fallen waren 
iibrigens Sprachstorungen vorhanden. Die Sprache war un­
verstandlich, oft nasal, ohne Intonation, ausdruckslos, ver­
wischt, mitunter lispelnd oder fast lautlos. AuBerdem war die 

Abb. 1. Maria Sch., 10 J ahre. Postencepbalitischer P a rkinsonismus. 
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sprachliche Initiative gering oder fehlte vollig. Unter 31 Patienten von Leone 
zeigten 7 einen Parkinsonismus, wahrend von 22 Kranken iiber 28 Jahren 
gleichzeitig 14 einen entsprechenden Befund aufwiesen. 

Die Prognose der an Parkinsonismus erkrankten Kinder ist auBerordentlich 
ungewiB. Angaben iiber wesentliche Besserung finden sich fast nirgends in 
der Literatur, auch unsere eigenen Beobachtungen sprechen nicht dafiir. Bei 
dem chronischen Verlauf der Erkrankung und den vielfach recht erheblichen 
Narbenbildungen, ist wohl auch mit einer Besserung nicht zu rechnen. 

Therapeutisch hat sich auch bei Kindern das in der Erwachsenenpraxis 
iibliche Scopolamin in den schon beschriebenen hohen Dosen bewahrt. 

Einen besonderen Typus der chronischen Encephalitis stellen eigenartige 
Atmungsstorungen dar, die dauernd oder in Anfallen bei Kindern und 
jugendlichen Individuen vorkommen. Es kann dabei geradezu zu Cheyne­
Stokesschem Atmen kommen, wie wir dies auch bei der akuten Encephalitis 
beschrieben haben. Auch bestimmte Atemticks (Gahnkrampfe, Singultus) 
kommen vor. Stern beschreibt einen sehr interessanten Fall von "Schnauf­
tick" bei einem 12jahrigen Knaben. 

Der Patient erkrankte 1925 an einer Encephalitis mit Schlafinversionen und chorea­
tischen Bewegungen. 1927 kam er wegen "Schnaufticks" in Behandlung. Der Befund war 
folgender: Deutliche Myastase, SpeichelfluB, psychisch reizbar, stimmungslabil. In un­
regelmaBigen Zwischenrii.umen, namentlich bei der Exploration und Untersuchung durch 
den Arzt kommt es zu schweren Schnaufticks. Auf einmal erfolgen in rhythmischen Inter­
vallen tiefe, auBerordentliche ausgiebige Atemziige, die von einer gesteigerten explosiven 
Ausatmung gefolgt sind. Der Junge wird dabei leicht cyanotisch im Gesicht, er stemmt 
sich mit den Armen auf, in seinem ganzen Gebaren macht er den Eindruck, als wenn er 
sich stark anstrengt. Gleichzeitig mit den Schnaufbewegungen erfolgen rhythmische Walz­
bewegungen der Zunge. Durch energisches Zureden sind diese Anfalle voriibergehend zu 
beheben. 

Auch Bermann beschreibt einen eigenarligen Fall von Atemstorung bei 
einem 5jahrigen Madchen, bei dem anfallsweise die Atmung keuchend (35 bis 
42 Atemziige pro Minute) anstieg, wahrend im Schlaf das Phanomen aufhorte, 
doch setzte die Atmung dann gelegentlich bis zu einer Minute aus. 

Andreeff erwahnt einen 14jahrigen Knaben mit gehauften Anfallen von 
Polypnoe und mit stridoroser Exspiration. 

Derartige Beobachtungen deuten wohl mit Sicherheit auf eine Erkrankung 
in der Nahe des Atemzentrums hin. Wird dieses in starkerem AusmaBe be­
fallen, so kommt es zum Tode unter Atemlahmung, wie wir dies bei der akuten 
Encephalitis beschrieben haben. 

Die ps,Y..9-hiachen Veranderungen. Veranderungen der Personlichkeit 
sind auch beim Erwachsenen ein haufig beobachtetes Symptom der abgelaufenen 
Encephalitis. Man findet hier meist Willensschwache, Gleichgiiltigkeit und 
seelische Abstumpfung sowie Verringerung der Konzentrationsfahigkeit und 
Erschwerung der geistigen Einstellung. Man bezeichnet dieses Verhalten als 
Bradyphrenie und fiihrt es auf einen "Mangel an Antrieb" (Hauptmann) 
zuriick. Wahrscheinlich geniigt die vorhandene Antriebsenergie nicht, um die 
durch die organische Lasion erschwerte Motorik in Gang zu setzen. Nur gelegent­
lich besteht auf der Grundlage einer Affektstorung ein wirklicher Mangel an 
Antrieb, der gleichzeitig neben der Willenstatigkeit die Aufmerksamkeit und 
die assoziative Tatigkeit hemmend beeinfluBt. Bei einem Teil der Patienten -



Encephalitis im Kindesalter. 531 

und das gilt auch fiir jugendliche Patienten - ist dieser Antriebsmangel durch 
eine erschwerte Motorik teilweise vorgetauscht, z. B. bei den Patienten mit 
ausgesprochenem Parkinsonismus. 1m akuten Stadium findet man wie bei den 
Erwachsenen vielfach eine Euphorie, die im auffallenden Gegensatz zum korper­
lichen Befinden steht. 

1m Kindesalter und bei Jugendlichen sind nun die psychischen 
Ausfallserscheinungen vielfach ganz anderer Art und fiihren in 
erster Linie zu "Charakter"veranderungen. In den schwersten Fallen 
kann es bis zu einer hochgradigen VerblOdung kommen, haufiger sind es 
aber Storungen, die den a s 0 z i ale n For men der Psychopathie nahe­
stehen. Diesen Veranderungen des psychischen Gebietes sind die meisten 
Kinder, die eine epidemische Encephalitis durchgemacht haben, ausgesetzt. 
Nach S t ern gibt es kaum ein Kind, welches nicht Wesensanomalien als 
Folge einer abgelaufenen Encephalitis zeigt, eine Auffassung, die trotz der 
Haufigkeit derartiger Beobachtungen doch vielleicht nicht in allen Fallen zutrifft. 
Auf die Schwierigkeit der Beurteilung derartiger Falle haben wir schon anderorts 
(Prognose der akuten Encephalitis) hingewiesen. Shrubs all, der iiber 193 Falle 
von Londoner Schulkindern, die 1916-1924 eineEncephalitis iiberstanden haben, 
berichtet, fand eine sehr geringe Zahl vollkommener Heilung. Die meisten Kinder 
zeigten einen Riickgang der lntelligenz und schwankende Aufmerksamkeit. 
Die Besserung der lntelligenz und der Charakterveranderungen bei den pro­
gnostisch giinstigen Fallen war eine allmahliche. Die psychischen Storungen 
lassen nach K win t keinerlei Beziehungen zu hereditaren Momenten oder zu 
dem sozialen Milieu erkennen. 

1m subakuten Zustand, also unmittelbar an das akute Stadium anschlieBend, 
findet man, 'Yie wir dies schon bei der Beschreibung des Parkinsonismus aus­
gefiihrt haben, vielfach mehr oder weniger stark ausgesprochene psychische 
Storungen, die sich durch eine Hemmungsiosigkeit, mangeinde Konzentrations­
fahigkeit, Ideenflueht, Gesehwatzigkeit und Rededrang, Unvertragliehkeit mit 
Spielkameraden und Beschaftigungsdrang, der bis zum Zerstorungsdrang aus­
arten kann, auszeiehnet. Die lntelligenz ist dabei meist nieht gestort. Hof­
stadt hat dieses "postencephalitisehe hypomanisehe Zustandsbild" schon bei 
der Beschreibung der Miinehener Epidemie geschildert. Nur bei einem einzigen 
seiner FaIle entwiekelte sieh eine VerblOdung mit sehweren ethisehen Defekten. 
Einer unserer Patienten priigeite sieh, sobaid er Gelegenheit hatte, mit anderen 
Kindern, zerriB die Wasehe und warf die Butterbrote in den Garten. Wahrend 
dieser Zeit hatte er noeh immer Sehiafstorungen. Diese traten im weiteren Ver­
Iauf zuriick, wahrend die Charakterveranderung naeh 3 Jahren noeh vorhanden 
war, ja sogar noch zunahm. In der Ietzten Zeit bohrte er, sobaid er Gelegen­
heit dazu hatte, Locher in die Wand, riB Tapeten ab und muBte aus der Kinder­
station entfernt werden, da er dureh mutuelle Masturbation die anderen Kinder 
belastigte. Dabei war seine lntelligenz nieht herabgesetzt. Er war sich seiner 
"Unarten" bewuBt, erklarte aber, daB er zwangsweise so handeln miiBte. Bei 
vielen Kindern findet sich eine iibermaBige und hemmungslose Sexualitat. 
Kwint unterseheidet 3 Grundkomponenten aus dem Symptomenkomplex der 
posteneephalitischen Charakterveranderungen, namlich eine Amoralitat, eine 
Hypersexualitat und allgemeine charakterologische Defekte. Bei 30 Fallen fand 
er eine Neigung zu Diebstahl und Liigenhaftigk;eit, bei 25 Fallen eine solehe 
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zu basen Streichen und Streitsucht und bei 18 Fallen Landstreicherei. Auch 
er betont, daB die ethischen Vorstellungen der Kinder nicht gestart sind, ja 
daB die Kinder sogar durchaus kritisch ihrem Vergehen gegeniiberstehen kannen. 
Bei 10 Fallen £and er eine verfriihte Sexualitat ohne somatische Kennzeichen 
einer geschlechtlichen Reife, darunter eine Anzahl Onanisten und Exhibitionisten. 
Auch Madchen zeigten eine geschlechtliche Aufdringlichkeit, die sie vielfach in 
Konflikt mit der Sittenpolizei brachte. Heuyer unterscheidet 2 Typen, von 
denen der erste sich durch Impulsivitat, Ungestiimheit, Ziigellosigkeit, Neigung 
zu Diebstahlen und Streunen auszeichnet und die Kinder nicht selten mit dem 
Strafgesetzbuch in Konflikt bringt, zum Teil iibrigens auch wegen sittlicher 
Vergehen. Bei der zweiten Gruppe findet er mehr den Charakter der Uberlegung 
sowie einer krankhaften und zahen Beharrlichkeit, wie man es bei der instink­
tiven Entartung findet. Auch Depressionen, die sogar zu Suizidversuchen £iihren 
kannen, werden mehrfach erwahnt. Ein Patient von Shru bsall hatte eine 
besondere Neigung zu rezidivierenden Diebstahlen von Fahrradern. Ciampi 
und Am e g h i n 0 unterscheiden 3 verschiedene Phasen, von denen sich die erste 
durch Ungehorsamkeit, Launenhaftigkeit, Zornanfalle, Widerspruchsgeist und 
gelegentliche Masturbation auszeichnet, wahrend in der 2. Phase die Charakter­
verschlechterung noch ausgepragter ist. Hier £indet man explosive Zornanfalle, 
Grausamkeit, besonders Tierqualerei, erotische Neigungen, Liigenhaftigkeit und 
Neigung zum Diebstahl. In der 3. Phase fehlt jede Widerstandskraft, die In­
stinkte herrschen vor und fiihren zu Diebstahlen, sexuellen Vergehen und 
sonstigen asozialen Handlungen, die aIle mehr oder weniger eine forensische 
Bedeutung gewinnen kannen. Hall hat fUr diese asozialen Typen den Ausdruck 
"Apachenart" gepragt und fordert den Schutz der Gesellschaft vor diesen 
Kindern, andererseits aber auch den Schutz dieser Kinder selbst durch geeignete 
MaBnahmen. Leyser unterscheidet 4 Gruppen der Charakterveranderung nach 
Encephalitis. Die erste Gruppe zeigt eine vermehrte Unruhe und Motorik. 
Diese Hyperkinesie ist verbunden mit anderen Zeichen striopallidarer Schadi­
gung: Ausfall der Ausdrucksbewegung, Parkinsonismus und Akinese einerseits 
und tickartigen choreatetotischen Elementen andererseits. Bei der zweiten 
Gruppe findet man auBer der Uberbeweglichkeit eigenartige Defekte in der 
af£ektiven Sphare (Aus£all des Gefiihls, der Scheu und der Scham). Bei der 
dritten Gruppe entsteht als Reaktion auf die MiBbilligung der Umgebung Drang 
zur Selbstwiederherstellung mit Neigung zum Spott, Beschadigung und Zer­
starung. In den schweren Fallen kommt es zur Aggressibilitat, Streitsucht, Unrein­
lichkeit und Liigenha£tigkeit. AIle diese Reaktionen stellen eine Modifikation 
des Selbsterhaltungstriebes dar. Bei der vierten Gruppe findet man eine all­
gemeine Riicksichtslosigkeit, Gleichgiiltigkeit, primitive GenuBsucht, daraus auf­
bauend bei kleineren Kindern EBsucht, bei graBeren unter Einwirkung des 
Geschlechtstriebes sexuelle Haltlosigkeit. 

Diese Wesensanderungen sind unabhangig von der Schwere der 
akuten Encephalitis, soweit wir dies aus dem Krankheitsbilde beur­
teilen kannen. Sie sind charakteristisch als Spatform der Ence­
phalitis bei Kindern und unterscheiden sich weitgehend von den 
Ausfallerscheinungen der Erwachsenen. Ihre vielfach auch forensische 
Bedeutung bringt es mit sich, daB man bei derartigen Kindern in jedem FaIle 
die Frage einer iiberstandenen Encephalitis iiberpriifen muB. Nicht selten, so 
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z. B. in den abortivenFiiJlen, wird dann eine iiberstandene Encephalitis retrograd 
nachgewiesen, was durch den stets vorhandenen, manchmal allerdings nur sehr 
geringen neurologischen Befund (Pupillenveranderungen und dgl.) moglich ist. 
Die Differentialdiagnose gegeniiber Schwachsinn ist in den meisten Fallen nicht 
schwierig, zumal wir hier haufig keinerlei Intelligenzstorungen beobachten 
konnen. 

Die Ursache dieser postencephalitischen Wesensanderungen muE in den 
biologischen Bedingungen der Entwicklung des Gehirns liegen, da wir eine fiir 
das Kindesalter charakteristische Altersdisposition finden. Vielfach spricht man 
von einer durch die Erkrankung bedingten "Enthemmung", die sich in der 
geschilderten Weise auswirkt. Stern glaubt, daB die mangelhafte Entwicklung 
des Gehirns, die geringe Festigkeit der psychischen Bindungen und Hemmungen, 
auBerdem die Unreife in der Entwicklung hoherer ethischer Gefiihle und Vor­
stellungen, die Ursache jener durch das Alter begrenzten Wesensanderung ist. 
Claude und Robin betonen, daB es sich bei den Kindern weniger um eine 
Storung des Charakters, als vielmehr um eine Storung des Verhaltens handelt. 
Auch Neustadt lehnt die Annahme einer Charakterveranderung als zu einseitig 
ab, da das Verhalten der jugendlichen Postencephalitiker starker gestort ist 
als ihr Charakter. Auch der Begriff der Enthemmung, der wohl fUr manche 
korperliche und psychische Erscheinungen geniigt, erfaBt nicht die kompli­
zierteren Encephalitisfolgen. N eus tad t erklart diese durch die Desintegrierung 
und Irradiation. Dabei versteht er unter "Irradiation" die Erscheinung, die auf 
organischer Lasion des Zentralnervensystems beruhend, durch ungewohnliche 
Verbreiterung, Steigerung und Vereinseitigung der Reflexphanomene charakte­
ristisch ist. A uch Hom bur g e r , e benso S t e i n e r lehnen den Begriff der Charakter­
veranderung ab und nehmen ebenfalls eine "Verhaltungsanderung" an. 

Der pathologisch- anatomische Befund bei der chronischen Ence­
phalitis ist nach Stern noch weniger befriedigend als bei der akuten Ence­
phalitis. Am haufigsten findet man eine Zerstorung der Substantia nigra. Es 
besteht aber keinerlei Parallelitat zwischen der Schwere dieser Veranderungen 
und der Schwere der myastatischen Symptome. Weiterhin findet man, alIer­
dings seltener, Veranderungen am Globus pallidus, im Hohlengrau, in den 
Wandungen des 3. Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, des Tuber cinereum 
und des Corpus mammilare, sowie in der Hirnrinde, namentlich in der Ammons­
formation. Ausfiihrliche Sektionsbefunde bei Kindern sind nicht bekannt, 
infoigedessen fehien auch topische Unterlagen fiir die dem Kindesalter eigen­
tiimliche Wesensveranderung. 

Nur de Fano und Ingle by berichten iiber den histopathologischen Befund 
bei einem 3jahrigen Kinde, das eine Encephalitis von choreatisch-athetotischem 
Typus durchgemacht hatte, auBerdem aber idiotisch war und epileptiforme 
Anfalle hatte. Histologisch fand sich ein diffuser ProzeB mit degenerativer 
Erkrankung der GanglienzelIen, die von einer extremen neuronophagen Reaktion 
begleitet war. Ferner zeigten die Glia- und Endotheliaizellen eine starke Pro­
liferation, es kam zur Neubildung von Capillaren und Anhaufung von Degenera­
tionsprodukten der Nervenzellen ohne systematische Lokalisation des Prozesses. 

Die Therapie der psychischen Veranderungen kann nur heilpadagogisch 
angegangen werden, in der Mehrzahl der FaIle wird man die Patienten einer 
geschlossenen Anstalt zufiihren miissen. Irgendwelche prognostischen Schliisse 
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auf Besserung oder gar Heilung konnen mangels geeigneter Unterlagen nicht 
gezogen werden, wenngleich auch von mancher Seite eine Heilung bzw. 
Besserung angegeben wird. Erst eine umfassende Statistik konnte diese Frage 
klaren. 

Ais eine weitere Frage der postencephalitischen Storungen ist noch der 
adiposo-genitale Komplex zu erwahnen. Hofstadt berichtet schon 1921 

Abb.2. 

von 2 Fallen, von denen einer mit Hypo- und 
einer mit Hypergenitalismus einherging. Da urn 
diese Zeit noch wenig entsprechende Mitteilungen 
aus der Erwachsenen - Literatur bekannt waren, 
so hielt er einen direkten Zusammenhang dieser 

Abb.3. 

Abb. 2 und 3. Grete W., 12 Jahre. Adiposogenitaler Komplex nach Encephalitis. Maskengesieht. 

Stoffwechsel- bzw. Entwicklungsstorung mit der Encephalitis nicht fur be­
wiesen. Bei Erwachsenen sind in der Zwischenzeit derartige Beobachtungen 
haufiger beschrieben worden, und damit ist der Zusammenhang wohl auch fUr 
die Falle im Kindesalter erbracht. Stern beschreibt 3 Knaben und 2 Madchen, 
bei denen im AnschluB an Encephalitis eine Pubertas praecox entstanden ist, 
in einem weiteren Falle trat gleichzeitig eine starke Verfettung ein. Wir selbst 
konnten bei einem sporadischen Fall von Encephalitis bei einem Saugling 
eine ausgesprochene "cerebrale" Fettsucht feststellen, die sich unter unseren 
Augen entwickelte. Wir werden an anderer Stelle noch diesen Fall beschreiben. 
Es ist wohl sicher, daB derartige Stoffwechselstorungen, wenn auch selten, 
schon im Kindesalter auftreten konnen. 
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III. Encephalitisepidemien anderer Genese. 
Das schlagartige Verschwinden der epidemischen Encephalitis lenkte natiir­

lich die Aufmerksamkeit auf aIle weiteren Encephalitiden, die gehauft oder 
epidemisch auftraten. Dabei erscheint es vor allem wichtig, einen etwaigen 
Zusammenhang dieser neuen Encephalitisepidemien mit der epidemischen Ence­
phalitis festzustellen. Es sind dies vor allem Epidemien, die 1925 von Brown 
und Symmers, 1926 von Stooss und Ende 1928 aus der Bessauschen Klinik 
von Hassler mitgeteilt wurden. Dazu kommt noch der Bericht von Kaneko 
und Aoki iiber die Encephalitisepidemie in Japan, der ebenfalls 1928 erschien 
und dabei 2 klinisch und atiologisch verschiedene Typen beschreibt, die beide 
auch bei Kindern vorkommen und von denen der Typus A der epidemischen 
Encephalitis (Encephalitis lethargica) entspricht, wahrend der Typus Beine 
ganz andersartige Krankheit darstellt. 

Endlich sei noch die "unknown disease" erwahnt, die in Australien 1917 
und 1918 unter eigenartigen Erscheinungen auftrat und die eine groBe Ahn­
lichkeit mit der Vaccinationsencephalitis aufweisen solI, so daB von gewissen 
Seiten ein atiologischer Zusammenhang angenommen wird (Report des 
englischen Gesundheitsministeriums). 

Brown und Symmers berichteten 1925 iiber eine akute serose Encephalitis 
und bezeichneten diese als eine "neuerkannte Kinderkrankheit". Es handelte 
sich um 10 FaIle zwischen 22 Monaten und 7 J ahren, von denen 5 Knaben 
und 5 Madchen waren. 5 FaIle wurden in Boston 1923 von Brown beobachtet, 
die aIle klinisch unter denselben Erscheinungen litten und sehr rasch zum Tode 
fiihrten. Unabhangig davon beobachtete Symmers 1925 fUnf entsprechende 
FaIle in New -York. Die Verfasser veroffentlichten ihre Beobachtungen zusammen 
und berichteten iiber den Sektionsbefund von 5 Fallen. 

Von den Bostoner Fallen erkrankten 4 im Monat Juli innerhalb 9 Tagen, 
der 5. erst im Oktober desselben Jahres. 3 Patienten aus der New-Yorker 
Epidemie erkrankten innerhalb 36 Stunden. Da damals eine auBerordentliche 
Hitze herrschte, so hielt man diese Erkrankung zunachst fUr eine Hitzeschadigung, 
doch konnte man bei den iibrigen Fallen, die unter denselben Erscheinungen 
erkrankten, keinen Zusammenhang mit irgendeiner klimatischen Schadigung 
erheben. 

Bei der Wichtigkeit derartiger Epidemien sollen die Krankengesohichten 
in kurzem Auszug wiedergegeben werden. 

Bostoner FaIle. 

Fall 1. 23/,jii.hriges Madchen, 5 Tage vor Aufnahme in die Klinik Kopfschmerzen 
und Erbrechen. Hohes Fieber, wiiohrend des 48stiindigen Aufenthaltes in der Klinik all­
gemeine Krampfe, Strabismus convergens. Augenhintergrund zeigt kleine Hamorrhagien. 
Liquor unter hohem Druck, klar, geringe EiweiBvermehrung, Zucker normal, keine wesent­
liche Zellvermehrung. 

Fall 2. 31/ 2jii.hriger Knabe, 4 Tage vor der Aufnahme auffallend reizbar, Facialis­
parese rechts, 3 Tage spater Schwierigkeit, den Mund zu offnen. Beim Versuch, ihn zu 
offnen, Krampfe. Starke Kopfschmerzen und Erbrechen. Fieber. Pupillen ungleich, 
Nystagmus, Augenhintergrund Hamorrhagien. Bei der Aufnahme in die Klinik Koma. 
und exitus letalis nach einigen Stunden. Liquor unter hohem Druck, EiweiB etwas ver­
mehrt. Zucker normal, keine Zellvermehrung. 
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Fall 3. P/,jiiliriges Madchen, 10 Tage vor der Aufnahme in die Klinik Erbrechen, 
das in den nachsten Tagen zunahm. Nach S Tagen Krampfe. Am folgenden Tag kurz 
nach Aufnahme in die Klinik exitus letalis unter starken Kra.mpfen und Fieber. Strabismus 
divergens, Pupillen ungleich, geringe Nackensteifigkeit, positiver Kernig, Babinski und 
Augenhintergrund wie bei den vorhergehenden Fallen. Liquor unter hohem Druck, Zellen 
etwas vermehrt. 

Fall 4. P/,ja.hriger Knabe. Kurz vorher Maseru und Keuchhusten iiberstanden 
(November 1922 und April 1923). Seit 3 Wochen Erbrechen und besonders reizbar. 5 Tage 
vor der Aufnahme in die Klinik vermehrtes Erbrechen und etwas soporos. Atmung un­
regelmaBig, allgemeine Kra.mpfe. Fieber. Augenhintergrund zeigt beiderseits Odem der 
Papillen. Lumbaldruck vermehrt, Liquor klar, aber etwas gelblich. Zellvermehrung 
(ISO Zellen) EiweiB +, Zucker +, Kultur steril. 

Fall 5. 43/,jahriges Ma.dchen, 7 Tage vor der Aufnahme in die Klinik Bpastische Kon­
traktur des linken Armes und Rollbewegungen der Augen. Bei der Aufnahme in die Klinik 
allgemeine Krampfe und Erbrechen. Ferner BewuBtlosigkeit, Mund wird krampfhalt 
geschloBsen. Babinski bds. +, Bauchdeckenreflexe fehlen. Atmung unregelmii.Big, schnell 
und vertieft, Liquor unter herabgesetztem Druck, flieBt nur tropfenweise abo Exitus letalis 
24 Stunden nach der Aufnahme. Uberimpfung des Gehirns auf Kaninchen sowie auf einen 
Affen waren erfolglos, Kulturen aus dem Liquor (bei der Autopsie) blieben steril. 

New- Yorker FaIle. 

Fall 1. 3jahriger Knabe, der nur 12 Stunden krank war und wahrend dieser Zeit 
Erbrechen und Durchfall zeigte. 4 Stunden vor der Aufnahme in die Klinik allgemeine 
Krampfe, wobei der rechte Arm, daB rechte Bein, die rechte Gesichtshalfte einen tonischen 
Spasmus zeigte. Augen nach rechts verdreht. Exitus letalis 2 Stunden nach der Aufnahme 
in die Klinik. 

Fall 2. 2jahriger Knabe stirbt schon 3 Stunden nach der Aufnahme, nicht benommen, 
lebhafte Patella.rreflexe, unregelmii.Bige Atmung. Nach 2 Stunden aJIgemeine Krampfe 
und Koma.. Liquor unter hohem Druck, EiweiB etwas vermehrt, keine Zellvermehrung. 

Fall 3. 7jii.hriger Junge. Erst 4 Stunden vor Aufnahme in die Klinik erkrankt und 
zwar mit Krii.mpfen und einer Parese des linken Armes und Beines. Etwas benommen. 
Patellarreflexe fehlen. Babinski links +, Abducenslahmung des rechten Auges, Pupillen 
ungleich. Liquor klar. unter hohem Druck. Albumen und Zucker etwas vermehrt, keine 
Zellvermehrung. 

Fall 4. 2jahriges Mii.dchen, das unmittelbar nach der Aufnahme in die Klinik starb. 
Es war seit 2 Wochen auffallend reizbar und litt unter Erbrechen und Durchfallen. 
15 Stunden vor der Aufnahme in die Klinik Krampfe. 

Fall 5. 14jiiliriges Mii.dchen erkrankte einen Tag vor der Aufnahme in die Klinik an 
Durchfallen. Etwas benommen, aber keine lokalisierbaren Erscheinungen von seiten des 
Zentralnervensystems. 5 Tage nach der Aufnahme Fieber, Mufiges Erbrechen, Liquor 
klar. ~umbaldruck etw9.S vermehrt, kein EiweiB, Zellvermehrung (150 Zellen, meist 
Lymphocyten). Exitus letalis am 5. Tage nach der Aufnahme. 

Zusammenfassend waren also die klinischen Symptome vor aHem eine 
gesteigerte Reizbarkeit. Erbrechen, Durchfalle im Prodromalsta­
dium. Dann unter p16tzlichem Beginn Krampfe, Lahmungen, 
Strabismus, Nystagmus, Veranderung des Augenhintergrundes, 
Koma, und im AnschluB daran, meist nach 36-48 Stunden, ver­
einzelt auch erst nach wenigen Tagen, der Tod. 

Die Sektion ergab starkes HirnOdem, sowie SchweHung der weichen Hirn­
haute und Hamorrhagien. Mikroskopisch fand man eine sehr starke Hyperamie, 
sowie ein perivasculares Odem, Vakuolisierung von ZeHen des Gehirns, steHen­
weise Anhaufung von Gliazellen, ferner vereinzelt kleine lymphocytare Infiltrate. 
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Soweit sich aus der kurzen Beschreibung ersehen laBt, handelt es sich in 
der Tat um eine Erkrankung, die keinerlei Beziehungen zu der Poliomyelitis 
und der Encephalitis epidemica zeigt. Charakteristisch fUr diese Epidemie ist 
der gleichartige und stiirmische Verlauf, der in kurzer Zeit in allen Fallen zum 
Tode fiihrte. Ob es sich in der Tat urn eine "neuerkannte Kinderkrankheit" 
handelt, muB weiteren Beobachtungen vorbehalten bleiben; 

Stooss beschreibt eine in kurzem Zeitraum und in derselben Landesgegend 
(Bern) aufgetretene akute Encephalitisepidemie bei Kindem, die er, wie er 
schon in der Uberschrift betont, als eine "selbstandige Infektionskrankheit" 
bezeichnet. Die Patienten erkrankten aus voller Gesundheit heraus (in einer 
grippefreien Zeit!) ganz akut an Krampfen, Sprachstorungen, BewuBtseins­
storungen und Lahmungen, die zum Tell zunachst schlaff waren, aber nach 
kurzer Zeit in das spastische Stadium iibergingen. Der Liquor zeigte im wesent­
lichen keinen pathologischen Befund, in einzelnen Fallen war der Druck etwas 
erhoht. In der Mehrzahl der Faile gingen die Erscheinungen in verhaltnismaBig 
kurzer Zeit wieder zurUck. 

Die Krankengeschichten seiner 9 FaIle sollen im Auszug kurz wiedergegeben 
werden. 

Fall 1. 3jahriger Knabe. Erkrankt mit sehlaffer Lii.hmung des reehten Armes und 
Beines. Patellarreflexe fehlen. Keine Naekenstarre, kein Kemig. Liquor norma.l, Druck 
erhOht. Anfanglieh bewuBtlos, aber nur einen Tag lang. Die Lahmung bildet sieh inner1alb 
weniger Tage zuriiek. 

9 Monate spa.ter wird der Patient wieder aufgenommen mit Erbreehen und Aphasie. 
Temperatur 39°. Myoklonische Krampfe, zuerst einseitig, dann iiber den ganzen Korper 
sieh erstreekend. Sehlaffe Lii.hmung des reehten Armes und Beines. Reehtes Faeialis­
gebiet paretiseh. Tonus herabgesetzt. Naeh einigen Stunden erwaeht Patient aus dem 
Sopor, bewegt den reehten Arm und reehtes Bein wieder. Geheilt entlassen. 

Fall 2. ljiiliriges Madehen akut mit Lahmungen der reehten Korperseite erkrankt, 
Spasmus des gelahmten reehten Armes und Beines. Patellarreflexe ++, Reehtsseitige 
Faeialisparese. Augenmuskeln o. B. Liquor normal, aueh keine Druekerhohung. In den 
naehsten Tagen tonisehklonisehe Muskelzuekungen in den gelahmten Extremitaten und 
in der gelii.hmten Gesiehtshalfte. Die Hemiplegie bildet sieh im weiteren Verlauf zuriiek. 
Gebessert entlassen. 

Fall 3. 4jahriges Madehen, akut erkrankt mit Sopor und Hemiplegie des reehten 
Armes, Beines und Gesiehtshalfte, keine Augensymptome, keine meningitischen Symptome, 
Extremitatenlii.hmung innerhalb 3 Monaten zuriiek, nur noeh Faeialislahmung. 

Fall 4. F/:Jahriger Knabe. Beginn mit Fieber und Krampfen, sodann Halbseiten­
lahmung, die sieh zuriiekbildet. 

Fa1l6. 9jahriges Madehen erkrankt mit Fieber, Kopfsehmerzen und Erbrechen, Spraeh­
storungen, sehlaffe Lahmung des reehten Armes und Beines. Starke Somnolenz. Faeialis­
parese rechts. Bald wieder Besserung, nur noch Lahmung des reehten Beines. Nieht 
mehr benommen. Bei der Aufnahme in die Klinik fand sieh eine reehtsseitige Faeialis­
lahmung, reehter Arm und reehtes Bein sehlaffe Lii.hmung, kein Meningismus. In den 
nii.chsten Tagen nehmen die Lahmungen einen spastisehen Charakter an. Babinski + . 

Fall 7. 9jahriges Madehen. Akut mit Kopfsehmerzen, Erbreehen, Fieber und 
Krampfen erkrankt. Somnolenz. Bei der Aufnahme in die Klinik spastisehe Parese des 
reehten Armes und reehten Beines. Kein Meningismus. Liquor o. B. Naeh Riiekkehr 
des BewuBtseins eine ausgesproehene motorisehe Aphasie. Lahmungserseheinungen bilden 
sieh zuriiek. 

Fall 8. F/2iahriges Madehen. Akut mit Fieber und Krampfen der Gesiehtsmuskulatur 
erkrankt. Am folgenden Tage Lii.hmung des linken Armes und Beines. Kliniseh schlaffe 
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Parese der ganzen linken Korperhiilfte (Gesicht, Arm, Bein). Augenmuskel normal. Patellar­
reflex links gesteigert. 1m weiteren Verlauf wird die Lahmung spastisch, gleichzeitig fibrillare 
Zuckungen im rechten Facialis. 

Diese ~!Falle zeigen einen ziemlich einheitlichen Charakter und weisen, 
was auch Stooss zugibt, auf eine Ahnlichkeit mit der von Striimpell (1885) 
beschriebenen "akuten Encephalitis der Kinder" bzw. der Poliencephalitis acuta, 
oder cerebralen Kinderlahmung. Bei dieser Erkrankung fanden slch ebenfalls 
im Initialstadium stetig wiederkehrende Konvulsionen, die von einem ence­
phalitischen Rindenherde ausgingen. 1m AnschluB daran haufig v6llige Lahmung 
der einen K6rperhalfte. Meist ging die Hemiplegie teilweise wieder zurUck. 
AuBer hemiplegischen Lahmungen k6nnen auch Monoplegien vorkommen. 1m 
Gegensatz zur schlaffen Lahmung bei der Poliomyelitis fand man hier Spasmen, 
starkere Contracturen und gesteigerte Sehnenreflexe. Vereinzelt fand man 
Sprachst6rungen, falls die rechte K6rperseite befallen war. Striimpell, der als 
erster das Wort von der akuten Encephalitis gepragt hat, weist auf die 
nahen Beziehungen zur Poliomyelitis hin. Betrachtet man unvoreingenommen 
die hier mitgeteilten Krankengeschichten, so wird man sie wohl mit gr6Bter 
Wahrscheinlichkeit in das Gebiet der cerebralen Kinderlahmung einreihen. 
Stooss lehnt diese Atiologie ab, da in den letzten 2 Jahren kein einziger Fall 
von Poliomyelitis in Bern und Umgegend beobachtet wurde. Auch spricht der 
giinstige Ausgang der Falle angeblich gegen diese Atiologie. lch kann mich 
seiner Ansicht nicht anschlieBen, obwohl noch zwei weitere Falle in die Epidemic 
hineinfallen, die eigentlich eine sehr groBe Ahnlichkeit mit dem Bild der epi­
demischen Encephalitis aufweisen. 

Fall 5. lljahriger Junge. Die Erkrankung beginnt mit Bauchschmerzen, mit Schmerzen 
in der Hiifte. Nach 5 Tagen myoklonische Zuckungen in beiden unteren Extremitaten 
(60-70 Zuckungen pro Minute). Besonders stark befallen ist der Quadriceps, wo geradezu 
sichtbare Strange und Wiilste gebildet werden, ebenso die rechtsseitige Bauchhalfte. Die 
Muskelzuckungen horen auch im Schlafe nicht auf. Patellarreflexe ++, die iibrigen Reflexe 
normal. Liquor normal, kein erhohter Druck. Die Zuckungen halten mehrere Tage an, 
dabei sehr starke Schmerzen. In der Rekonvaleszenz Zuckungen nur noch auf Beklopfen 
des Quadriceps. 

Nach Hause entlassen, stellt sich nach einigen Wochen Schlaflosigkeit ein, die durch 
einen lethargischen Zustand abgelost wird. 

Bei der Nachuntersuchung nach einigen Wochen nur noch Myoklonie in der Ober­
schenkelmuskulatur beider Beine, ferner Patellarklonus nach Beklopfen. 

Fall 9. 91/~ahriges Mii.dchen. Beginn mit Delirien, dabei kein Fieber, Wadenkrampfe. 
Nach 2 Tagen hohes Fieber, klonische Zuckungen, Streckkrampfe im linken Beine, BOwie 
Zuckungen im rechten Arme, die auch im Schlaf anhalten. Klinisch: Muskelzuckungen 
hauptsachlich im Einschlafen und im Schlaf. Vermehrtes Schlafbediirfnis. Schwankender 
Gang. Kernig angedeutet, keineAugensymptome. Patellarreflexe +, Babinski links +, 
Liquor vollig normal, Druck nicht erhOht. Allmahliche Besserung. 

Diese beiden FaIle, die unzweifelhaft ein Bild liefern, wie es bei der epi­
demischen Encephalitis haufiger zu beobachten war, sind wohl am einfachsten 
als Falle von sporadischer Encephalitis aufzufassen, iiber die wir noch andernorts 
berichten werden. Es erscheint uns fraglich, ob diese beiden Falle irgendwelchen 
direkten Zusammenhang mit den iibrigen 7 Fallen zeigen, auch wenn sie zur 
selben Zeit und in derselben Gegend aufgetreten sind. Eine derartige Coincidenz 
sehen wir a uch bei anderen Gelegenheiten, ohne daB sie bindende Schliisse auf 
die Atiologie zulaBt. Wir glauben aber nicht, daB die Ansicht von Stooss 
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berechtigt ist, daB es sich bei der von ihm beschriebenen Encephalitisepidemie 
um eine selbstandige Infektionskrankheit handelt. 

Haessler berichtet (Dezember 1928) iiber eine metapoliomyelitische kleine 
Encephalitisepidemie. Es wurden in der Leipziger Kinderklinik hauptsachlich 
in den Monaten Juli bis September 12 FaIle von Encephalitis acuta beobachtet. 
Die klinischen Erscheinungen waren im allgemeinen folgende: plOtzlicher Beginn 
mit Erbrechen, Fieber, Krampfen und BewuBtlosigkeit, dabei waren gleichzeitig 
leichte Pharingitiden und follikulare Anginen vorhanden. In 2 Fallen fehlte 
das Fieber, erreichte aber bei anderen Patienten oft hyperpyretische Grade. 
Neunmal wurden allgemeine Convulsionen beobachtet und dreimal Halbseiten­
krampfe, die sich in 7 Fallen bis zur 2. und 3. Woche wiederholten. Die BewuBt­
losigkeit war tief und hielt einige Stunden und Tage an. Siebenmal traten kon­
jugierte Blicklahmungen (meist ziemlich fliichtig), viermal Halbseitenlahmungen 
links und einmal rechts auf. Facialisparesen waren nicht ausgesprochen und 
betrafen nur die unteren .xste. Zweimal trat die Facialislahmung isoliert auf, 
ferner wurde zweimal voriibergehende Blindheit und bei einem dieser Kinder 
Taubheit beobachtet. Zweimal war eine starke Ataxie vorhanden. Meningi­
tische Zeichen waren mit Ausnahme von 2 Fallen nur gering. Lumbalpunktion 
ergab Druckernohung, unregelmaBige Zellvermehrung (bis zu 1500/3 Zellen) 
fast ausschlieBlich Lymphocyten, schwach positive EiweiBreaktion, erhohte 
Zuckerwerte (bis iiber 0,1 Ofo bei letalem Ausgang) und eine pathologische Koloid­
kurve (meist Linkssenkung). 

Ein Patient mit tetanischem Spasmus und Trismus starb kurz nach der 
Einlieferung. Die Sektion ergab keine Riickenmarkserkrankung; iiber das 
Gehirn liegt kein Sektionsbefund vor, jedoch verlief die Uberimpfung von 
Gehirn auf einen Mfen ergebnislos. - Die Behandlung bestand in intravenosen 
Trypaflavininjektionen, Hg-Schmierkur, Elektrotherapie, Massage und Ubungen. 
8 FaIle wurden geheilt, bei 2 Fallen blieben Lahmungen zuriick, wobei die Arme 
besonders stark befallen waren. Bei diesen Fallen war auch eine Neigung zu 
Contracturen undSpasmen sowie eine erheblicheReflexsteigerung zu beobachten. 
Bei 2 Patienten machte sich vOriibergehend ein vermehrter SpeichelfluB, sowie 
eine Verminderung der Mimik bemerkbar, bei 2 weiteren Patienten fiel eine 
Veranderung der Psyche (Neigung zur Verlogenheit, Nachlassen in der Schule) 
auf. Haessler halt die Beziehungen dieser Encephalitisepidemie zur Polio­
myelitis fiir nicht gesichert, da wahrend der Leipziger Poliomyelitisepidemie 
(1927) keine cerebralen Lahmungen auftraten. Immerhin macht er auf die 
moglichen Beziehungen zu der von Striimpell beschriebenen cerebralen 
Kinderlahmung aufmerksam und verweist auch auf die encephalitische Ver­
laufsform der Poliomyelitis, wie sie vor allem von Wickmann beobachtet 
wurde. Die Leipziger Epidemie scheint aber doch eine groBe Ahnlichkeit mit 
der von Stooss beschriebenen Schweizer Epidemie zu besitzen, so daB wir auch 
hier die Ansicht vertreten, daB es sich nicht um eine neue Form der Encephalitis 
acuta handelt sondern um eine Striimpellsche Poliencephalitis. Das zeit­
liche Verhalten dieser Epidemie berechtigt aber durchaus zu der von Haessler 
gewahlten Bezeichnung einer metapoliomyelitischen Encephalitis, die offen­
bar dem reinen Riickenmarkstypus der Poliomyelitis erst nach Monaten ge­
folgt ist. 
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Die von Kaneko und Aoki (1928) beschriebenen Formen der Ence­
phalitis epidemica in Japan sollen ebenfalls auszugsweise mitge­
teilt werden. 

Der Typus A, der auch in Japan zuerst 1919 beobachtet wurde, zeigt eine 
groBe Ahnlichkeit, wenn auch keine vollige Ubereinstimmung mit dem euro­
paischen Typus der Encephalitis lethargica. Er trat fast stets wahrend der 
Wintermonate und des Fruhjahrs auf und wurde in den letzten Jahren haufiger 
beobachtet. Eigentliche Epidemien, wie sie in Europa auftraten, gab es in 
Japan nicht, vielmehr finden sich vereinzelte Falle ziemlich gleichmaBig uber 
das Land verteilt. 

Die klinischen Symptome zeigen manchmal ein Prodromalstadium, das 
sich bis zu einer Woche und langer erstrecken kann. Beginn mit unbestimmten 
Allgemeinsymptomen (Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit usw.). Ein alarmierendes 
Symptom sind Gehstorungen, allerdings nicht sehr haufig. Gelegentlich sieht 
man auch Hyperhydrosis und Salivation, ferner psychische und sensorische 
Storungen, Lahmungen, Koordinationsstorungen usw., Fieber. Dieser Typus 
zeigt eine besondere Neigung zur Entwicklung des Parkinsonismus. Konstant 
zu beobachten ist eine Storung des BewuBtseins, die bis zur Lethargie fuhren 
kann, ja sogar bis zum Kama. Diesem Stadium gehen gelegentlich Erregungs­
zustande voraus. Die meningitischen Symptome treten hier zuruck. Liquor 
fast stets o. B. 

Die Augensymptome sind auch hier ein wesentliches Merkmal, wie bei der 
europaischen Epidemie, vor allem Augenmuskellahmungen. Die motorischen 
Reizerscheinungen, hauptsachlich extrapyramidaler Genese, kommen haufiger 
vor als Lahmungen. Die Krampfe konnen rhythmisch verlaufen. Haufig findet 
man eine erhohte Rigiditat der Muskulatur. Der Typus A ist eine Erkrankung 
des jugendlichen Alters, er befallt vor allem Patienten zwischen 11 und 40 Jahren. 
Immerhin fanden sich unter 147 Fallen 6 Knaben und 4 Madchen unter 10 Jahren. 

Eine groBere Bedeutung wird dem Typus B zugesprochen, der nicht nur 
epidemisch, sondern auch sporadisch, bzw. sporadisch-endemisch auftritt und 
eine ausgesprochene Sommerkrankheit ist. (Der Gipfel dieser Krankheit liegt 
im August.) Der Typus B laBt sich im Gegensatz zum Typus A sehr leicht 
zurUckverfolgen (Epidemien beobachtet schon 1871, 1873, 1901, 1903, 1907, 
1909 und 1912). Die groBte Epidemie war 1924. Der Typus B trat zwar auf 
einem engen Bezirke auf, doch sind die einzelnen Falle unabhangig voneinander. 
So wurden z. B. in einem Bezirk 671 Erkrankungen in ebensovielen Familien 
beobachtet. Die Disposition zu dieser Erkrankung ist besonders groB bei alteren 
Leuten, doch waren unter 2936 Fallen auch 195 Falle bis zu 10 Jahren. 
1m Kindesalter und bei Jugendlichen ist der Verlauf der Krankheit im Gegen­
satz zum Erwachsenen verhaltnismaBig gunstig. Die Erkrankungsziffer der 
Madchen ist hoher als die der Knaben. 

Die klinischen Symptome sind sehr sturmisch, so daB man geradezu den 
Eindruck einer akuten Infektionskrankheit hat. Augensymptome sind sehr 
selten. Beginn haufig plOtzlich mit Lahmung der Extremitaten, so daB eine 
Apoplexie vorgetauscht wird. Ferner setzt die Krankheit oft mit plOtzlichen 
BewuBtseins- oder psychischen Storungen ein. Man denkt dabei dann an eine 
Uramie, bzw. an einKoma. Endlich kann die Krankheit mit bulbaren Symptomen 
einhergehen (Sprachstorungen, Schluckbeschwerden) oder mit Ruckenmarks-
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symptomen (Ataxie, Hyperasthesie, Blasenstorungen). Die Storungen des Sen­
soriums und der Psyche gehoren zu den wichtigsten Symptomen der Ence­
phalitis B. Am charakteristischsten ist der komatose Zustand mit oder ohne 
motorische Reizerscheinungen. Ferner findet man haufig meningeale Reiz­
erscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, N ackensteifigkeit mit positivem Kernig). 
Der Liquor ist klar oder eine Spur getriibt. Lumbaldruck schwankend, aber 
meist erhoht. Nonne und Pandy meist positiv. Die Zahl der Zellen im Liquor 
ist oft vermehrt (hauptsachlich Lymphocyten). 

Krampfe sind ebenfalls beobachtet, aber weniger konstant als bei der euro­
paischen hyperkinetischen Form, vielfach findet man dagegen Tremor .. 

Die Nacherkrankungen bei dem Typus B sind verhaltnismaBig selten. 
Man findet Lahmungserscheinungen, sowie Intelligenzdefekte. Die Mortalitat 
ist eine auBerordentlich hohe, sie betrug z. B. bei der groBenEpidemie iiber 50%! ! 

Die Atiologie des Typus B, dessen Erreger Aoki, Kondo und Tazawa 
bei ihren Untersuchungen wahrend der Epidemie 1924 gefunden zu haben 
glaubten, ist noch nicht geklart. Sie entdeckten namlich im Liquor, Gehirn 
und Riickenmark stets, im Blut und anderen Organen zuweilen im Dunkelfeld 
sowie im Tierversuch Spirochaten, die sich aber als Zerfallsprodukte der Erythro­
cyten erwiesen, sodaB diese Theorie heute allgemein abgelehnt wird. Ferner 
wurde eine Anzahl von Diplokokkenarten nachgewiesen, die "nicht bedeutungslos 
zu sein scheinen, wenn sie auch keineswegs den wirklichen Erreger darstellen". 
Infolgedessen wird auch hier ein filtrierbares Virus angenommen, das auf Tiere 
(Kaninchen, Meerschweine, Mause, ebenso auf Mfen) iibertragbar ist und sich 
im Liquor und in der Hirnsubstanz findet. . 

Die pathologisch-anatomischen Befunde scheinen in weitem MaBe 
denjenigen der europaischen Encephalitis zu entsprechen. Man findet Hyper­
amie und Odem der Hirnhaute. Der Liquor ist stark vermehrt, gelegentlich 
triibe, niemals eitrig. Auf der Schnittflache des Gehirns und des Riickenmarks 
finden sich kleinste Blutpiinktchen und dunkelbraunliche Erweichungsherde. 
Die Hauptlokalisation dieser Veranderungen ist das Corpus striatum und seine 
Umgebung, der Thalamus opticus, die Hirnschenkel, die Substantia nigra, das 
verlangerte Mark, das Kleinhirn, zuweilen auch die GroBhirnrinde. Histologisch 
finden sich entziindliche Veranderungen der Hirn- und Riickenmarkshaute sowie 
des Gehirns (Hyperamie, Odem, perivasculare Infiltrationen, Gliawucherungen 
und Degeneration bzw. Nekrosen des Nervengewebes). Die perivascularen 
Infiltrationen bestehen hauptsachlich aus Lymphocyten. 1m Riickenmark ist 
das Vorderhorn immer stark beteiligt, so daB von einigen Autoren ein Zusammen­
hang mit der Poliomyelitis angenommen wird. Demnach ist der pathologische 
Befund bei dem Typus B offenbar dem Typus A viel ahnlicher, als man dies 
aus den klinischen und epidemiologischen Erscheinungen hatte erwarten konnen. 

Die "australische Krankheit" ("unknown disease") wird auszugsweise 
in den Berichten der Impfkommission des englischen Gesundheitsministeriums 
beschrieben, da sie in ihrem klinischen Verlauf eine groBe Ahnlichkeit mit der 
Vaccinationsencephalitis gezeigt haben solI, ohne daB irgendwelche "Vaccina­
tionsschadigungen" eine Rolle gespielt haben. In den Jahren 1917 und 1918 
beobachtete man in Australien eine bosartige Epidemie, die mit encephalo­
myelitischen Erscheinungen einherging. Die Patienten erkrankten unter hohem 
Fieber an Krampfen, Muskelrigiditat und wurden benommen. Lahmungen traten 
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selten auf. Poliomyelitisfiille wurden damals nicht beobachtet. Die Letalitab 
war eine auBerordentlich hohe. Sie betrug 70% bei 134 Fallen. Unter 40 Fallen, 
die sich erholten, blieben bei zweien Intelligenzstorungen und bei dreien Lah. 
mungen zurtick. 1m allgemeinen wurden jugendliche Personen betroffen, etwa 
60 FaIle waren unter 5 Jahren. Die Krankheit, deren Atiologie noch nicht 
geklart ist, lieB sich auch auf Affen tibertragen. Cleland und seine Mitarbeiter 
untersuchten 17 FaIle histologisch und fanden schwere Veranderungen im 
Gehirn. Ein Fall zeigte auBerdem nekrotische Partien und entztindliche Herde 
im Rtickenmark. Breinl beobachtete bei 7 weiteren Fallen schwerere Ver· 
anderungen im Rtickenmark (teilweise ZerstOrung der Ganglienzellen). Das 
histologische Bild war von dem der Poliomyelitis vollig verschieden. 

Da es sich hier um eine Epidemie handelte, die nach Angabe der Autoren 
weder mit der Poliomyelitis noch mit der Encephalitis lethargic a zu identifizieren 
war, solI sie trotz ihrer unklaren Atiologie hier erwahnt werden, zumal nach 
Ansicht der englischen Gesundheitskommission unter Umstanden ein atiolo· 
gischer Zusammenhang mit der Vaccinationsencephalitis bestehen konnte 
(siehe dort). 

IV. Die sporadische Encephalitis. 
Nach Abklingen der Encephalitisepidemie werden auch jetzt noch gelegentlich 

einzelne FaIle beobachtet, die sich in ihrem Verlauf in keiner Weise von der 
Encephalitis epidemica unterscheiden. Bemerkenswerterweise findet man in der 
Literatur so gut wie keine Angaben tiber diese FaIle, deren Diagnostik in epi. 
demiefreien Zeiten nattirlich auch schwieriger ist und gelegentlich wohl auch 
zu anderen Diagnosen fiihrt. Es ist jedoch nicht wahrscheinlich, daB die spora· 
dischen FaIle, von denen wir in der Zeit von 1924-192815 beobachten konnten 
und die zum Teil durch Autopsie bestatigt wurden, auBerdem zum Teil in ihrem 
weiteren Verlauf vollig das Bild der postencephalitischen Storungen zeigten, 
wie wir es bei der epidemischen Encephalitis gesehen haben, nicht auch an 
anderen Orten beobachtet worden sind. Es besteht sogar die Moglichkeit, daB 
derartige FaIle gelegentlich auch schon vor der groBen Encephalitisepidemie 
beobachtet worden sind. So beschreibt z. B. Griffith schon 1916 einen Fall 
von akuter cerebellarer Ataxie, der auffallend schnell und vollig wieder 
geheilt worden ist. Es handelt sich um ein 5jahriges Madchen, das im An· 
schluB an eine Grippe nach einem kurzen Intervall von Wohlbefinden an 
Schwindel und Gehschwierigkeiten erkrankte. Nach einigen Tagen traten 
SprachstOrungen, unregelmaBige Bewegungen der Augen und Augenlider sowie 
Erbrechen auf, ferner Benommenheit und Zittern, Nystagmus, Ataxie der 
Handbewegungen sowie Anisokorie der Pupillen. Die Patellarreflexe waren 
gesteigert. Nach einem Monat wurde das Kind weitgehend gebessert ent· 
lassen. Griffith hat damals schon diesen Einzelfall als Encephalitis betrachtet 
und eine Zusammenstellung ahnlicher FaIle aus der Literatur gegeben, die 
sich aber zum groBten Teil an Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, 
Chorea) angeschlossen haben. 

In der Literatur der letzten Jahre finden wir, wie schon erwahnt, keinerlei 
Mitteilungen tiber das Auftreten sporadischer EncephalitisfaIle. Wir wollen 
unsere Beobachtungen daher hier kurz veroffentlichen: 
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Un sere FaIle verteilen sich folgendermaBen: 

1924 1925 1926 1927 1928 
2 2 2 6 3 FaIle = 15 FaIle. 

Die FaIle stammen zum groBten Teil aus Dusseldorf oder seiner Um­
gebung, irgend eine Kontagiositat lieB sich in keinem FaIle nachweisen. 
Die Frage des Auftret!llls sporadischer FaIle ist schon deshalb von groBter 
Wichtigkeit, weil man aus ihr gegebenenfaHs Schlusse auf die in den letzten 
Jahren gehauften, andersartigen EncephalitisfaHe, vor aHem auf die Masern­
und auf die Vaccinationsencephalitis ziehen kann. Nach unseren Beobachtungen 
muB damit gerechnet werden, daB sporadische FaIle von Encephalitis immer 
wieder auftauchen konnen, daB also das Encephalitisvirus noch immer wirk­
sam ist. 

Die genauere Verteilung unserer FaIle ergibt sich aus folgender Tabelle: 

Jahrgang G€schlccht Alter 

November 1924 M. 31/2 Jahre 
November 1924 K. 6 Jahre 
Juli 1925 K. 21/2 Jahre 
November 1925 K. 7 Jahre 
Februar 1926 K. 6 Monate 
Februar 1926 K. 2 Monate 
Juni 1927 K. 11 Jahre 
August 1927 K. 7- Jabre 
September 1927 K. F/2 Jahre 
September 1927 M. 8 Monate 
Oktober 1927 K. 2 Jahre 
November 1927 M. F/2 Jahre 
Januar 1928 M. 12 Jahre 
Februar 1928 M. 8 Monate 
November 1928 K. 10 Jahre 

Das sporadische Auftreten der Encephalitis weist auf das ahnliche Ver­
halten der Poliomyelitis hin, die ebenfalls in der hiesigen Gegend in den letzten 
Jahren, abgesehen von einer kleinen Poliomyelitisepidemie (1926-1927) immer 
wieder sporadisch auftritt. Ein Zusammenhang unserer Encephalitisfalle mit 
dem Auftreten der Poliomyelitis lieB sich aber nicht nachweisen. 

Bei der diagnostischen Schwierigkeit, die einzelne unserer FaIle boten, sollen 
die Krankengeschichten im Auszug mitgeteilt werden. 

Zunachst sei hier auf das Vorkommen larvierter FaIle hingewiesen, die 
gelegentlich unter den Erscheinungen einer schweren Allgemeininfektion bzw. 
einer Ernahrungsstorung mit dem fUr den Kinderarzt gelaufigen Bilde der 
"Intoxikation" eingeliefert werden und bei denen erst die Sektion eine Klarung 
der Situation erlaubt. 

Fall 1. Arnold W., 21/2 Jahre. Aufgenommen am 31. 7. 1925. Das Kind war bisher 
stets gesund, erkrankte 3 Tage vor der Aufnahme in die KIinik mit Fieber, Mattigkeit. 
Erbrechen, Schmerzen im Leib. Keine Krampfe! Bei der Aufnahme wa.r das Kind stark 
benommen, die Temperatur betrug 40°. Das Kind machte einen intoxicierten Eindruck, 
die Atmung war keuchend und schnappend, es bestand bereits Trachealrasseln. Uber beiden 
Unterlappen war eine leichte Scha.llverkiirzung festzustellen, Patellarreflexe fehlten. Liquor 



544 A. Eckstein: 

kla.r. EiweiB negativ, Zucker +. Kein erhohter Druck. Urin o. B. Der Zustand verschlech­
terte sich so, daB das Kind unter den Erscheinungen einer Atemliilimung 3/, Stunden nach 
der Aufnahme starb. Die Sektion (Path.-anat. Institut Diisseldorf) (Obducent Randerath, 
S. N. 384/25) ergab folgenden Befund: AuBer einer Hypostase beider Lungenunterlappen, 
einer akuten Amyglalitis, einer akuten Lymphadenitis bnd sich nur noch bei der Sektion 
des Gehirns ein groBerer pathologischer Befund. Das Gehirn war stark gequollen und 
blutreich. Mikroskopisch zeigt die Substantia nigra urn die kleineren GefiWe herum reich­
liche scheidenformige Infiltrate lymphocytarer Natur, in denen sich nur ganz vereinzelte 
Leukocyten befinden. Daneben sieht man auch sehr dichte, chronisch entziindliche herd­
fOrmige Infiltrate unabhangig von den GefaBen in der Substanz liegen. Blutungen in die 
Substanz fehlen, jedoch sind aIle GefaBe a~erordentlich stark bluthaltig. In Schnitten 
aus den Stammganglien sind die gleichen Veranderungen in geringerer Intensitat, dagegen 
zeigen Schnitte aus den verschiedenen Rindengegenden keinen pathologischen Befund. 
Path. an. Diagn.: Encephalitis lethargica. 

Fall 2. Jiirgen W., 6 Monate, aufgenommen am 21. 2.1926. Patient war am Tage 
vor der Aufnahme noch gesund, solI aber iiber Nacht verfallen sein. 1m AnschluB daran 
BewuBtlosigkeit, kein Erbrechen, Stuhl hart; keine Zuckungen. Wird wegen der rapiden 
Verschlechterung in die KIinik eingeliefert. Patient machte einen moribunden Eindruck, 
tiefes Koma, seltener Lidschlag. Leichte Krampfe, im rechten FuB ab und zu Dauerklonus. 
tTher den Lungen iiberall grobe Rg. Trismus. Babinski links +. Liquor steht unter hohem 
Druck, klar, Pandy schwach +, keine Zellvermehrung. Nach wenigen Stunden Exitus 
letalis. 

Sektion (Path. anat. Institut, Diisseldorf, Obducent Schleussing): AuBer einer starken 
Hyperamie des Gehirns makroskopisch kein besonderer Befund. Mikroskopisch findet 
man dagegen in den Schnitten am Boden des 3. und 4. Ventrikels vor allem aber in Schnitten 
aus der Gegend der Substantia nigra deutliche perivasculare Zellinfiltrate. Path. anat. 
Diagnose: Encephalitis acuta. 

Fall 3. Dorothea Sch., 31/ 2 Jahre, aufgenommen am 16.11. 1924. Patient in hatte 
seit einigen Tagen Husten und wenig Appetit. Seit 9 Stunden Benommenheit und Krampfe. 
Bei der Aufnahme in die KIinik schwer intoxiziert, dauernd tonisch-klonische Krampfe 
der Extremitaten; iiber den Lungen diffuse mittel- bis grobblasige Rg. Reflexe sehr lebhaft, 
Babinski +, Liquor klar, EiweiB -, Zucker +, Druck nicht erhoht, nach wenigen Stunden 
exitus letalis. Sektion (Path. anat. Institut, Diisseldorf, Obducent Randerath) ergibt: 
Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. Gehirn blutreich, Volumen vermehrt, 
Rinde gequollen. Mikroskopisch: In allen untersuchten Gehirnteilen starkste Hyper­
amie. Erweiterllng der kleinen GefaBe. Urn das GroB der kleinen GefaBe adventielle Zell­
wucherllngen. Path. anat. Diagnose: Beginnende akute Encephalitis. 

Diese 3 Faile zeigen, wie rapide und wie uncharakteristisch die Encephalitis 
bei jungen Kindem verlaufen kann. Nur die Sektion konnte hier die Diagnose 
klaren. 

Bei anderen Patienten konnten wir aus dem klinischen Bilde ohne Schwie­
rigkeiten die Diagnose der Encephalitis stellen. 

Fall 4. Eva L., 11/2 Jahre, aufgenommen am 3. 9. 1927. Nach dem Bericht der behan­
delnden Kinderarztin erkrankte der Patient 4 Tage vor der Allfnahme mit hohem Fieber. 
Es lieB sich nur eineAngina catarrhalisfeststellen. 2 Tage spater trat plotzlich eine spastische 
Lahmung des rechten Armes und Beines auf, ferner Strabismus sowie choreatische Be­
wegungen in der linken Korperhalfte. Pupillen sind nicht gestort. Keine Nackensteifigkeit, 
kein Erbrechen. Reflexe von normaler Starke. 1m Laufe des Tages fiebert das Kind unter 
starkem SchweiBausbruch auf 37,9 0 ab, doch steigt die Temperatur am nachsten Tage 
wieder an. 

Bei der Aufnahme werden alie Glieder aktiv und passiv frei bewegt, das Kind sitzt 
mit Unterstiitzung. Temperatur 39,2 0 , Liquor klar, Druck nicht erhoht, Zucker +, 
Pandy -. Do. zum SchluB etwas Blutbeimengung, konnen die Zellen nicht gezahlt werden. 

Am folgenden Tage (5.9) starke allgemeine Krampfe, die erst nach Chloralliydrat 
aufhoren. 
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6. 9. keine klonischen Krii.mpfe mehr, 
dagegen Dauerspasmen in Hii.nden und 
FiiBen. 

7. 9. die Spasmen sind geringer, beide 
Arme sogar schlaff. Lumbalpunktion er­
gibt etwas erh6hten Druck. Liquor klar, 
Pandy -. Zucker stark vermehrt, 84/3 
Zellen. 

10.9. Leichte Krampfe im Gesicht und 
den Extremitii.ten. Spasmen der Extremi­
tii.ten. 

13. 9. Arme und Beine weniger rigide, 
kaum noch Krii.mpfe, Nackensteifigkeit. 

15. 9. Lumbalpunktion ergibt erhOhten 
Druck. Pandy -, Zucker ++. 7/3 ZeI­
len. Patient beiBt sich auf die Oberlippe 
und in die Zunge. Zeit",eise ausgespro­
chener Trismus. 

18.9. Starke allgemeine Krii.mpfe. Tris­
mus. 

In den folgenden Tagen kommt eine 
Bronchopneumonie hinzu, die aber ohne 
Komplikation abklingt. 

4. 10. Langsam beginnen sich die gei­
stigen Funktionen zu bessern, das Kind 
lacht mit bestimmten Personen, hii.lt seine 
Puppe fest und weint, wenn es sie verHert. 
Auf Aufforderung gibt es die Hand, aber 
nur sehr langsam. 

10. 10. Neben der Rigiditii.t der Extre­
mitii.ten steht der starke Tremor im Vorder­
grund, das Kind macht einen parkinsoni­
stischen Eindruck! 

28. 10. Mit einiger Hilfe kann sich der 
Patient jetzt selbst aufrichten, bei allen­
Bewegungen aber starkster Tremor, sowie 
Rigiditii.t. 

In den nii.chsten W ochen andert sich 
der Zustand so gut wie nicht. Behandlung 
mit Schwefelinjektionen. 

28. 1. In maBig gebessertem Zustand 
wird das Kind nach Hause entlassen. 

Nachuntersuchung am 2. September 
1928. 

Das Gesicht ist auffallend amimisch, 
starr, maskenartig, das Kind nimmt an 
allen Vorgii.ngen der Umgebung lebhaft 
Anteil und bekundet seine Freude beim 
Empfang von Schokolade mit Lachen. Das 
Lachen wirkt wie das Lachen einer Puppe, 
dabei keinerlei Facialisparese. Der Mund 
steht weit offen, beim Liegen mittelschlagi­
ger Tremor des Kopfes, der Arme und der 
Beine, besonders links. Bei intendierten 
Bewegungen verstii.rken sich die Zitter­
bewegungen und gehen in Schiittelbewe­
gungen iiber. Reicht man dem Kinde die 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 

Abb. 4. Aufnahme 
wahrend des akuten 

Stadiums. 

Abb. 5. Aufnahme 
wahrend des chroni­

schen Stadiums. 
(Bei der 

Nachuntersuchung.) 

Abb. 4 und 5. Eva L .• 1'/. Jahre. Encephalitis. 
Starke Rigiditat. Parkinsonism us. Tremor. 

Fettsucht. Herabgesetzte Intelligenz. 

35 
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Hande, so richtet es sich selbstandig auf, halt sich krampfhaft fest. Bei diesen Bewegungen 
wird der Tonus der Arme und Beine, der vorher eher hypotonisch war, deutlich hyper­
tonisch. Der Rigor halt auch noch einige Minuten nach dem Aufhoren der Bewegung an. 
Das Kind fallt beim Sitzen sofort nach vom tiber. Die Intelligenz ist stark herabgesetzt. 
Der Gang erfolgt mit groBem Affektaufwand unter Erhebung beider Arme zur Horizon­

talen. Das Kind kannnur allein gehen, wenn 
es vorwarts lauft. Die Haltung ist dabei 
vorntibergebeugt. Beim Gang und bei allen 
Aufregungen tritt sofort der schon erwahnte 
Rigor ein. Patient ist ausgesprochen fett, 
wobei dasFett gleichmaBig tiber den ganzen 
Rumpf verteilt ist. 

Dieser Fall, der schon nach kurzer 
Zeit in das Stadium des Parkinsonis­
mus iiberging, kann wohl nach seinem 
ganzen klinischen Verhalten als eine 
Encephalitis aufgefaBt werden, die sich 
nur insofern von der epidemischen 
Encephalitis unterscheidet, als das 
Kind ungewohnlich jung fiir diesen 
postencephalitischen Zustand ist. N ach 
meinen Ausfiihrungen bei der epide­
mischen Encephalitis ist das Alter der 
Kinder, bei denen die Krankheit zu 
einem Parkinsonismus fiihrt, meist 
hoher. Da aber das klinische Bild 
sonst ganz dem Befund bei der epi­
demischen Encephalitis entspricht 
und auBerdem mit keiner anderen 
Krankheit zu identifizieren ist, wird 
man berechtigt sein, diesen Fall als 
einen sporadischen Fall von Encepha­
litis aufzufassen. 

Fall 5. Liselotte 0., 8 Monate, Brust­
kind, aufgenommen am 25.8.1927. 

Seit 14 Tagen gehauftes Erbrechen und 
daher in die Klinik eingeliefert. Befund 
bestii.tigt sich in der Klinik, dabei keiner­
lei Ernahrungsstorung. 

Nach einigen Tagen fiel bei dem Kinde 
eine starke choreatiforme Unruhe auf, die 

Abb. 6. Abb. 7. so stark ist, daB man das Kind im Bett fest-
Abb. 6 und 7. Michael R., 2 Jahre. Encephalitis. binden mull, urn Verletzungen zu verhiiten. 

Starke Aufregungszustande, Ataxie, Tremor. Die Lumbalpunktion ergab keinen erhohten 
Druck, Pandy schwach + ,Zucker +, geringe 

Zellvermehrung (100/3 Zellen). Die starke motorische Unruhe, sowie das geha.ufte Er­
brechen nahmen in den na.chsten Tagen zu, gleichzeitig traten Hustenanfa.lle auf, ohne daB, 
auch bei rontgenologischer Untersuchung, ein Lungenbefund erhoben werden konnte. 
Durch Schlafmittel lassen sich alle diese Erscheinungen einschranken, doch benotigt das 
Kind, urn einigermallen zur Ruhe zu kommen, sehr hohe Dosen (z. B. 0,1 Luminal, 
2 X 0,125 Adalin und 2 X 0,05 Noctal pro die! !). Steht das Kind nicht fortgesetzt unter 
Beruhigungsmitteln, so wird die Unruhe so stark, daB die Haut in Fetzen abgeht. Mehrere 
Lumbalpunktionen in den folgenden Tagen ergeben keinen pathologischen Befund, auch 
keine Zellvermehrung. Nach 21/2 Monaten geheilt entlassen. 



Encephalitis im Kindesalter. 547 

Zu der Diagnose einer sporadischen Encephalitis fUhrt uns vor aHem die 
sehr starke choreatiforme Unruhe, die iiber Wochen anhielt und so stark war, 
daB sie auch <lurch Schmerzen nicht beeinfluBt wurde. Es ist uns bei so jungen 
Kindem kein Krankheitsbild, auBer dem der epidemischen Encephalitis, bekannt, 
das derartige Erregungszustande zeigt. 

Fall 6. Michael K., 2 Jahre, aufgenommen am 31. 8.1927. Erkrankte vor 3 Tagen 
pltitzlich mit Erbrechen, groBer Unruhe und Schreikrampfen. Seit heute Lahmung des 
linken Beines. Das Kind ist auBerordentlich un1'uhig, wirft sich hin und her. Starker 
Tremor der Hande!! Spontannystagmus! ! Beim Blick nach unten Schielen. Nicht 
benommen, Parese rechtes Bein. Schlaffe Lahmung linkes Bein und Rucken. Bauchdecken­
reflexe fehlen. Liquor: Wenig vermehrter Druck, Pandy ±, Zucker +, 400/3 Zellen, 
Kultur steril. 

In den folgenden Tagen nimmt der Tremor der Hande zu, die Unruhe ist auch im 
Schlaf unvermindert stark. Dabei wird der Kopf hin und her gewalzt, wobei sich im wachen 
Zustande die Augen weit aufgerissen mitbewegen. Patient greift gierig nach der 
Flasche, dabei starker Tremor der Hande, Bowie vermehrter Nystagmus. 

Nach 3 Tagen hat sich unter Beruhigungsmitteln die Unruhe etwas gelegt, der Tremor 
tritt nur noch als Intentionstremor auf. 1m weiteren Verlauf vorubergehend Stcrungen 
der Zungenbewegung, so daB das Trinken erschwert ist. Auf Scopolamin Besserung der 
Unruhe und des Tremors. Nach 8 Tagen ist der Allgemeinzustand wesentlich gebessert, 
versucht zu sprechen. Beim Spiel ist er sehr anfgeregt, macht ausfahrende und nicht ziel­
sichere Bewegungen. Die Beweglichkeit der Beine nimmt zu, dabei schreitet die Besserung 
rechts schneller fort als links. Auch die Lahmung der Ruckenmuskulatur geht wieder 
zuruck. Psychisch ist das Kind immer noch sehr verandert, reiBt sich Z. B. das Haar 
buschelweise yom Kopf, so daB Armmanschetten notig sind. 

Wird nach 31/ 2 Monaten wegen Maseru (Saalinfekt) in gebessertem Zustand verlegt. 

Die Epikrise dieses FaHes ist etwas schwieriger als bei den vorhergehenden 
Patienten. Bei der schlaffen Lahmung der Beine und des Riickens, die sich im 
weiteren Verlauf wieder bessert, wiirde man, wenn man sie als einziges Symptom 
hatte beobachten miissen, wohl ohne weiteres eine Poliomyelitis diagnostiziert 
haben. Die schweren Aufregungszustande, die psychischen Veranderungen, die 
Augensymptome, vor allem der Nystagmus, sowie der Tremor der oberen Extremi .. 
taten, der spater ebenso wie der Nystagmus in einen Intensionstremor iiberging, 
sprechen fUr einen encephalitischen PrazeB, der aber eine weit graBere Almlich­
keit mit den Krankheitsbildem bei der epidemischen Encephalitis zeigt als mit 
den Symptomen der Polioencephalitis. Wir halten daher auch diesen Fall fiir 
eine sporadische Encephalitis, die mit einer Myelitis einherging. Derartige Falle 
sind fiir die Beurteilung anderer Encephalitisfalle von graBter Bedeutung, vor 
aHem fiir die Vaccinationsencephalitis, die, wie wir noch auszufiihren haben, 
auch gelegentlich mit Riickenmarkssymptomen einhergehen kann. 

Fall 7. Renate B., 7 Monate aufgenommen am 8.2.1928. Bis vor wenigen Tagen 
gesund gewe.sen, schreit sehr viel und soIl sich im Bette aufbaumen sowie stark schwitzen. 
Bei der Aufnahme ist das Kind sehr unruhig, wirft sich im Bette herum, wobei der Riicken 
in opistotonischer Stellung gehalten wird. Es besteht aber keine Nackensteifigkeit. Beim 
Anfrichten wird der Kopf sofort in den Nacken gebeugt, aber auch in dieser Stellung besteht 
keine Nackensteifigkeit. Meningitische Symptome fehlen, ebenso Krampfe. Die Pupillen 
reagieren wenig ausgiebig auf Licht. Die Lumbalpunktion ergibt keinen pathologischen 
Befund. Zellen wenig vermehrt (24/3). Keine Stauungspapille, Sensorium frei. In den 
nachsten Tagen wird das Kind ruhiger. Reflexe normal, doch wird die eigenartige Haltung 
immer noch eingenommen. Professor Sioli (Psychiatrische Anstalt Grafenberg), der die 
Freundlichkeit hatte, auch unsere ubrigen FaIle zu begutachten, stellt die Diagnose auf 
Torsionsspas m us. 

35* 
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Nach 14 Tagen plotzlichc Verschlechterung. Das Kind ist leicht benommen, Tem­
peratur steigt auf 39,5° an. GroBe motorische Unruhe, die in allgemeine Krampfe iiber­
geht. Die Krampfe sind auf der rechten Seite starker als links. Es ist nicht moglich, das 
Kind auf die rechte Seite zu legen, da es sich sofort wieder nach links legt. Die Augen 
sehen dauernd nach links. Die Reflexe an Arm und Bein sind normal, Bauchdeckenreflexe +, 
Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor. Pandy +, Sach +. Druck maBig erhOht, leichte 
Zellvermehrung (160/3). In den folgenden Tagen verschlechtert sich der Allgemeinzustand, 
die Krampfe nehmen zu, es treten Atmungsstorungen auf, die schlieBlich ad exitum fiihren. 

Die Sektion ergab kein Zeichen fiir Meningitis oder Tumor, das Gehirn war stark 
hyperamisch und odematos. Die mikroskopische Untersuchung ist zur Zeit noch nicht 
abgeschlossen. 

Auch dieser Fall, der verhaltnismiiJ3ig rasch verlief, laBt sich durch die 
Annahme einer Encephalitis erklaren. 

Abb. 8. Johann V., 7 Monate. Stadium der sog. "Intoxikation". 

Fall 8. Johann V., 7 Monate, aufgenommen 26. 1. 1926. Patient wurde wegon Ver­
dacht auf Pylorospasmus der Klinik uberwiesen. Die klinische Beobachtung, die neben 
charakteristischer Magensteifung und Erbrechen keinen pathologischen Befund ergab, 
sprach zunachst fur die Richtigkeit dieser Diagnose. Das Erbrechen war ka u m zu beein­
flussen, selbst nicht durch Atropindosen, die zu einer leichten Atropinvergiftung fiihrten. 
Der schlechte Ernahrungszustand machte eine intraperitoneale Infusion notig. 

Am 17. Tag des kIinischen Aufenthaltes schwere Allgemeinkrampfe, Fontanelle tief 
eingesunken, tiefliegende Augen, spitze Nase, BewuBtseinstriibung und groBe Atmung. 
Das BiId wird als "alimentare Intoxikation" aufgefaBt. Starke Glykosurie. Auf Insulin­
injektionen Besserung. Am folgenden Tag dauernd Krampfe im Gesicht und in den Armen. 
Die Temperatur, die am Vortage auf 41 ° angestiegen war, sank auf 37,8-39,2°. Patient 
schwitzt stark, tonische Starre der unteren Extremitaten. Lumbalpunktion ergibt leicht 
erhohten Druck und reichliche Zellvermehrung (hauptsachlich Leukocyten). Kultur und 
Ausstrich steril. Auffallend war bei dem Patienten eine Schwellung der SchiIddriise, dic 
nach einigen Tagen wieder zuruckging. Nach 6 Tagen ist das Kind wieder entfiebert, 
im Urin immer noch Zucker +. Die BewuBtseinstriibung ist noch unverandert, doch sind 
die Krampfe zuriickgegangen. Der Allgemeinzustand hat sich gebessert. Nur noch selten 
Erbrechen, die Lumbalpunktion ergibt keinen pathologischen Befund (Liquor klar, Druck 
nicht erhoht)! Dieser Zustand halt etwa 3 Wochen an. 
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1m weiteren Verlauf keine Krampfe mehr, das BewuBtsein ist wieder zuriickgekehrt, 
die Intelligenz scheint aber bedeutend herabgesetzt zu sein. Urin: Sach -. 

Patient bleibt dann noch weitere 4 Monate in der KIinik. Er wird auf die dem 
Alter entsprechende Kost gesetzt und erhalt taglich 600-700 ccm Frauenmilch und 
100-150 ccm Buttermilch. Erst in den letzten Tagen wird Brei und Gemiise zugefiittert. 

Trotz rueser, eher unter dem Calorienbedarf stehenden Nahrungsmenge nimmt das 
Kind steil an Gewicht zu, so daB es in gutem Ernahrungszustand entlassen werden kann. 

Bei der Nachuntersuchung nach 4 Wochen, wahrend der das Kind in der vorgeschriebenen 
Weise ernahrt wurde, ergab sich nun ein enormer Fettansatz, wie er auch bei starkster 

Uberfiitterung unmoglich hatte er­

Abb.9. 

reicht werden konnen. Es handelt sich 
wohl sicher urn eine cere brale Fett­
such t (vgl. Abb. 9 und 10). Das Kind 
macht im iibrigen einen blOden Ein­
druck. Die Encephalographie ergab 
eine starke Luftansammlung in der 
Gegend der Hypophyse, auBerdem 
keine Fiillung der Ventrikel. 

Abb.l0. 

Abb. 9 und 10. Johann V., 7 l\fonate. Cerebrale Fettsucht. Encephalitis. 

Dieser Fall ist besonders bemerkenswert, weil die akuten Erscheinungen 
wahrend des klinischen Aufenthaltes auftraten. Die Zellvermehrung, die bei 
der ersten Lumbalpunktion zu beobachten wat, dann aber rasch wieder ver­
schwand, spricht fiir eine Beteiligung der Meningen, wenigstens zu Beginn der 
Erkrankung. Der negative Kulturbefund laBt eine eitrige Meningitis ausschlieBen, 
ebenso auch die rasche Anderung des Liquorbefundes. Das Bild begann 
unter den Erscheinungen einer Intoxikation, wie dies auch von anderer Seite 
(Duzar und Ballo) bei der epidemischen Encephalitis der Sauglinge beob­
achtet wurde (s. dort!). 

Das auffallendste Symptom war aber die cerebrale Fettsucht, die sich 
unmittelbar an das akute Stadium anschloB und die zu Erscheinungen fiihrte, 
wie sie bei den p08tencephalitischen Erkrankungen beschrieben wurden. Ob 



550 A. Eckstein: 

es sich dabei urn eine StOrung von seiten der Hypophyse oder urn cine solche 
in der Gegend des 3. Ventrikels gehandelt haben mag, muG dahingestellt bleiben. 
Das Auftreten einer Glykosurie im akuten Stadium spricht eher fur die letztere 
Annahme. Auch die Verblodung des Patienten liiJ3t sich in das Bild der 
postencephalitischen StOrungen einreihen. 

Fall 9. Alfons R., 7 Jahre, aufgenommen 21. II. 1925. Seit einem Jahre (also seit 
November 1924) fiel den Eltem die nachtliche Unruhe auf. Der Patient schlaft erst gegen 
Morgen ein, Intelligenz nicht gestort. Von Februar bis Juni 1925 wurde Patient wegen 
seines Nervenleidens in Erholung geschickt. Bei der Aufnahme zeigt sich, daB der Patient 
beim Gehen und Stehen leicht vomiibergebeugt ist. Das Gesicht zeigt eine deutliche 
Amimie. Es besteht ein starker Rigor im linken Arm, gelegentlich auch rechts. Die Raltung 

Abb. 11. Patient schlaft in vorn iibergebeugter Abb. 12. Befund nnch dem Abklingen derakuten 
Raltung im Stehen. Erschcinungen. Maskenhaftes Gesicht. 

Abb. 11 und 12. Alfons R., 7 Jahre. 1<Jnccphalitis lethargica. 

ist im ganzen steif. Beim Gang wird der Sehultergiirtel steif gehalten. Keine Pro- und Retro­
pulsion. Der Lidschlag ist auffallend selten (viermal in der Minute). Die Pupillen sind gleich­
weit, mittelweit, beide leicht verzogen. Zwischen einigen prompten und ausgiebigen Reak­
tionen auf Licht treten einige weniger ausgiebige Reaktionen auf. Starke Konvergenz­
schwache. Beim Blick nach rechts Nystagmus. Patient schlaft aueh in der Klinik erst 
nach 1 Uhr nachts ein, erst gegen Morgen tieferer Sehlaf, der bis 11 Uhr vormittags dauert. 

Lumbalpunktion ergibt keinen pathologischen Befund. 
Patient schlaft beim Waschen ein, ebenso beim Essen, unter Umstanden sogar, wenn 

er das Brot noch im Munde hat. 
1m weiteren Verlauf nimmt das Sehlafbediirfnis abo Patient wird aber unvertraglich, 

priigelt sieh mit anderen Kindem, zerreiBt Wasche usw. Er wird daher in die psychia­
trisehe Anstalt Grafenberg verlegt. Dort zeigt er jetzt (Februar 1929) noeh immer schwere 
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Charakterveranderungen, neigt zu Unarten, die er, wie er sagt, "zwangsweise" ausiiben 
muB, beiBt seine Umgebung, bohrt Locher in die Wand, ist sexuell aggressiv. 

Dieser Fall ist in seinem ganzen Verlauf ein typisches Beispiel der Ence­
phalitis lethargica. Bemerkenswert ist vor allem, daB in den vorhergehenden 
Jahren, also nach Ablauf der von Bardach beschriebenen Epidemie ein gehauftes 
Auftreten dieser Krankheit in Dusseldorf nicht mehr beobachtet wurde. 

Fall 10. Ernst R., 7 Jahre, aufgenommen 9. 10. 1925. Weihnachten 1924 klagte das 
Kind uber Leibschmerzen. Es wurde bei ihm eine Wurmkur mit Erfolg ausgefiihrt. 1m 

AnschluB daran wurde Patient sehr unruhig und 
litt an Schlaflosigkeit. Das Kind schlaft nachts 
2-3 Stunden, am Tage aber mehr. Patient klagt 
iiber Kopfschmerzen, ist stets "mude und appetit­
los". Bei der Aufnahme in die Klinik. bestatigen sich 
die Angaben iiber die Veranderungen des Schlafes. 
Patient steht mit leicht vorniibergebeugter Raltung, 

Abb.13. Parkinsonismns. Abb. 14. l\Iaskenhaftcs Gesicht mit Facialisparese. 
Abb. 13. nnd 14. Ernst R.o 7 Jahre. Encephalitis epidemica. 

das Gesicht ist amimisch. AIle Bewegungen werden ohne irgend welche Mitbewegungen aus­
gefiihrt, so werden z. B. beim Laufen nur die Beine bewegt, wahrend der ganze Oberkorper 
steif gehalten wird. Ausgesprochene Euphorie. Die Intelligenzpriifung ergibt eine dem Alter 
entsprechende Stufe (nach Binnet - Simon). Die Konvergenzbewegungen sind gestort, 
sonst kein Augenbefund. Deutliche Schwache des linken Mundfacialis, besonders beim 
Zahnezeigen (s. Abb. 14). Starker SpeichelfluB, so daB das Kissen stets naB ist. Wech­
selnde Spannungszustande in den Extremitaten, Sprache undeutlich, etwas hastig. AuBer 
etwas gesteigerten PateIlarreflexen keine pathologischen Reflexe. Liquor o. B. Nur starke 
Zuckervermehrung. 

1m weiteren Verlauf keine wesentliche Anderung, sitzt stundenlang unbeweglich und 
zeigt einen starken Mangel an Impulsen. 

Auch dieser Fall, der wohl ebenfalls ein typisches Bild der epidemischen 
Encephalitis darstellt, ist wie Fall 9, plOtzlich und annahernd zu derselben Zeit 
aufgetreten. Weitere Falle kamen in dieser Zeit nicht zur Beobachtung. 
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FalIll. Helmut P., II Jahre, aufgenommen 15.6.1927. Aus voller Gesundheiterkrankt 
mit Angina und Erbrechen. Gegen Abend plotzlich bewuBtlos und Kxii.mpfe. Bei der 
Aufnahme tiefe BewuBtlosigkeit, Pupillen weit, reagieren auf Lichteinfall. Auffallend 
hoher Blutdruck, 240 mm Wasser! Urin geht spontan ab, Kahnbauch, keine Nacken­
steifigkeit, Gesicht cyanotisch verfii.rbt. Temperatur bei der Aufnahme 37°, starker SchweiB­
ausbruch. Atmung tie£ und schnarchend. TrachealrasseIn, Reflexe: Babinski beiderseits +, 
die iibrigen Reflexe normal. 1m Urin Aceton ++, Zucker ++. Liquor Pandy leicht +, 
Liquor klar, Zucker + + +! Keine Zellvermehrung. 

Der Patient macht durchaus den Eindruck, als wenn er in einem Stoffwechselkoma 
lii.ge. Nachtrii.glich wird bekannt, daB der Patient vor der Einlieferung ein Chloralhydrat­
klysma bekommen hat. Die reduzierende Substanz im Urin ist, wie auch aus der Polari­
sationsprobe hervorgeht, kein Zucker! Damit fallt die Diagnose eines Coma diabeticum. 

Mit Riicksicht auf den hohen Blutdruck wird trotz Fehlens von EiweiB im Urin an 
ein uramisches 'Koma gedacht. Es wird daher ein AderlaB vorgenommen und der Rest­
stickstoff (35 mg) bestimmt. Da auch in den folgenden Tagen sich kein Befund fiir eine 
Nierenerkrankung ergab, konnte auch diese Diagnose fallen gelassen werden. 

Am folgenden Tage ist das Kind immer noch tief benommen. PuIs stark verlangsamt, 
keine Atemstorung mehr, TrachealrasseIn verschwunden, keine Krampfe. Patient ruft 
ein paar Mal "Mutter", setzt sich aber nicht mit der Umwelt in Verbindung. 

Die Pupillen reagieren sehr trii.ge, Babinski bds. +. Bauchdecken- und Cremasterreflex 
nicht auslosbar. Die Temperatur, die auf 40,2 0 angestiegen war, ist auf 38° zuriick­
gegangen. 1m Urin kein pathologischer Befund. 

18.6. Das Kind liegt noch in tiefem Schlaf und ruft haufiger einzeIne Worte. Lumbal­
punktion ergibt einen klaren Liquor, Pandy stark +, keine Zellvermehrung, Blut und 
Liquor bakteriologisch steril. 

20.6. Seit gestern redet das Kind hii.ufiger, teils einzeIne Worte, teils zusammenhang­
lose kurze Satze. Es ist unruhiger, z. B. ist es heute Morgen aus dem Bett gegangen und 
hat sich in die Badewanne gelegt. Wahrend bisher Sondenernahrung not,ig war, nimmt e s 
jetzt fliissige Kost zu sich. Es macht Pfliickbewegungen und sucht dann den scheinbaren 
Gegenstand in den Mund zu stecken. 

Das Fieber, das schon am 3. Tage abgefallen war, hat nicht wieder eingesetzt. Die 
geistige Verwirrung nimmt zu. Patient macht Bewegungen des Strumpfanziehens, glaubt, 
sich die Schuhe zuzuschniiren, die Hosen anzuziehen. Tagsiiber redet der Knabe zusammen­
hanglos vor sich hin, jammert und macht wieder die Bewegungen des Suchens und Pfliickens. 
Patient erinnert an das schwere Bild eines Typhuskomas. Widal negativ, Urin und Stuhl 
negativ. In den nachsten Tagen nimmt die Unruhe zu. Der Blutdruck ist wieder zur Norm 
zuriickgekehrt. 

22. 6. Heute ist die Unruhe des Kindes sehr stark. Es spricht dauernd von einem 
Menschen, der ihn schreckt, es fleht, diesen wegzubringen. Es ruft laut nach seiner Mutter, 
sie soIl ihm helfen. Durch freundlichen Zusprllch laBt es sich etwas beruhigen, Beriihrungen 
wecken sofort wieder seine Angst, man wolle ihm etwas Boses tun. Nahrung weist er 
ganzlich zuriick, so daB wieder zur Sonde gegriffen werden muB. Es ist sehr schwer, sich 
mit ihm in Beziehung Zll setzen. Auf die Fraga, wie spat es sei, greift er bereitwillig in die 
Gegend der Hosentasche, aIs wolle er nach der Uhr sehen, sofort danach hat er aber jeden 
Kontakt verloren, "pfliickt" und steckt das "Gepfliickte" in den Mund. Auf Scopolamin 
0,00025 keine wesentliche Besserung. In den folgenden Tagen wechseIn Perioden starker 
Aufregung mit ruhigeren ab. Dabei tobt Patient manchmal so sehr, daB er kaum von 
2 Erwachsenen gehalten werden kann. Patient ist heiser vom Schreien. 

24. 6. Die Aufregungszustii.nde sind seltener geworden. Er erzahlt, sein Bruder mache 
"kirchliche Kirchbilder", ein Wort, das er undeutlich ausspricht und oft wiederholt. 

25. 6. Die Stimmung ist in eine zartliche umgeschlagen. Er kiiBt die eigenen und 
fremden Hande und sagt, er sei sehr lieb. Angstvorstellungen qualen heute weniger. In 
den nachsten Ta3"en weitere Besserung, die aber sofort wieder Aufregungszustiionden Platz 
macht, sobald man Scopolamin fortlii.Bt. 

30. 6. Patient entwickelt einen HeiBhunger und ist kaum zu sii.ttigen. 
2.7. Patient benimmt sich jetzt auch ohne Scopolamin rnhig und zeigt eine aus­

gesprochene Euphorie. Er macht Spasse und freut sich, wenn die anderen Kinder lachen. 
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Abb. 16. In der Rekonvaleszenz. 

Abb. 17. Nach der Heilung. 
Abb. 15-17. Helmuth P., 11 Jahre. Encephalitis. Schriftproben. 
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Dabei erfaBt er aber die Situation nur wenig, kann nicht lesen, ebenso auch keine Bilder 
erkennen. 

9.7. Heute wieder starkere Verwirrung. Hat Angst vor Kafern und kleinen Tieren, 
die ibn beiBen wollen. Auf Scopolamin Besserung. In den nachsten Tagen wechselt die 
Gemutslage sehr haufig, bald ist er albern, bald zartlich, bald voller Aufregung. In diesem 
Zustand schlagt er auch auf die Schwester ein. 

20.7. Patient hat keinerlei Aufregungszustande mehr, ausgesprochene Witzelsucht. 
Die Sehstorungen, die sich darin au Bern, daB er weder Bilder noch Buchstaben erkennt, 
sind noch unverandert stark. Vntersuchung der Augen ergibt keinerlei Befund im Augen­
hintergrund, so daB es sich wohl urn eine Seelenblindheit handelt. Es entwickelt sich nun 

Abb. 18. Helm. P. , 11 Jahre. Abgelaufene Encephalitis, 
Maskengesicht mit seborrhoischem Ekzem. 

eine Coprolalie. Er behauptet, in der 
Milch sei Vrin, die Schwester habe ihn 
hinein geschuttet. Dann verdreht er 
das Wort Vrin und spricht von Ruin, 
wobei er sich laut daruber freut. 

27.7. Patient verlangt spontan nach 
Bleistift und Papier, urn zu schreiben. 
Die Schriftprobe (siehe Anlage) zeigt ein 
zusammenhangloses Schreiben, bei dem 
a ber einzelne Buchsta ben richtig ge­
schrieben werden. Dabei glaubt er, die 
diktierten Satze richtig geschrieben zu 
haben. 

2. 8. Patient hat heute wieder Hallu­
zinationen und furchtet sich vor Poli­
zisten, die in der Ecke stehen sollen. 
Gegenstande werden haufig nicht mit 
den richtigen Namen genannt. 

10. 8. Patient ist jetzt wieder ru­
higer, ja sogar heiter und zu Spassen 
aufgelegt. 

31. 8. Patient lernt an Hand einer 
Fibel wieder die einzelnen Buchstaben 
schreiben und lesen. 

30. 9. In dem letzten Monat keine 
wesentliche .Anderung, er kennt jetzt 
wieder die Buchstaben, hnn aber noch 
keine Satze lesen. Neue Gedichte hnn 
er noch nicht lernen, doch kennt er noch 
einzelne Strophen, die et fruher gelernt 
hatte. Wird jetzt mit Schwefelinjektio­
nen behandelt. 

21. 12. Weitere Fortschritte. Patient lernt jetzt - wenn auch schwer - Gedichte 
auswendig. Rechnen und Schreiben immer noch schwierig. 

23.12.1927 Patient wird gebessert entlassen. 

Nachuntersuchung am 7.2.1929. 

Nach Angaben der Mutter ist der Junge leicht aufgeregt und jahzornig. Er soIl haufig 
albern sein und in seiner Stimmung wechseln. Wahrend er vor seiner Krankheit ein guter 
Schuler war, kommt er jetzt in der Schule nicht mehr mit. Die Schriftprobe ergibt, ab­
gesehen von den Schreibfehlern, eine eigenartige Monotypie, bei der auch die groBen Buch­
staben klein geschrieben werden. Er zeigt eine deutliche Amimie, soIl oft schwitzen, spricht 
mit monotoner Stimme. 1m Gesicht ist ein seborhoisches Ekzem, vor allem an der rechten 
Wange, festzustellen. Der Appetit soIl sehr stark sein, er soIl mehr essen, als ein Erwachsener, 
ist aber dabei nicht dick. Es besteht eine ausgesprochene Konvergenzschwache. 

Dieser Fall zeigt ebenfalls das charakteristische Bild einer akuten Ence­
phalitis. Der Beginn war stiirmisch und erinnerte zunachst an ein Stoffwechsel­
koma (hoher Blutdruck). 1m weiteren Verlauf standen langere Zeit Hallu-
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zinationen und Delirien im Vordergrund. Ferner bestand eine Seelenblindheit, 
die zum Verlust des Schreibvermogens fiihrte, ebenso eine Seelentaubheit. Die 
Intelligenz des Patienten hat sich erheblich verschlechtert. Die Nachunter­
suchung ergab einen Befund, der ebenfalls als eine postencephalitische Storung 
anzusehen ist. 

Fall 12. Werner H., 7 Jahre, aufgenommen am 31. 8.1927. Plotzlich mit Erbrechen 
erkrankt, 2 Tage spater (am 23.8.) Fieber, Unruhe, Kopfschmerzen. Seit 25.8. Zittern 
der Hande. Keine Krampfe, keine BewuBtseinsstorungen. 

Bei der Aufnahme ist Patient "steif wie ein Brett". Er kann den Rumpf nicht bewegen, 
auch der Kopf ist in leicht opistotonischer Stellung fixiert, kann nicht gedreht werden, 
Patient ist nicht benommen, auffallende Rotung des Gesichts, angstlicher Gesichtsaus­
druck. Bei dem Versuch, Arme und Beine zu bewegen, feinschlii.giger Tremor der Arme 
und Hande, der rasch zunimmt. Auch Tremor der Zunge! Spricht nicht spontan, ant­
wortet aber klar auf Fragen. Keine Schmerzen, die Sehnenreflexe sind beiderseits gesteigert. 
Bauchdecken- und Cremasterreflexe fehlen. Kernig und Brudczinskinegativ, Ba binskinegativ. 
Pupillenreaktion trage. 

Intracutanreaktion mit Encephalitisrekonvaleszentenserum negativ. 
2. 9. Zustand im wesentlichen unverandert, zeitweise Schluckschwierigkeiten. Starke 

SchweiBausbriiche, aber nur auf der linken Gesichtshalfte! 
Therapeutisch: 23 ccm Rekonvaleszentenserum intramuskular verabreicht, ferner 

1/4 mg Scopolamin. Zunachst keine Beeinflussung des Zustandes. 
4.9. Auf Narcophin ruhiger Schlaf ohne Tremor. 
5.9. Schlaf ruhig, im Wachsein aber starker Tremor. SchweiBausbriiche, zunehmende 

Rigiditii.t aller Extremitaten. Reflexe gesteigert. Patellarreflexe auch von der Tibiakante 
aus auslosbar. Lumbalpunktion ergibt keinen pathologischen Befund. 

7.9. Tremor geringer. Rigiditat der Extremitaten nimmt zu. Sprache schlechter. 
Die Temperatur, die seit der Einlieferung eine Continua von 39° zeigte, sinkt abo Augen­
hintergrund zeigt links eine Papillitis (Prof. Kraus). 

II. 9. Patient steht fortgesetzt unter Scopolamin. Seit heute weniger steif, Sprache 
gebessert. Tremor nur noch bei Erregung. 

17.9. Weiter anhaltende Besserung. Arme und Beine konnen fast ohne Tremor bewegt 
werden. 

16.10. Kein Tremor mehr. Reflexe normal. Stimmung labil, gebraucht haBliche 
Ausdriicke. Augenhintergrund ergibt normalen Befund. 

29.10. Kann jetzt wieder normal gehen, auch psychisch kein abnormes Verhalten 
mehr. Wird entlassen. 

Auch dieser Fall kann nach seinen Symptomen wohl nur als eine Ence­
phalitis gedeutet werden. Bemerkenswert ist die vorubergehende Papillitis des 
linken N. optici. Der lang anhaltende Tremor, die Muskelrigiditat, sowie das 
Verhalten der Reflexe erganzen das Blld gut. Ob und inwieweit eine giinstige 
Wirkung des Rekonvaleszentenserums bei diesem Patienten anzunehmen ist, 
laBt sich nicht ohne weiteres entscheiden, immerhin ist der Fall trotz seines 
schweren Verlaufs verhaltnismaBig rasch in Hellung iibergegangen. 

Fall 13. Marta K., 12 Jahre, aufgenommen am 18. I. 1928. Patientin erkrankte 2 Tage 
vor der Aufnahme· an "steifem Hals", an den sich nach 2 Tagen eine Kieferklemme an­
schloB. Bei der Einlieferung fiel vor allem das maskenhafte Gesicht mit einem "Risus 
sardonicus" auf, das ganz an das Bild eines Tetanus erinnerte. Die Untersuchung der Zahne, 
des Halses und der Wirbelsaule ergab keinen pathologischen Befund. Der Mund konnte 
etwa I cm weit geoffnet werden. Patientin kann sich nur schwer aus dem Liegen aufsetzen. 
Beim Gehen leichtes Abweichen nach rechts, stolpert dabei gelegentlich. Die Kopfbewe­
gungen sind nach allen Richtungen hin frei, doch wird der Hals beim Aufrichten steif 
gehalten. Patientin weint viel, hat aber angeblich keine Schmerzen und gibt nur an, daB 
sie selbst nicht weiB, warum sie weinen muB. 

Die Sensibilitat ist nicht gestort. Die Reflexe sind normal. Kein Tremor. 
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Abb. 1D. Abb.20. 

Abb. 19 und 20. 31. 8. 1927 sehr starke Rigiditat und 
Tremor. 

Abb. 21. H albseitiges Schwitzen. Abb.22. 29. 10. 1927 Heilung und 
freie Beweglichkeit. 

Abb. 19-22. Werner H., 7 Jahre. Encephalitis. 
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Am folgenden Tage wird der Versuch gemacht, die Kieferklemme im Chlorathyirausch 
zu losen, doch ist dies auch in tiefer Narkose nicht miiglich. 

20. 1. Die Rigiditat samtlicher Rumpfmuskein, sowie der Bauch- und Brustmuskulatur 
hat stark zugenommen. Die Extremitaten zeigen keinen Rigor. Pupillenreaktion rechts 
trager als links. 

21. 1. Die Rigiditat der Muskulatur hat weiter zugenommen, so daB das Gehen stark 
erschwert ist. Patient weicht dabei nach rechts abo Lumbal· 
punktion ergibt: ma13ig erhiihten Druck. Zellen 17: 3. Sonst 
kein pathologischer Befund. 

23. 1. Patientin kann sich nicht mehr aufrichten. Gehen 
ist nur mit Unterstiitzung m6glich. FuBklonus! Reflexe links 
lebhafter als rechts. Augenhintergrund O. B. 

Abb.23. Abb.24. 

Abb.25. 

Abb.26. 

Abb. 23 -25. Marta K., 12 Jahre. Encephalitis. 18.1.1928 starke Rigiditiit mit Trismus. 
Abb.26. 13. 3. 1928 freie Beweglichkeit und Reilung. 

26. 1. Zustand immer noch wenig verandert. Links wird bei Beriihrung der Knie­
scheibe ein Patellarklonus ausgelost. Pupillenreaktion rechts erheblich geringer als links. 
Mehrfach starke SchweiBausbriiche, kein Fieber, auf 4 g Salicyl keinerlei Verii.nderungen, 
80 daB eine rheumatische Affektion mit Sicherheit ausgeschlossen werden darf. 

30. 1. Tii.glich 1/4 mg Scopolamin. 
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31. 1. Besserung der Starre, so daB Patient wieder gehen bnn. FuBklonus und geringer 
PatellarkIonus links. 

3.2. Weitere Besserung, Mund bnn jetzt weit geoffnet werden. 
10.2. Weitere Besserung bei fortlaufender Scopolaminmedikation. 
13.2. Kein FuBkIonus mehr, Gang wird sicherer. Gesichtsausdruck nicht mehr so 

maskenhaft. 
22. 2. Keinerlei Rigiditat mehr, steht immer noch unter Scopolaminwirkung. FuB­

klonus links wieder +. 
13. 3. Seit 10 Tagen ist Scopolamin abgesetzt Zustand hat sich nicht mehr verii.ndert, 

Patient wird geheilt entlassen. 

Nachuntersuchung am 12. Februar 1929 ergibt eine vollige Reilung. Patientin, 
die vor ihrer Erkrankung in einem Waisenhause war und jetzt wieder dort ist, solI aber 
noch immer stimmungslabil sein. Die Intelligenz entspricht dem Alter. 

Bei dieser Patientin stand im V ordergrund der klinischen Erscheinungen 
die Muskelrigiditat, die zunachst mit einer Kieferklemme begann und dann 
weiter fortschritt. Die ursprungliche Annahme eines Tetanus konnte durch 
den neurologischen Befund widerlegt werden. Auch die Annahme einer rheu­
matischen Erklarung lieB sich bei dem Mangel an Schmerzen, Fieber, der Un­
wirksamkeit hoher Salicylgaben und aus dem sonstigen Verhalten der Patientin 
nicht bestatigen. Wie stark die Rigiditat bei dieser Erkrankung war, geht 
daraus hervor, daB es auch in Narkose nicht gelang, die Muskelstarre zu lOsen. 
So blieb per.exclusionem nur die Diagnose einer sporadischen Encephalitis, 
die auch durch die Veranderungen im Charakter ihre Bestatigung fand. Wie 
schwer in solchen Fallen die Differentialdiagnose gegen Tetanus ist, zeigt uns 
der letzte Fall unserer Beobachtung. 

Fall 14. Rudolf Sch., 10 Jahre, aufgenommen am 17.8.1928. Patient erkrankte 
4 Tage vor Einlieferung in die KIinik aus voller Gesundheit heraus mit Erbrechen. Kopf­
schmerzen und KieferkIemme. 2 Tage spater tonisch-kIonische Krampfe. Irgendein Trauma 
konnte nicht nachgewiesen werden. 

Bei der EinIieferung bot Patient zuna.chst das Bild eines Tetanus mit Trismus. Steif­
heit der Wirbelsa.ule, der unteren Extremita.ten und Kahnbauch. Die Sehnenreflexe waren 
gesteigert, es bestand FuBkIonus. Babinski +, Oppenheim ++, Bauchdeckenreflexe fehlten. 
Die Lidspalten waren beiderseitig eng. Es bestand eine Anisokorie und sehr tra.ge Licht­
reaktion. Zeitweise, so z. B. schon bei der Anna.herung an das Bett traten tonisch-kIonische 
Kra.mpfe auf und zwar besonders in den Beinen. 

Die Lumbalpunktion ergab eineD v6llig normal en Befund. 
Das kIinische Bild erinnerte so stark an Tetanus, daB der Aufnahmearzt 100 Einheiten 

Tetanusantitoxin intralumbal verabreichte. Patient erbielt weiter Na,rcophin, sowie Chloral­
hydrat und Magnesiumsulfat. 

20. 8. Der Mund bnn heute etwas weiter geOffnet werden. Die Kra.mple treten seltener 
auf, Babinski beiderseits ++. 

22.8. Weitere Besserung, auch die Augen, die bisher krampfhaft geschlossen wurden, 
konnen jetzt ge6flnet werden. . 

28.8. Die Rigidita.t ist weitgehend verschwunden. FuBkIonus ++, Babinski ++, 
esbesteht immer noch ein mittelstarker Trismus. Die linke Pupille ist griiBer als die rechte! 
Die Lichtreaktion links erheblich trager als rechts. 

4. 9. Entrundung der linken Pupille. 
6. 9. Auch die rechte Pupille ist jetzt stark entrundet. 
10. 9. Pupille rechts nicht mehr entrundet, reagiert prompt. Allgemeinzustand 

gebessert. 
18. 9. FuBkIonus links, die linke Lidspalte ist wieder etwas enger als die rechte. 
27.9. Jetzt freie Beweglichkeit, kein FuJ3kIonus mehr, gesteigerte Patellarreflexe. 

Rechte Pupille noch immer entrundet. 
6.10. Wird in unverandertem Zustand entlassen. 
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Bei diesem Patienten war die Differentialdiagnose gegen Teta:nus besonders 
scbwierig, obwohl keinerlei Trauma, das in Beziehung zu dem Tetanus hatte 
gesetzt werden konnen, nachgewiesen werden konnte. Auch hier hat der weitere 
Verlauf und vor allem der neurologische Befund die Diagnose einer Encephalitis 
gesichert. 

Nach AbschluB meiner Arbeit kam ein weiterer Fall am 19.3.1929 zur 
Aufnahme. 

Fall 15. Hans H., 4 Jahre. Bis zu P/2 Jahren vollig gesund. Damals plotzlich erkrankt, 
keine Krampfe, war aber eigentiimlich steif und hat 3 Wochen lang andauernd geschlafen. 

Abb.27. Abb.28. Abb.29. 

Abb. 27 -29. Hans H., 4 Jahre. Postencephalitis 21 / , Jahre nach der Erkrankung. 

Bei der Aufnahme typischer Parkinsonismus mit Anteropulsion, falIt viel hin. Strabis­
mus convergens. Starker Fettans'l.tz iiber den ganzen Korper verteilt. Steht in vorn­
iibergebeugter Haltung. Patellarreflexe sehr lebhaft. FuBklonus auslosbar beiderseits. 
Geistige Entwicklung entspricht dem Alter, nur die Sprache ist undeutlich. Liquor o. B. 

Im weiteren VerIauf erkrankte Patient an Maseru und ScharIach. In dieser Zeit nahmen 
die encephalitischen Erscheinungen erheblich zu. Im Vordergrund stand der starke Tremor, 
voriibergehend auch ein ausgesprochener lethargischer Zustand, sowie verstarkte Spasmen. 
Patient konnte infolgedessen nicht mehr sitzen noch stehen, auch noch wochenlang, nach­
dem die infektiosen Krankheiten abgeklungen waren. Im Gegensatz zu dem schlechten 
korperlichen Zustand bestand eine sehr starke Euphorie. Auf Skopolamin lieBen sich die 
Spasmen und der Tremor sehr gut beeinflussen. 

Wir haben offenbar hier ein Rezidiv der Encephalitis im AnschluB an Masern 
und Scharlach bei einem Patienten, der sich bereits im Stadium der chronischen 
Encephalitis befand und dessen erste Erkrankung 21/2 Jahre zuriicklag! 
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Einen weiteren Fall einer sporadischen Encephalitis verdanke ich Rominger 
(Kiel) (briefliche Mitteilung). Es handelt sich um ein zweijahriges Kind, das 
im Mai 1928 aus voller Gesundheit erkrankte. Der Krankheitsverlauf war 

folgender: 
Am 15. 5. Leibschmerzen, die bis 18. 5. anhielten. Vom 20. bis 23. 5. Wurmkur, bei 

der Askariden abgingen. Seit dem 18.5. bekam das Kind, das vorher sprechen und gehen 
konnte, plotzlich ataktischen Gang mit starkem Taumeln. Wesensveranderung, teilnahms­
los, zeitweise sehr unruhig - besonders nachts, maskenhaft starres Gesicht. Gleichzeitig 
solI das rechte Auge in seiner Bewegungsfahigkeit gehemmt und der rechte Mundwinkel 
etwas verzogen gewesen sein. Angedeutete Schlafverschiebung: Das Kind schlief p16tzlich 
nachmittags, was friiher nie geschah und war dagegen nachts hiiufig unruhig. Speichel­
fluB, Schwache des rechten Armes und Beines. 

Aufnahme am 30.5. Unbewegliches, schlaffes Gesicht, dauernd offenstehender 
Mund, Ptyalismus. Patellarreflexe sind nur sehr schwach auszulosen, Bauchdeckenreflexe 
fehlen, Achilles +, Babinski angedeutet. Radiusperiostreflex +, Tricepsreflex sehr unsicher. 
Schmerz- und Beriihrungssensibilitat vorhanden. Hypotonie der Muskulatur. Schluckt 
die Nahrung kaum, kann bei der Aufnahme etwa 3 Schritte taumeln, fallt dann aber um. 
Schlaft meist im Sitzen, lehnt dabei nach links. Ataxie im Sitzen, Gehen und bei allen 
Bewegungen der Extremitaten und des Kopfes. Starke Unruhe, schliift kaum. Keine 
Augenmuskellahmung. 

Verlauf: Gehen am 3. Behandlungstage schon unmoglich, yom 5. Behandlungstage 
an sind die Patellarreflexe erloschen. Vom 6. Behandlungstage an plotzlich auftretende 
Abducensparese, Ptosis und positiver Grafe. Conjunctival und Cornealreflexe tj). In den 
letzten Tagen Besserung der Ptosis und des Grafeschen Symptoms. Wiederkehr der 
Corneal- und Conjunctivalreflexe bei andauernder Abducenslahmung. Gesicht ist weniger 
schlaff, die Speisen werden besser genommen. Die Ataxie halt unverandert an. Nur das 
Stehen, das voriibergehend aufgehoben war, stellt sich wieder ein. Pupillenreflexe dauernd 
erhalten. Augenhintergrund dauernd normal. Keine Stauungspapille, keine Neuritis. 

Bulbarsymptome: Abducens- und Facialisparese. Hypoglossusparese (zeitweise Anfalle 
von Cyanose durch Zuriickfallen der Zunge im Liegen). Ptyalismus. Vierhiigelregion 
anscheinend intakt, da Pupillenreaktion normal. 

Pyramidenbahn: Patellarreflexe voriibergehend fehlend:. Achillesreflex voriibergehend 
fehlend. Babinski dauernd angedeutet. Tricepsreflcx fehlt dauernd. Bauchdeckenreflex 
fehlt dauernd. Radiusperiostreflex dauernd vorhanden. 

Sensibilitat scheint intakt (Schmerz und Beriihrung erhalten) Ataxie dauernd vor­
vorhanden, voriibergehend schlimmer, Gehen seit der Aufnahme unmoglich. Falltendenz 
nach links. Keine Entartungsreaktion. Sprechen in den letzten Tagen wieder angedeutet 
(Papa, Mama), fehlte in der ersten Behandlungszeit vollig. 

Lumbalpunktion: Dauernd klarer Liquor, normaler Druck und Zellenzahl. Kein Pandy, 
Goldsol o. B., Zucker anfangs leicht erhoht, 81 mg % • 

Betrachtet man zusammenfassend die hier beschriebenen FaIle 
von sporadischer Encephalitis, so £alIt die Verschiedenheit des 
klinischen Bildes auf. Nur wenige FaIle, z. B. 9, 10, 11 zeigten einen 
Befund, wie er in jeder Hinsicht dem Bild der epidemischen Ence­
phalitis entspricht. Die FaIle 1, 2, 3 die unter dem uncharakteri­
stischen Bild der "Intoxikation" verliefen, konnten erst durch den 
Sektionsbefund als Encephalitis geklart werden. Aber auch die 
iibrigen FaIle zeigten Befunde, die letzten Endes nur mit einer Ence­
phalitis in Zusammenhang gebracht werden konnten. Bei ihnen 
standen zum Teil der Tremor und die Rigiditat im Vordergrunde, 
stets aber waren die neurologischen Merkmale der Encephalitis 
nachzuweisen und nur mit ihrer Hilfe gelang es, in den Fallen schwer­
ster Rigiditat die Differentialdiagnose gegeniiber dem Tetanus zu 
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ziehen. Ob es sich bei diesen Fallen um einen mit der epidemischen 
Encephalitis verwandten Krankheitszustand, oder ob es sich h~er 
um eine durch einen andersartigen Erreger ausgeloste Encephalitis 
handelt, laBt sich bei dem Mangel An Sektionsbefunden nicht ent­
sch-eiden. Nur in den 6 schon erwahnten Fallen (Fall 1, 2, 3 sowie 
Fan 9, 10, 11) ist die Annahme einer der epidemischen Encephalitis 
entsprechenden sporadischen Encephalitis gesichert. 

Von besonderer Bedeutung ist vor aHem das sporadische Auf­
treten, das auch jetzt noch zu beobachte!l ist. Fiir die Frage der 
parainfektiosen Encephalitiden einschlieBlich der Vaccinations­
encephalitis diirfte diese FeststeHung von besonderem Werte sein. 

Differentialdiagnose. Fiir die Abgrenzung der sporadischen Encephalitis 
gegeniiber anderen Krankheitbildern gelten dieselben Voraussetzungen, wie fiir 
die epidemische Encephalitis. Aus diesem Grunde soH hier die Differential­
diagnose von gemeinsamen Gesichtspunkten aus besprochen werden. Es sind 
dies vor aHem die Poliomyelitis, die Meningitis, der Tetanus und der 
Hi r n tum 0 r , die gelegentlich differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. 
Auch das Bild der Intoxikation laBt, wie wir schon erwiihnt haben, viel­
fach die Encephalitis als Ursache nur schwer erkennen. Die Differentialdiagnose 
ist besonders schwierig bei den Fallen· von sporadischer Encephalitis. 

Bei der choreatiformen Encephalitis stoJ3t die Abgrenzung gegeniiber der 
Chorea minor besonders dann auf Schwierigkeiten, wenn es sich um einen 
bulbaren Typus handelt. Das Auftreten von Herzgerauschen erleichtert dann 
natiirlich die Diagnose, auch kann gelegentlich das Sistieren der Muskelunruhe 
wahrend des Schlafes die Diagnose der Chorea klaren. Die Anamnese, die rheuma­
tische Erkrankungen enthalt, laBt den Charakter der Erkrankung erkennen. 
Andererseits weist vielfach der weitere klinische Verlauf mit den fiir die Ence­
phalitis charakteristischen Symptomen auf den richtigen Weg hin. 

Die Differentialdiagnose gegenM e n i n g i tis ergibt sich aus dem Liquorbefund. 
Bei den nicht eitrigen Meningitiden, vor allem bei der Men in g i tis tub e r cui 0 sa 
kann aber die Diagnose manchmal recht erschwert sein, namentlich, wenn die 
Erkrankung akut und mit schweren Aufregungszustanden anfangt. Wir konnten 
2 FaIle beobachten, bei denen zunachst eine Encephalitis angenommen wurde 
und erst der weitere Verlauf die Diagnose einer tuberkulosen Meningitis ergab. 

Fall 1. Ingeborg B., 51/ 2 Monate, aufgenommen am 9.1.1928. Patientin war bis 
vor 3 Tagen vollig geslIDd, schlief dann fast die ganze Zeit lIDd konnte nur mit Miihe erweckt 
werden. Am Tage der Aufnahme zeigte das Kind einen Trismus, sowie Schielstellung der 
Augen. Kein Erbrechen! Da die Lumbalpunktion, die auBerhalb vorgenommen wurde, 
blutig verlief, konnte der Liquor diagnostisch nicht verwertet werden. 

Patientin lag bei der EinIieferlIDg in leicht opistotonischer Haltung, Nackensteifigkeit 
war nur angedeutet. Bauchdeckenreflexe fehlten, Sehnenreflexe beiderseits herabgesetzt. 
Leichte FaciaIisparese links. Die Pupillen waren beiderseits maximal erweitert lIDd ent­
rundet, reagierten nicht auf Licht. Spontannystagmus nach links. 

Die Tuberkulinreaktion war 1: 1000 i. c. stark +. Die RontgenuntersuchlIDg der 
LlIDge ergab eine typische Miliartuberkulose. Patientin starb schon am 4. Tage nach der 
EinlieferImg lIDter schweren Krampfanfallen. 1m Liquor Tuberkelbacillen +. 

Der andere Fall verlief noch uncharakteristischer und muBte zweifellos eher zu 
der Diagnose einer Encephalitis als zu der einer Meningitis fiihren. Hier brachte 
dann auch die Sektion eine Erklarung fiir das eigenartige Verhalten des 
Patienten. Es ergab sich namlich eine Meningoencephalitis tuberculosa. 

Ergebnigse d. inn. Med. 36. 36 
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Abb.30. 

A. Eckstein: 

Fall 2. Heinz T., 4 Jahre, aufgenommen am 27.10.1927. Patient lag 
im Jannar 1927 mit einer epituberkulosen Infiltration in der Klinik. Wurde 
gebessert im Februar 1927 entlassen, ist inzwischen stets gesund gewesen. 
14 Tage vor der Aufnahrp.e wurde er wegen Cystitis behandelt, die aber 
nach wenigen Tagen wieder abgeklungen sein soli. Am Abend vor der 
Aufnahme klagte der Patient iiber Kopfschmerzen und anfallsweises Er­
brechen. Keine Krampfe. Wenige Stunden VOl" der Aufnahme geriet Patient 
in Aufregungszustande, die sich im Lauf des Tages steigerten und so stark 
waren, daB der einweisende Arzt ihn wegen Tobsuchtsanfallen der 
Klinik iiberwies. Bei der Aufnahme bot das Kind einen merkwiirJigen 
Anblick. Sobald man den Versuch machte, sich ihm zu nahern, wird das 
Kind unerwartet heftig und abweisend. Dabei grimassiert es und macht 
choreatiforme Bewegungen. Die Gemiitsbewegung steigert sich zu schweren 
Wutausbriichen, wobei das Kind beiBt und spuckt. 1m ersten Augenblick 
denkt man an eine Lyssa, doch ist das Kind nach Angaben der Eltern nicht 
von einem Runde gebissen worden. LaBt man den Patienten in Ruhe, so 
verfallt er in einen somnolenten Zustand. Er ist wahrend des Anfalls 
nicht orientiert, erkennt seine Eltern nicht. Man hat den Eindruck, daB 
das Kind bei den Aufregungszustanden Hallucinationen hat. Die Augen 
sind weit aufgerissen, die Pupillan maximal erweitert, reagieren nicht 
auf Licht. Das Gesicht zeigt den Ausdruck hochster Angst. Keinerlei 
Nackensteifigkeit, die Sehnenreflexe sind gesteigert. 

Lumbalpunktion ergibt keinen erhOhten Druck. Pandy + +, Zucker + ( !). 
Starke Zellvermehrung (1000: 3). 

Am folgenden Tage schlaft Patient, gibt aber, wenn er geweckt wird, 
klare Antworten. Geringe Nackensteifigkeit, kein Erbrechen. In den 
folgenden Tagen nimmt die Unruhe zu. 1m Lumbalpunktat Spinnwebs­
gerinnsel. Nach 3 Tagen akuter Verfall und Exitus letalis unter Atem­
lahmung. 

Die Sektion des Gehirns ergab einen unerwarteten und meines 
Wissens noch nicht beschriebenen Befund (Obducent : Dr. S chI e u s­
sing, mikroskopische Untersuchung des Gehirns Dr. Bohne, 
pathologisch-anatomisches Institut, Dusseldorf). An der Basis des 

Abb.31. 

Gehirns stellenweise nicht mehr ganz frische 
entzundliche Reaktionen in Form von dich­
ten Ansammlungen von Lymphocyten an der 
Wand der Venen, sparlicher in der Adventitia 
der Arterien. 1m Subarachnoidealraum groBe 
Mengen nekrotischer Zellen mit Kerntrum­
mern. An anderen Stell en starke Infiltration 
der Meningen mit polymorphkernigen Leuko­
cyten, sparlich untermischt mit kleinen Lym­
phocyten. 1m Lumen der GefaBe sehr zahl­
reiche Leukocyten in Randstellung, teilweise 
in Permigration begriffen in der GefaBwand 
oder im perivascularen Lymphraum. In der 
Gehirnsu bstanz sel bst un ter der Rinde 
An sam m lung e n polymorphkerniger 
Leukocyten im Gewebe. In der Nahe 

Abb.30. 27. 10. 1927 schwerste Aufregungszustande. 
Abb.31. 28. 10. 1927 tiefe Benommenheit und typischer 

Befund einer Meningitis tuberculosa. 

Abb. 30 und 31. Heinz T., 4 Jahre. Meningoencephalitis 
tuberculosa. 
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finden sich sehr starke Leukocytenansammlungen im perivascu­
laren Lymphraum der intracere bralen arteriellen GefaBe. Die Leu­
kocytenansammlungen lassen sich auch im tiefen Mark und in den 
Stammganglien in der Umgebung der groBeren Venen nachweisen. 
An der Gehirnsubstanz sind reaktive Erscheinungen nicht zu er­
kennen. Die mikroskopischen Veranderungen an der Konvexitat des GroB­
hirns sind wesentlich verschieden. Hier Bildung von typischen EpitheloidzeIl­
tuberkeln mit RiesenzeIlen, stellenweise mit zentraler Verkasung. Daneben 
progressive V organge am Mesenchym mit Bildung von Makrophagen und sehr 
dichten Lymphocytenanhaufungen. An manchen Stellen Immigrationen lympho­
cytenartiger Zellen durch die Arterienmedia mit Bildung subendothelialer 
Intimakissen. 

In den Furchen deutliche exsudative Vorgange mit Leukocyten und Fibrin 
im Subarachnoidealraum. 

An den intracerebralen GefaBen sparliche altere Epitheloidriesenzellentu­
berkel, zumeist komglomeriert, mit starker Verkasung. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Encephalo-Meningitis tu­
berculosa. 

Auch die Abgrenzung gegeniiber Tumor cerebri stoBt haufig auf erheb­
liche Schwierigkeiten, namentlich, wenn es sich um FaIle handelt, die Klein­
hirnsymptome zeigen. Aus unserem Material seien 3 FaIle kurz erwahnt. 

Fall 1. Hanna F., 7 Jahre, aufgenommen 13.8.1927. Patient in leidet seit 6 Wochen 
an Kopfschmerzen, die zum Teil anfallsweise auftreten und dann mit Erbrechen einher­
gehen. Nach dem Erbrechen ist das Kind beschwerdefrei. Da kein pathologischer Befund 
vorhanden ist, wird Patient als Migrane behandelt. Seit etwa 14 Tagen trat Doppelsehen 
auf. Eine Untersuchung kurz vor der Aufnahme ergab beginnende Stauungspapille und 
Parese des linken M. obliqu. sub., ferner Fehlen der Patellarreflexe und voriibergehende 
N ackensteifigkeit. 

Bei der Aufna,hme in die Klinik wurde dieser Befund bestatigt. Es bestanden keine 
Hirndrucksymptome. Pupillen reagierten prompt. Geringer Strabismus convergens 
links, keine Ataxia, Muskelgefiihl intakt, kein Intensionstremor. Die Augenuntersuchung 
(Herr Professor Kraus) ergab ein€' ausgespwchene Papillitis "rein entziindlieher Natur, 
keine Stauung", ferner keine Augenmuskelstorung. Der Befund spricht nach Angabc 
der Augenldinik ffir Encephalitis und gegen Tumor. 

In der Klinik zunachst weder Kopfschmerzen noch Erbrechen. Die Lumbalpunktion 
ergibt auBer erhohtem Druck keinen pathologischen Befund, nach der Lumbalpunktion 
beide Patellarreflexe schwach +, Oppenheim +. Die neurologische Untersuchung ergab 
normale Sensibilitat und Tiefensensibilitat. Warme-, Kalteempfindung und Schmerzleitung 
normal. Geruch und Geschmack normal. Oppenheim rechts +, die iibrigen Reflexe normal, 
aber schwer auslosbar. Das Kind ist sehr stimmungsIabil. Es zeigt auch Charakter­
veranderungen, so beauftragt es z. B. andere Kinder, hinter dem Riicken der Schwester 
das Abendessen aus dem Fenster zu werfen. 

Patientin wird nach 14tagiger Beobachtung mit der Diagnose Encephalitis entIassen. 
1m weiteren VerIauf, den wir leider nicht beobachten konnten, nahmen aber die cerebralen 
Erscheinungen wieder zu, so daB der Verdacht auf Tumor erneut gestellt wurde. Die Opera­
tion bestatigte die Diagnose. 

Der zweite Fall unserer Beobachtungsreihe sprach nooh mehr fur die Diagnose 
einer Enoephalitis. Sie wurde geklart duroh eine Rontgenaufnahme des Sohadels, 
die einen Hypophysentumor ergab. 

Fall 2. Helmut K., 5 Jahre, aufgenommen 5. 12. 1927. Seit 2 Jahren leidet Patient 
an Erbrechen, das periodisch auftritt. Seit 1 Jahr hat er das Laufen verlernt, erholte sich 
aber wieder etwas, so daB er an der Hand laufen kann. In den letzten 8 Tagen trat das 
Erbrechen gehauft auf, Patient war dabei bewuBtlos. 

36* 
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Bei der Aufnahme fallt die starke Atrophie der Muskulatur und der Extremitii.ten auf. 
Namentlich die unteren Extremitii.ten zeigen eine starke Hypotonie. Hebt man das Kind 
hoch, so ist die Beinhaltung spastisch. Beim Gehen an der Hand besteht eine erhebliche 

Abb.32. Rundliche Ansammlungen polymorphkerniger Leukocyten in der Hirnsubstanz unter der 
Pia. Niss!. 1; 15. 

Abb. 33. GroOe l\iIengen polymorphkerniger Leukocyten 1m perivascularen Lymphraum einer 
mittelgroOen Arterie der Stammganglien. Nahe des vorher abgebildeten Infiltrats 1: 100. 

Ataxie, namentlich rechts. Bei allen Bewegungen zeigt das Kind einen grobschlii.gigen 
Tremor der Extremitaten. Die Zunge wird ohne Tremor vorgestreckt. Pupillen reagieren 
normal. Patellarreflexe gesteigcrt, auch von der Tibiakante aus16sbar. Achillessehnen-
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reflexe gesteigert, rechts sogar FuBklonus. Oppenheim und Babinski +. Die Sprache 
ist spastisch, die einzelnen Worte kommen stoBweise und .. abgehackt heraus. Der Augen­
hintergrund zeigt verschwommene Papillen. Die Priifung des Gleichgewichtsappat'ates 
ergab eine normale Erregbarkeit. Tuberkulin- und Wassermann-Reaktion -. Lumbalpunk­
tion ergab erhiihten Druck, sonst normalen Befund. 

Die Rontgenuntersuchung zeigt einen walnuBgroBen, wabigen, kalkhaltigen Tumor 
in der Sella turcica. Es wurde eine Rontgentiefenbestrahlung vorgenommen. 

Die Nachuntersuchung am 4. 2.1929 ergab eine wesentliche Besserung. Es bestand 
kein Tremor mehr. Patient konnte zeitweise allein gehen. 

Der chronische Verlauf dieser Erkrankung sowie der neurologische Befund 
lieBen die Annahme einer Encephalitis zunachst zu, doch brachte, wie schon 
erwahnt, die Rontgenuntersuchung die Diagnose eines Tumors. 

Abb. 34. Polyrnorphkernige Leukocyten irn Lyrnphraurn eines in der Tiefe der Stammganglien 
gelegenen gro13eren Gefa13es. 1: 100. 

Abb.32-34. Heinz T .• 11 Jahre. Meningoencephalitis tuberculosa. 

Auch die diffuse Gliomatose kann natiirlich, namentlich im Anfangs­
stadium zu der Annahme einer Encephalitis fiihren. Dies wird besonders bei 
Sauglingen der Fall sein. 

Fall 3. Paul C., 3 Monate, aufgenommen 12.7.1927. Patient erkrankte aus voller 
Gesundheit an tonischen Krampfen. Gleichzeitig schwere Atemsttirungen, kein Fieber, 
kein Erbrechen. Die Lumbalpunktion ergab keinen pathologischen Befund. Das Nerven­
system zeigte ebenfalls einen dem Alter entsprechenden Befund. Der Augenhintergrund 
zeigte eine postneuritische Atrophie, namentlich links. Es wurde zunachst an die Moglich­
keit einer Geburtsschadigung gedacht und Patient nach 10 Tagen wieder nach Hause 
entlassen. 

Wiederaufnahme am 6. 8. 1927. Die Pupillen sind ungleich. Es besteht ein Strabismus 
convergens, zeitweise ein horizontaler Nystagmus. Facialis links paretisch. Die Reflexe 
sind von normaler Starke, die Bauchdeckenreflexe fehlen. Die Augenerscheinungen gehen 
nach 8 Tagen zuriick und zwar sowohl der Strabismus wie der Nystagmus. Patient lacht 
und fixiert Gegenstande. Die Lumbalpunktion ergab keinen besonderen Befund. 1m 
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Abstand von mehreren Tagen tonisch-klonische KrampfanfiUle der Extremitaten und gele­
gentlich auch des Zwerchfells. 1m weiteren Verlauf nehmen die Krampfe zu. Es tritt eine 
Lahmung des linken Armes und Beines ein. Am 9.2.1928 Exitus letalis. 

Die Sektion ergab eine diffuse Gliomatose. 

Endlich sind noch FaIle von Hirnblutungen bei alteren Kindern zu er­
wahnen, die ein encephalitisches Bild vortauschen konnen. 

Fall 4. Adam R., 11 Jahre, aufgenommen am 29.9. 1928. Vor 14 Tagen Erbrechen, 
seit dieser Zeit schlechte Laune. In der Nacht vor der Aufnahme plotzlich Erbrechen und 
Benommenheit, kein Fieber, wird wegen Meningitisverdacht eingeliefert. 

Bei der Aufnahme ist der Patient leicht benommen und zeigt eine starke Unruhe und 
Krampfneigung, geringe Nackensteifigkeit, es besteht ein starker Trismus, ferner Dauer­
babinski bds., Patellarreflexe. Auswartsschielen (Lahmung des rechten M. ObI. int.). Rechts 
besteht eine Mydriasis, links eine Miosis. Die Pupillen reagieren nicht auf Lichteinfall. 
Die Lumbalpunktion ergibt keinen pathologischen Befund. Die Benommenheit nimmt 
in den nachsten Tagen stark zu. Am 4. Tage exitus letalis. 

Die Sektion ergab einen Embolus in der A. cerebri posterior mit ausgedehnter 
Erweichung des Remispharenmarks und sekundarer Blutung, ferner eine Endo­
carditis ulcerosa. 

Der akute Verlauf sprach gegen einen Hirntumor, der normale Liquorbefund 
gegen eine Meningitis, so daB die per exclusionem gestellte Diagnose einer Ence­
phalHis eine gewisse Wahrscheinlichkeit besaB. 

Endlich soIl noch differentialdiagnostisch Typhus sowie Lues erwahnt 
werden, deren Klarung aber durch den weiteren klinischen Verlauf und durch 
die Serumreaktionen keine groBeren Schwierigkeiten machen wird. 

v. Die parainfektiOsen Encephalitiden. 
Nach dem Abklingen der epidemischen Encephalitis waren es vor allem die 

parainfektiosen Encephalitiden, die in besonderem MaBe die Aufmerksamkeit 
der Kinderarzte erregten. Es handelt sich dabei um EncephalitiS£aIle, die 
klinisch eine mehr oder weniger groBe Ahnlichkeit mit dem Bilde der epidemi­
schen Encephalitis zeigten und die im Verlauf bzw. AnschluB an eine Reihe 
von Infektionskrankheiten entstanden. Auf der Naturlorscherversammlung in 
Diisseldorf 1926 berichtete als erster Lust iiber 4 FaIle von paramorbilloser 
Encephalitis, die aIle verhaltnismaBig leicht verliefen. Schon in der Dis­
kussion zu diesem Vortrage wurden auch von anderer Seite (Schick, Redlich) 
ahnliche FaIle mitgeteilt. Mosse berichtete in demselben Jahre iiber 2 FaIle 
von akuter Gehirndegeneration nach Masern, deren Sektionsbericht er mit­
teilte. Es handelte sich dabei um 2 Kinder, bei denen nach kurzem fieberfreien 
IntervaIl im AnschluB an Masern Benommenheit auftrat. 

Fall!. 51/ 2jahriges Madchen, am 6. Tage nach der Erkrankung benommen, Erbrechen, 
Nahrungsverweigerung und Streckkrampfe. Keine Pupillenreaktion, Lumbaldruck erhoht, 
Pandy +, Zucker +. 

Die Sektion ergab bei diesem Fall ein starkes GehirnOdem, viel feintropfiges 
Lipoid in den Zellen der GefaBscheiden, bzw. im perinuclearen Gliaplasma. 

Der andere Fall betraf einen 51/ 2jahrigen Knaben, der sich im Verlaufe eines 
Keuchhustens mit Masern infizierte. Am 7. Tage der Masernerkrankung, die 
nicht besonders schwer verlief, zeigten sich psychotische Storungen, zu denen 
Storungen der Blase und des Mastdarmes kamen. Nach 4 weiteren Tagen 
wieder Fieberanstieg, Benommenheit und Exitus letalis. 
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Sektion (Prof. Creutzfeld) ergab einen rein degenerativen ProzeB, am 
starksten im Mark der GroBhirnrinde. An diesem Befund andert auch die an 
einem einzigen GefaB festgestellte leichte Lymphzelleninfiltration nichts. Das 
histologische Bild erinnert an die Encephalitis neonatorum interstitialis (V ir­
chow). Herdformige Verfettung der Pyramidenzellen und Fettspeicherung in 
der Glia, sowie den zugehorigen RindengefaBen, ferner Auftreten von Stabchen­
zellen. Die von Spatz und Neubiirger gefundenen Veranderungen im Per­
tussisgehirn fehlten. 

Die 4 von Lust mitgeteilten FaIle betrafen Kinder im Alter von 2-8 Jahren, 
die aIle nur leichte bis mittelschwere Masern hatten. Sie erkrankten mit einer 
Ausnahme (Fall 3) zwischen dem 5. und 8. Tage nach Auftreten des Exanthems 
unter encephalitischen Erscheinungen, die zum Teil einen schweren Eindruck 
machten, aber giinstig verliefen. 

Fall 1. 81/ 2jahriger Junge, am 5. Tage nach leichten Masern Fieber, BewuBtlosigkeit, 
tonische Krampfe, dann abnorme Schlafsucht und mehrtagiger manischer Erregungs­
zustand. 

Fall 2. 71/ 2jahriges Madchen, am 7. Tage Sopor, Nystagmus, Schlucklahmung und 
linke Facialisparese. N ach einigen Tagen Lahmung nach Art der Poliomyelitis in beiden 
Armen und im linken Unterschenkel. Geringe Liquorveranderungen. 

Fall 3. 2jahriges Madchen, pliitzliche Erkrankung mit Krampfen und nachfolgender 
Hemiplegie. Am 4. Krankheitstag Masern. 

Fall 4. 6jahriger Junge, am 8. Tage nach dem Masernexanthem lethargischer Zustand, 
der 3 Wochen dauert. Spater stundenlange Schlafsucht und Charakterveranderungen. 

Bemerkenswerterweise traten die cerebralen Erscheinungen beim Fall 3. 
schon im Prodromalstadium der Masern auf. Schick erwahnte in der Dis­
kussion zu diesem Vortrage 4 FaIle von Masernencephalitis, die mit verschiedenen 
klinischen Bildern einhergingen. Nur einer seiner FaIle heilte aus, allerdings 
mit Charakterveranderungen, die 3 iibrigen starben. 

Die Obduktion ergab in einem FaIle eine hamorrhagische Encephalitis. 
Brock beschreibt ebenfalls 1926 zwei Fane von Masernencephalitis, von 

denen der eine trotz seines schweren Krankheitsbildes vollig ausheilte, wahrend 
der andere ad exitum kam und einen sehr beachtenswerten Sektionsbefund 
ergab. 

Fall 1 (Fall 9). 6jahriger Junge, 5 Tage nach der Masernerkrankung Somnolenz, 
Nackensteifigkeit, Temperatur 39°, Hyperasthesie, Patellarreflexe ++, Babinski links +, 
zuweilen choreatiforme Unruhe, Rigiditat der Muskulatur. Tonischer Krampf der Arm­
muskulatur, Liquor klar, 120 Zellen, Pandy +. Die Somnolenz geht im weiteren Verlauf 
in einen Sopor uber. Papillitis. Nach 2 Monaten kann Patient annahernd geheilt ent­
lassen werden. 

Fall 2 (Fall 10). 6jahriges Madchen, 4 Tage nach Masernerkrankung benommen, wird 
soporiis, keine Nackensteifigkeit, Haut- und Sehnenreflexe nicht ausliisbar. Lichtreaktionen 
der Pupillen schwach. Gelegentlich klonische Zuckungen der Extremitaten, Liquor klar, 
Druck 290 mm, 170 Zellen, Pandy +-. Der schwere Sopor halt bis zum Tode nach 
23 Tagen an. Yom 13. Krankheitstag an ist der Liquor wieder normal. 

Die Sektion ergab: Meningen zart und glatt, ziemlich feucht. 1m Gehirn 
mikroskopisch groBere, diinnwandige, mit roten Blutkorperchen hochgradig 
gefiiIlte GefaBe. In deren Umgebung annahernd kreisformige Aufhellung des 
Gehirngewebes. Die Gliazellen sind hier in groBe protoplasmareiche Elemente 
verwandelt, die zum Teil das Aussehen von Schaumzellen haben, zum Teil 
ein homogenes diinnfliissiges Protoplasma besitzen. Innerhalb dieser Herde 
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und die Markscheiden vollig zerfallen. Fehlen von Leukocyten, Lymphocyten 
sind Plasmazellenanhaufungen (Prof. Siegmund). 

Der Fall wird als akute herdformige Encephalitis periaxialis be­
zeichnet und darauf hingewiesen, daB er sich pathologisch-anatomisch vollig 
von dem Bilde der Encephalitis epidemica unterseheidet . 

Diese ftir die Frage der parainfektiosen Encephalitis wichtige Feststellung, 
daB namlich pathologisch-anatomisch keinerlei Beziehungen zur Encephalitis 
epidemica bestehen, wird auch von anderer Seite bestatigt, obwohl das Bild 

. nicht ganz den schon mitgeteilten Sektionsbefunden entspricht. So beschreibt 
z. B. Stern ein 7jahriges Kind, das 12 Tage nach Beginn der Masern mit ence­
phalitischen Erscheinungen erkrankte und nach weiteren 7 Tagen starb. Histo­
logisch fand sich eine diffuse, auBerordentlich schwere Entztindung, sowohl 
in der Rinde, als auch in den basalen Ganglien. Es fanden sich hier auch peri­
vasculare Infiltrate, die denen der Encephalitis ahnelten, doch schon in Erwei­
chungsherde tibergingen. Der Befund gegentiber der epidemischen Encephalitis 
unterschied sich hier durch eine starkere Entztindung und eine andere und 
viel diffusere Lokalisation. 

Abb.35. Gerhard G., 2 Jahre. Masernencephalitis am 3. Tag nach Ausbruch .des Exanthems. 

Auch Reimold, der tiber 2 Falle von Masernencephalitis berichtet, gibt 
bei dem Sektionsbefund eines 6jahrigen Jungen einen Bericht, der bis zu einem 
gewissen Grade dem von Stern mitgeteilten histologischen Bilde entspricht. 
Er fand starken Blutreichtum und Odem des Gehirns mit hamorrhagischen 
Herden. Histologisch: GefaBe stark gefiillt, die perivascularen Lymphscheiden 
erweitert und von einem Wall von kleinen lymphocytenartigen Rundzellen 
angefiillt. Die GefaBwande der kleinen GefaBe zeigen lebhafte Zellproliferation. 
Neben den erweiterten und blutgeftillten GefaBen sieht man bei starkerer Ver­
groBerung einen halbringformigen Blutungsherd. Darunter einen Haufen dunk­
lerer Zellen, der aus Lymphocyten und Leukocyten besteht. 

Die wenigen uns bekann.ten Sektionsbefunde bei der Masern­
encephalitis zeigen demnach recht erhebliche Verschiedenheiten 
(Mosse, Stern, Reimold). Sie sind vollig anders als bei der epi­
demischen Encephalitis. Ebenso verschieden ist auch das klinische Bild der 
Masernencephalitis. Neben den schon beschriebenen Fallen ist noeh besonders 
eine Beobachtung von Redlich zu erwahnen, der bei einem vierjahrigen Kinde 
vor Erblassen des Masernexanthems meningeale Symptome, Myoklonie, Schlaf­
sucht und vor allem eine zentrale Amaurose beobachten konnte. Nach der 
3. Woche ging der Fall in Heilung tiber. 
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Bei einem der von uns beobachteten Faile standen die psychischen Er­
scheinungen, vor ailem die Aufregungszustande im Vordergrund. 

Ingeborg D., 7 'Jahre, aufgenommen am 13. 5.1927. 5 Tage nach Abklingen von mittel­
schweren Masern wieder Fieber, das Kind wurde immer mehr apathisch, am Tage vor der 
Aufnahme unwillkiirlicher Abgang von Urin, keine Krampfe, kein Fieber, voriibergehende 
Hallucinationen, starke Hyperasthesie der Haut, keine Lahmungen, keine Nackensteifig. 
keit. Starrer Gesichtsausdruck, seltener Lidschlag. Auf Fragen antwortete Patientin 
klar, aber mit unnatiirlich schreiender Stimme, absolute Nahrungsverweigerung, schwere 
Aufregungszustande, sobald man sich dem Kinde nahert, linke Pupille kleiner als rechte, 
ferner entrundet! Sehnenreflexe bds. sehr lebhaft, sonst keine pathologischen Reflexe. 
Liquor zeigt nur vermehrten Zuckergehalt, sonst von normaler Beschaffenheit. Injektion 
von 24 ccm Encephalitiker-Rekonvaleszentenserum. 

1m weiteren VerIauf halten die Aufregungszustande noch zunachst weiter an, sie sind 
durch Beruhigungs. bzw. Schlafmittel nicht zu beeinflussen. Erst auf groBe Dosen Scopo­
lamin (3 X 0,6 mg taglich!) tritt etwas Beruhigung ein. Aber auch die Scopolaminwirkung 
halt meist nicht langer als 2 Stunden an. Patientin beschmiert sich und die Wande mit 
Kot und zeigt auch sonst triebhafte Ungezogel\heiten. Nach 4wochentlicher Behandhmg 
wird Patientin ruhiger und kehrt allmahlich in ihren normalen psychischen Zustand wieder 
zuriick. Nach weiteren 2 Wochen annahernd geheilt entlassen. 

Bei einer Nachuntersuchung nach l/Z Jahre klagen die Angehorigen immer noch 
dariiber, daB das Kind seinen Charakter verandert habe. 

Bei einem anderen unserer Patienten (Giinter D.), 3 Jahre, der im Dezember 1928 
Masern durchgemacht hatte, entwickelte sich kurz nach dem Abklingen des Masernexanthems 
ein eigentiimlicher krampfhafter Tick, der am ehesten mit den Salaamkrampfen verglichen 
werden kann. Irgendein neurologischer Befund war sonst nicht zu erheben. 1m weiteren 
VerIauf trat eine vollige Heilung ein. 

Reimold beschreibt bei einem 8jahrigen Jungen, der 1 Woche nach Ab­
klingen des Masernexanthems mit erneutem Fieberanstieg erkrankte, das V or­
herrschen von cerebeilaren Erscheinungen. 

Patient kann nur unsicher gehen und stehen, so daB er ofters taumelt und zu Boden 
stiirzt. Die Untersuchung ergibt eine ausgesprochen statische und lokomotorische Ataxie. 
Der Gang ist breitbeinig, schwankend, mit einer Tendenz nach links zu fallen. Beim Stehen 
mit geschlossenen Augen fallt er nach links. Ferner besteht Adiadochokinese, abgehackte 
und langsame Sprache, dabei ein grobschlagiger horizontaler Nystagmus. Lumbaldruck 
anfangs stark erhOht. Pandy schwach positiv. Zellen maBig vermehrt. Behandlung mit 
Trypaflavininjektionen. Nach 3 Monaten, inzwischen entlassen, nicht gebessert. 

In den letzten Jahren sind nun zahlreiche weitere Mitteilungen iiber das 
Auftreten der Masernencephalitis gemacht worden. Sie aIle zeigen eine auBer­
ordentliche Verschiedenheit des klinischen Blldes, bei dem zum Tell die meningi­
tischen Erscheinungen, zum Tell die Symptome der Encephalitis im V ordergrunde 
standen (Skoog, Horwitt, Bonaba, Todesco, Mauthner, Lowenburg 
und Schaller, Winnicott und Gibbs, de Mare, Kramer, Neal undAppel­
baum, Schadrich, Deicher, WohlwiU, Saenger und Kemkes, Quest 
u. a.). Das gehaufte Auftreten dieser Erkrankung in den letzten Jahren zeigt 
also keine regionare Disposition. Bei der Haufigkeit der Masern konnen diese 
FaIle nur als sehr sporadisch betrachtet werden. 

Es ist naheliegend, sich die Frage vorzulegen, ob es sich bei der Masern­
encephalitis um eine neue Krankheit handelt, die bisher noch nicht beob­
achtet wurde. Wir finden nun schon bei Boenheim, der in einer Arbeit "iiber 
nervose Komplikationenbei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten" (1925) 
auch die Frage der nervosen Komplikationen bei Masern bespricht unter Be­
riicksichtigung deralterell. Literatur eine ausfiihrliche Beschreibung dieser 
paramorbillosen Erscheinungen. Die frUheste Literaturangabe fand er bei 
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Nebel, der 1724 einen Fall von Augenmuskellahmung nach Masern beschrieb. 
Ihm folgt dann Odier (1732), Lucas (1790) u. a. Auch Angaben iiber mye­
litische Komplikationen finden sich in der alteren Literatur, so z. B. Blasen­
und Mastdarmstorungen, Sensibilitatsstorungen, die meist wahrend oder kurz 
nach dem Exanthem auftraten, ebenso auch schlaffe Lahmungen. Seine eigenen 
Beobachtungen stiitzen sich auf das Material der Finkelsteinschen Klinik. 
Unter 5940 Masernfalle waren 11 Faile mit Konvulsionen unbekannter Genese, 
8 FaIle von sicherer Meningitis serosa und 6 Encephalitiden (1905-1925). Die 
cerebralen Lahmungen setzten meist am Schlusse des Exanthems ein, gewohnlich 
einige Tage nach der Entfieberung. In der Mehrzahl der FaIle begannen sie 
mit tonisch-klonischen Krampfen, denen dann die Lahmung folgte. Gelegentlich 
folgten auch spastische Paraplegien, Aphasie, letztere nicht selten mit Halb­
seitenlahmung einhergehend. Eine weitere Gruppe zeichnete sich durch extra­
pyramidale Lokalisation, Dyskinesien, Tremor sowie choreatisch-athetotische 
Bewegungen aus. Auch Erblindung nach Masern wurde schon mehrfach be­
obachtet. So fand Uthoff unter 253 Fallen von Neuritis optica 9mal Masern, 
Weigelin einen Fall von beiderseitiger Embolie der Zentralarterien, Heine 
2 FaIle von passagerer Blindheit, Nagel einen Fall von Seelenblindheit. AuBer 
diesen von Boenheim zusammengestellten Fallen haben wir noch eine Reihe 
alterer Beobachtungen in der Literatur gefunden. So beschrieben Schepers 
(1872), Voelker (1905) und Batten (1905) encephalitische Krankheitsbilder, 
bei denen Sprachstorungen im Vordergrund standen. Auch Baginski (1892) 
erwahnt encephalitische Erscheinungen nach Masern. Freud beschreibt in 
seiner Monographie "die infantile Cerebrallahmung" (1897) den Antell der 
Infektionen in der Atiologie der hemiplegischen Cerebrallahmung. Nach ihm 
stehen obenan in der Liste Masern, Scharlach, dann folgen Blattern, Rote]n, 
Keuchhusten, Diphtherie, Croup, Angina tonsillaris, M. maculosus, Dysenterie, 
Pneumonie, Typhus, Mumps, Intermittens, Chorea, Endocarditis. Wir sehen 
also, daB schon nach der damaligen Ansicht die meisten Infektionskrankheiten 
in der Lage sind, eine Encephalitis auszulOsen. Von besonderer Bedeutung 
ist Freuds Angabe, daB "auch eine artificielle Infektion, die Impfung, in meh­
reren Fallen AnlaB einer hemiplegischen Cerebrallahmung gewesen sein soll". 
Es sind dies Fragen, die uns gerade in der neuesten Zeit wieder ernstlich be­
schaftigen und es ist von auBerordentlichem Interesse, daB diese einheitliche 
Auffassung der parainfektiosen Encephalitiden, wie sie von Freud getragen 
wurde, auch heute wieder von mancher Seite zur Diskussion gestellt wird. 
Wir diirfen daher annehmen, daB die parainfektiosen Encephalitiden auch schon 
friiher beobachtet wurden, daB dann offenbar eine Periode kam, in der sie nur 
selten auftraten, daB sie neuerdings durch ihr gehauftes Auftreten aber ge­
wissermaBen neu entdeckt wurden. 

Damit kommen wir auf die Frage nach der Atiologie der parainfektiosen Ence­
phalitiden. Zunachst sei die Frage der Masernencephalitis erortert. Zu Beginn 
der neuerdings beobachteten Masernencephalitisara gewann die zuerst von 
Lust vertretene Anschauung an Boden, daB es sich nicht um eine spezifische 
Maserntoxinwirkung handele, daB vielmehr eine Parallergie im Sinne Moros, 
also eine Umstimmung des Organismus durch einen primaren Infekt die ence­
phalitischen Erscheinungen auslOse. Die Annahme. daB es sich um eine echte 
(epidemische) Encephalitis handle, deren Keime vor der Masernerkranku;g 



Encephalitis im Kindesalter. 571 

latent gewesen und durch diese aktiviert wurden, hat schon deshalb keine 
Berechtigung, da weder ein temporarer noch regionarer Zusammenhang zwischen 
diesen beiden Krankheiten beobachtet wurde. AuBerdem ist der pathologisch­
anatomische Befund doch im wesentlichen verschieden. So bleibt nur noch 
die Annahme, daB entweder ein unbekanntes Encephalitisvirus, das unabhangig 
von dem der epidemischen Encephalitis (vgl. spatere Encephalitisepidemien, 
bzw. ein Teil der sporadischen Encephalitisfalle) oder das Masernvirus selbst 
die Encephalitis auslOse. Die Moglichkeit einer echten Masernencephalitis wurde 
von Bessau (ebenso von Lucksch) erwogen, danach seiner Ansicht alle ultra­
visiblen Vira eine Encephalitis auslOsen konnen. In diesem Sinne ist die Atiologie 
der Masernencephalitis auchdas Problemeiner Reihe andererparainfektioser Ence­
phalitiden, z. B. des Scharlachs, Mumps, der Varicellen, vor allem aber der Pocken 
und der Vaccination. In der Tat haben diese Encephalitisformen in ihrem Verlauf 
eine weitgehende Ahnlichkeit. Die Frage nach der Atiologie der Vaccinations­
encephalitis soll gesondert betrachtet werden, fur die ubrigen parainfektiosen 
Encephalitiden scheint mir die B~ssausche Annahme viel fur sich zu haben, 
denn die in gewisser Hinsicht berechtigte Annahme einer Parallergie wurde 
gerade die Entstehung einer Encephalitis nicht erklaren. Das verhaltnismaBig 
seltene Auftreten der Masernencephalitis, gemessen an der auBerordentlich 
groBen Zahl der Masernfalle, andererseits die relative Haufung der cerebralen 
Masernkomplikationen, wie sie in den meisten Kulturlandern zur Beobachtung 
kommen, verlangt bei der Annahme einer Parallergie einen weiteren unbekannten 
Faktor als auslOsendes Moment. Betrachtet man dagegen das Masernvirus 
selbst als die causa nocens, so wiirde man in der bei allen Infektionserregern 
bekannten Virulenzanderung eine genugende Erklarung fur die zu bestimmten 
Perioden starkere Affinitat zum Zentralnervensystem finden. Ob es sich dabei 
um eine echte Masernencephalitis im Sinne Bessaus handelt, wofur meiner 
Ansicht manches spricht, oder um eine Maserntoxinwirkung, kann, solange der 
Nachweis des Erregers im Gehirn noch nicht gelungen ist, nicht entschieden 
werden. Bei der Annahme einer Toxinwirkung liegt der Vergleich mit den 
nervosen StOrungen bei der Diphtherie nahe, die auch in verschiedenen Zeit­
abschnitten verschieden haufig auftreten, abgesehen davon, daB bei der letzteren 
die Lokalisation eine andere ist. 

Auch die noch zu beschreibenden histologischen Befunde bei der Pertussis­
eklampsie, die nach den Untersuchungen von Husler und Spatz mit der 
groBten Wahrscheinlichkeit toxischer Genese sind, sprechen bis zu einem gewissen 
Grade fUr die Moglichkeit einer toxischen Ursache der Masernencephalitis, 
zumal ein Teil der Sektionsbefunde (Mosse, Brock), ebenfalls Schadigungen 
im Sinne einer Nekrobiose erkennen lassen. 

Die Masernencephalitis gehort zu den am haufigsten beobachteten para­
infektionosen Encephalitiden. Viel seltener sind Encephalitiden im AnschluB 
an Scharlach zu beobachten. So erwahnt Boenheim unter 2240 Fallen 
(1911-1925) der Finkelsteinschen Klinik einen einzigen Fall, der eine Ataxie 
in der 3. Woche zeigte und nach weiteren 3 Wochen wieder geheilt war. Unter 
2059 Fallen (1907 -1925) der Dusseldorfer Kinderklinik konnten wir keinen 
sicheren Fall einer echten Scharlachencephalitis beobachten. Neurath hat sich 
(1912) mit der Frage der "Rolle des Scharlachs in der Atiologie der Nerven­
krankheiten" eingehend beschaftigt. Er unterscheidet dabei die meningealen 
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Formen von den cerebralen (hemiplegischen). Die ersteren, die mit initialen 
Krampfen, Benommenheit und Delirien einhergehen, sind nicht spezifisch, sie 
konnen bei allen Infektionskrankheiten vorkommen und gehoren in das Gebiet 
der Meningitis serosa. Aber auch hier kommen, wenn auch selten, letale FaIle 
vor. So beschreibt Neurath einen Fall von PassIer, der am 6. Krankheits­
tag starb und bei dem sich subpiale Blutungen, sowie iiberall in der Pia 
Rundzellenanhaufungen fanden. Die fiir den Scharlach charakteristischere eitrige 
Meningitis wird. im allgemeinen erst in den spateren Wochen beobachtet, die 
Scharlachhemiplegie dagegen in den verschiedensten Stadien der Krankheit. 
Sie beginnt meist mit Fieber, Krampfen, Benommenheit und zeigt rasch das 
Bild der hemiplegischen Lahmung. In einzelnen Fallen, die zur Autopsie kamen, 
fand man eine hamorrhagische Encephalitis, gelegentlich auch Embolien, die 
von endokarditischen Veranderungen herriihrten, also eigentlich eine Krankheit 
sui generis darstellen. Entsprechend der Lokalisation der Schadigung kann 
es im AnschluB an Scharlach auch zu Aphasie, Storungen des Sehvermogens, 
Taubheit, Epilepsie und merkwiirdigerweise auch zu Krankheitsbildern kommen, 
die klinisch als multiple Sklerose gedeutet werden. In diesem Zusammenhang 
ist es vielleicht von besonderer Bedeutung, daB man neuerdings (Pette) auch 
fUr die multiple Sklerose eine infektiOse und mit der Encephalitis im Zusammen­
hang stehende Ursache annimmt. Die cerebralen Storungen nach Scharlach 
konnen auch zu choreatiformen Krankheitsbildern fiihren. Diese sind dann 
unter Umstanden, wie ein Fall von Anton zeigt, klinisch kaum von den ence­
phalitischen, bzw. postencephalitischen zu unterscheiden. 

Es handelt sich um einen 9jahrigen Knaben, der im 9. Lebensmonat an einem Schar­
lach erkrankt war und 8 Tage nach seiner scheinbaren Genesung die Symptome einer 
Chorea zeigte, die er bis zum Tode behielt. Bei der Sektion ergaben sich nahezu symme­
trische isolierte Herderkrankungen im Putamen des Linsenkerns, die als Restbefunde 
einer Thrombose gedeutet wurden. 

Vorausgesetzt, daB es sich bei diesem Patienten um einen echten Scharlach 
gehandelt hat, so bestand demnach nicht ein primarer encephalitischer ProzeB, 
auf den man nach dem klinischen Bilde allein wohl sicher geschlossen hatte. 
So wird man bei dem geringen Material an Sektionsbefunden in der Deutung der 
cerebralen Storungen bei Scharlach etwas zuriickhaltend sein miissen, auch 
wenn die klinischen Symptome denen der Encephalitis entsprechen. Wie ver­
schieden diese im iibrigen verlaufen konnen, zeigen die von Reimold aus 
der Breslauer Klinik veroffentlichten FaIle. 

Fall 1. In der 3. Woche Lahmung der ganzen linken Korperhalfte. Dabei motorische 
Aphasie, die sich innerhalb der nachsten Wochen wieder zuriickbildet. Die Hemiparese 
bleibt bestehen. 

Fall 2. Ebenfalls in der 3. Woche unter Fieberanstieg Schwache beider Beine (spasti­
sche Parese), Oppenheim +. Spastischer Gang, Lumbalpunktion o. B. Heilung. 

Fall 3. 9jahriges Madchen. In der 5. Krankheitswoche entwickelt sich ein Status 
eclampticus (corticaler Charakter der Entziindung). 

Fall 4. 9jahriger Knabe erkrankt im AnschluB an Scharlach unter dem hypokinetischen­
hypertonischen Symptom der Paralysis agitans. Dabei schwere Charakterveranderungen. 

Zusammenfassend laBt sich ii ber die Scharlachencephalitis sagen, 
daB auch im Verlauf des Scharlachs cerebrale Erscheinungen von 
-wenigstens klinisch - enceph.alitischem'Typus beo bachtet werden, 
daB diese Komplikation aber v~rhaltnis~aBig selten und vor aHem 
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auch in den letzten Jahren im Gegensatz zu der Masernencephalitis 
nicht gehauft auftraten. Bei den sparlichen Sektionsbefunden laBt 
es sich zum Teil noch nicht entscheiden, in welchem Umfange iiber­
haupt encephalitische Erscheinungen bzw. embolische Verande­
rungen daran beteiligt sind und zu welcher Gruppe der Encephali­
tiden die reinen Formen der Scharlachencephalitis zu rechnen 
sind. 

Etwas haufiger, auBerdem durch ihre etwaigen Beziehungen zur Vaccinations­
encephalitis noch wichtiger sind die encephalitischen Komplikationen 
bei Yaricellen. Glanzmann hat sich mit dieser Frage besonders eingehend 
beschaftigt und eine liickenlose Zusammenstellung der bis 1927 bekannten Falle 
gegeben, die wir durch einige weitere Falle erganzen konnen. Er unterscheidet 
dabei eine Reihe von Formen, die durch ihren klinischen Verlauf charakterisiert 
sind und die in der iilteren padiatrischen Literatur (bis 1924) so gut wie nicht be­
schrieben wurden oder nur andeutungsweise erwahnt werden (z. B. bei Freud, 
sowie beiBendix). Demnach scheinen auch dieseKomplikationen in den 
letzten Jahren haufiger aufgetreten zu sein, entsprechend dem 
Verhalten der iibrigen parainfektiOsen Encephalitiden. Auch hier 
konnte man, ganz ahnlich wie bei den Maseru, keine besondere Bosartigkeit 
der Varicellenepidemien beobachten, auch nicht bei den Fallen, die mit nervosen 
Komplikationen einhergingen. Die jedem Kinderarzte gelau£igen initialen 
Krampfe, die man - wie wir schon erwahnten - bei den verschiedensten 
Infektionskrankheiten zu beobachten Gelegenheit hat, miissen natiirlich von 
den Fallen mit Varicellenencephalitis abgetrennt werden, ebenso die cerebralen 
Komplikationen auf septisch metastatischer Basis. Die von Glanzmann 
erwahnten Falle nahmen im wesentlichen folgenden Verlauf: 

1. Die Meningitis varicellosa. Koplick beschreibt 2 Falle, die 10 bis 
14 Tage nacf-vai'icellen scheinbar unter den Erscheinungen einer tuberkulOsen 
Meningitis erkrankten (Fieber, Schla£sucht, Delirien, Agitation, leichte Druck­
steigerung und Parese der Beine). Vollige Reilung. 

Bei einem 13 Monate alten Kinde beschrieb Mya 9 Tage nach dem Vari­
cellenausbruch plOtzlichen Temperaturanstieg, dem am folgenden Morgen klo­
nische Zuckungen, vorwiegend im unteren Ast des rechten Facialis, der rechten 
Zungenhal£te und den rechten Extremitaten folgten. Auch hier wurde an eine 
Meningitis tuberculosa gedacht, doch ergab die Sektion eine Pachymeningitis 
interua hamorrhagica. Bei der besonderen Atiologie dieser Krankheit scheint 
es daher nicht sicher, ob eine Mischinfektion nicht ausgeschlossen werden muB, 
so daB man u. a. diesen Fall nicht als einen reinen Fall von Varicellenmeningitis 
auffassen dar£. 

Allerdings beschrieb auch de Toni einen ahnlichen Fall bei einem 21/2jahrigen 
Madchen, bei dem in der Rekonvaleszenz nach Varicellen intermittierendes 
Fieber auftrat und auBerdem die Erscheinungen einer Meningitis vorhanden 
waren, die ebenfalls zuerst als eine tuberkulOse aufge£aBt wurde. Bei der Lumbal­
punktion fand sich aber ein leicht getriibter und xanthrochromer Liquor, dessen 
Zellgehalt leicht erhoht war und der kulturell steril blieb. Glanz mann teilt 
eine eigene Beobachtung bei einem 5jahrigen Knaben mit, der akut mit Fieber, 
Kopfschmerzen und Nackenstarre erkrankte. Erst am folgenden Tage (!) traten 
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Varicellen auf, der Patient entfieberte. 10 Tage spater stieg das Fieber erneut 
auf 39,9 0 an, wobei der Patient die typischen Erscheinungen einer Meningitis 
zeigte (Nackenstarre, Brudczinski und Kernig + +, Patellarre£lexe gesteigert, 
Pupillenreaktion etwas trage, leichte Somnolenz). In den folgenden Tagen 
war das klinische Bild ziemlich unverandert. Die Lumbalpunktion ergab auBer 
einer geringen EiweiBvermehrung und einer Steigerung der Lymphocytenzahl 
keinen pathologischen Befund. Am 4. Tage traten die meningitischen Erschei­
nungen etwas zurUck, dagegen zeigte sich eine starke Ataxie der Beine und 
voriibergehend beiderseits Oppenheim +. Auch dieser Fall ging in Reilung 
iiber. Die initialen Erscheinungen vor Ausbruch der Varicellen sind wahrschein­
lich nicht spezifischer Art, das 2. Kranksein aber, das 10 Tage spater ein­
setzte, kann wohl nur als eine Varicellenmeningitis (Meningitis serosa) gedeutet 
werden. 

2. Die GroBhirnencephalitis. Sie verlauft unter dem Bilde der cere­
bralen Kinderlahmung. Ein entsprechender Fall wurde schon 1912 von Osler 
beschrieben, neuerdings auch von Winnicott und von Gib bs. Sie beobachteten 
bei einem 21/2jahrigen Madchen eine linksseitige Relniplegie besonders des 
linken Armes, die 10 Tage nach Varicellen auftrat. Die Bauchdeckenreflexe 
fehlten. Knie- und Achillessehnenreflexe gesteigert, Babinski links +, zeit­
weise Strabismus, ebenso Sprach- und SchluckstOrungen. Liquor unter erhohtem 
Druck, sonst o. B. Ausgang in Reilung. Gordon beschreibt einen ahnlichen 
Fall, der allerdings durch eine voriibergehende Nephritis in seiner Deutung 
erschwert wird. 

3. Die Ophthalmoplegia externa. Bei dem schon beschriebenen FaIle 
von de Toni 'kam es im Stadium der Rekonvaleszenz zu einer Ophthalmoplegia 
externa des rechten Auges. Einen entsprechenden Fall beschrieb auch Marf an 
bei einem 22 Monate alten Kinde, das im AnschluB an Varicellen eine bilaterale 
Ptose und einen Strabismus divergens bekam. Marf an nahm eine Encephalitis 
an, die zu einer Kernlahmung beider Nervi trochlearis und der hinteren Ocu­
lomotoriuswurzeln gefiihrt hat. 

4. Cp.orea. Menko beschreibt ein 4jahriges Madchen, das 12 Tage nach 
Varicellen unter choreatiformen Bewegungen erkrankte, zu denen nach weiteren 
2 Tagen ein Tremor des Kopfes und der oberen Extremitaten hinzutrat. Die 
Sprache war verlangsamt, die Reflexe nicht gesteigert. Einen ahnlichen Fall 
beobachteten Rocan und Lartigout, Diese FaIle fiihren iiber zu einer weiteren 
klinischen Form, namlich zum 

5. akuten cerebralen Tremor, wie er von Zappert 1910 beschrieben 
wurde. Forest beobachtete bei einem 10 Monate alten Kinde 14 Tage nach 
Varicellen ein Bild, das dem der Paralysis agitans auBerordentlich ahnlich war. 
Patient erkrankte unter Zittern am ganzen Korper, das auch im Schlafe anhielt. 
Es fanden sich leichte Spasmen in den Extremitaten, sowie in der Nackenmus­
kulatur, die Reflexe waren lebhaft. Nach 3 Wochen vollige Reilung. Miiller 
und Davidson berichten iiber einen entsprechenden Fall bei einem 2jahrigen 
Kinde, das 5 Tage nach Varicellen erkrankte und ebenfalls nach 4 Wochen 
geheilt wurde. Glanzmann teilt einen Fall bei einem 91/2 Monate alten Saug­
ling mit, der mit den beschriebenen Symptomen am 17. Tage nach Varicellen 



Encephalitis im Kindesalter. 575 

erkrankte und nach 4 Wochen geheilt war. Die Ahnlichkeit der klinischen 
Bilder mit den von uns bei der sporadischen Encephalitis beschriebenen 
Fallen ist eine auBerordentlich groBe, nur daB bei unseren Fallen auch 
altere Kinder unter diesen Erscheinungen erkrankt sind. Reimold be­
schreibt bei einem vierjahrigen Kinde 10 Tage nach dem Ausbruch der 
Varicellen eine Ataxie rechts und einen feinschlagigen Tremor der oberen 
Extremitaten, der bei Intention zunimmt. Auch hier innerhalb eines 
Monats Heilung. 

6. Cere bellare A taxie. Schon der Fall von Rei mold leitet iiber zu den 
Krankheitsbildern, bei denen auBer einer Veranderung im Mittelhirn auch eine 
solche des Kleinhirns anzunehmen ist. Kramer beschreibt einen vierjahrigen 
Knaben, der 10 Tage nach Varicellen mit Kopfschmerzen, Erbrechen und 
Somnolenz erkrankte. Die linke Pupille reagierte trage, anfallsweise trat Zittern 
an Handen und FiiBen auf. AuBerdem bestand ein horizontaler Nystagmus, 
eine cerebellare Hypotonie und eine Kleinhirnataxie. Ein ahnlicher Fall wird 
von Caccia mitgeteilt bei einem 3jahrigen Kinde, 5 Tage nach Varicellen. 
Galli beschreibt 2 Geschwister im Alter von 5 und 2 Jahren, die zu derselben 
Zeit an Varicellen erkrankten und nach 4 bzw. 8 Tagen die Erscheinungen 
einer cerebellaren Ataxie boten. Glanzmann schildert eine Beobachtung bei 
einem 3jahrigen Knaben, der 8 Tage nach den Varicellen ebenfalls mit typischem 
cerebellaren ataktischen Erscheinungen erkrankte. Der Fall war kompliziert 
durch eine Otitis media, die nach ihrem Verlauf aber ohne EinfluB auf die be­
schriebenen Erscheinungen geblieben ist. 

7. Myelitis. Hier wird von Glanzmann je ein Fall von Marfan, Gay, 
Wharton Smith und von Krabbe mitgeteilt, die im wesentlichen dem 
Bilde der Poliomyelitis acuta glichen. Auch diese Falle schlossen sich alle im 
Abstand von 10-15 Tagen an den Ausbruch der Varicellen an. 

Endlich stellt Glanz mann noch einige Falle zusammen, die aber nur als 
ganz vereinzelte Beobachtungen aufzufassen sind, so eine sich an Varicellen 
anschlieBende multiple Sklerose, bei einem 3jahrigen Kinde (Bowy), ferner 
Polineuritis (Allaire sowie Camus und Serazy), auBerdem Neuritis 
optica (Chavernac, Hutchinson sowie Groenouw). 

Die nahen Beziehungen zwischen Herpes zoster und Varicellen einerseits, 
dem Herpesvirus und der im Tierversuch (bei Kaninchen) experiment ell erzeugten 
Encephalitis lassen hier an gewisse direkte Beziehungen des Varicellenvirus 
zu, den cerebralen Komplikationen denken. ~dererseits ist aber das Virus 
des Herpes zoster ebenso wie das der Varicellen fiir Kaninchen nicht pathogen 
(Lowenstein, Baum, Siegrist, Baum und Netter), so daB, worauf auch 
Glanzmann hinweist, eine nahere Beziehung zwischen der Herpes zoster­
Varicellen- und der Herpes-Encephalitis-epidemica-Gruppe abgelehnt werden 
kann. 

Bemerkenswert ist die RegelmaBigkeit der Inkubationszeit fiir die post­
varicellosen cerebralen Komplikationen. Sie betragt annahernd 5-15 Tagen, 
wie aus einer Zusammenstellung von Glanzmann, die durch den Fall 
Reimold erganzt wurde, hervorgeht. 
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A. Eckstein: 

1. Kranksein 

Varicellen 

2. Kranksein I Tage nach dem 
1. Kranksein 

Meningitis 10 
14 

9 

" 10 
Hemiplegie 10 

Chorea 12 
Tremor 14 

5 

" 17 
Ataxie 10 

5 
5 
8 

" 8 
Myelitis 15 

14 

" 10 
Ataxie 10 

Die E!:!darung der Varicellenencephalitis stoBt auf dieselben Schwierigkeiten 
wie die der Masernencephalitis. Ob es sich dabei um eine direkte Einwirkung 
des Varicellenvirus handelt, bei dem die von Bessau bei der Masernencephalitis 
angegebene Voraussetzung, namlich die Eigenschaft der ultravisiblen Vira 
zutreffen, oder ob es sich urn eine indirekte Wirkung handelt, namlich um 
lokale anaphylaktische Reaktion im Zentralnervensystem, bei denen Reaktionen 
des Antigens mit den zellstandigen Antikorpern eine Rolle spielen (Glanz­
mann), muB weiteren Untersuchungen vorbehalten sein. Dieselbe Frage gilt 
ja auch fUr die Encephalitis nach Variola und vor allem fiir die Vaccinations­
encephalitis, zu deren Erklarung umfangreiche Untersuchungen bereits vor­
genommen wurden, auf die wir noch ausfUhrlich einzugehen haben. 

Von weiteren parainfektiOsen Krankheiten sind noch zu erwahnen, die 
Encephalitis nach Mumps, nach Paratyphus und die Keuchhusten-
eklampsie. --' ' 

In der alteren Literatur finden sich nach der Zusammenstellung von 
Reimold und Schadrich mehrere Beobachtungen, die aber nur zum 
kleineren Teil als eindeutige FaIle von Encephalitis nach Mumps aufgefaBt 
werden konnen. Hiervon auszunehmen ist eine Beobachtung von Heubner, 
der bei einem 13jahrigen Jungen im AnschluB an Mumps eine eigenartige Schlaf­
sucht beobachtete, an die sich eine mehrwochige Psychose anschloB. Auch 
dieser Patient wurde spater geheilt. In der neueren Literatur ist zu erwahnen 
vor allem eine Beobachtung von MayerhOfer- Griinhiibel, die ebenfalls im 
AnschluB an Mumps bei 4 erwachsenen Patient en Erscheinungen encephalitischer 
Art beobachten konnte. Bedingsfeld erwahnt ebenfalls einen 5jahrigenKnaben, 
der unter einem encephalitischen Krankheitsbilde erkrankte. Nach einigen Tagen 
trat eine Schwellung der Parotis auf, die als Mumps erkannt wurde. Der Verfasser 
glaubt daher, daB es sich urn eine Mumpsencephalitis gehandelt habe. Patient 
wurde geheilt. Weitere FaIle beobachteten Gordon, sowie Zappert. 
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Noch weniger geklart erscheint die Frage der Encephalitis nach Para­
typhus B. Thewald beschreibt einen 11 Monate alten Saugling, der unter 
schweren Allgemeinerscheinungen auch an tonisch-klonischen Krampfen er­
krankte. Der rechte Arm wird noch wochenlang gestreckt yom Oberkorper 
gehalten, auch im Sitzen, ebenso zeigt das rechte Bein Spasmen. Bei der Ent­
lassung aus der Klinik (nach 75 Tagen) sind nur noch Spasmen der rechten 
Hand vorhanden. Da gleichzeitig mit dem Auftreten der Krampfe auch ein 
Exanthem entstand, so muB mit der Annahme gerechnet werden, daB sich 
moglicherweise auch im Gehirn GefaBvorgange abgespielt haben, die zu kleinsten 
Blutungen fiihrten. Zwei weitere Falle, die von Kemkes und Saenger mit­
geteilt werden, sind noch weniger iiberzeugend. 

Fall 1. 3jahriger Junge. Vor 25 Tagen Paratyphus B, der schon fast abgeklungen 
ist. Plotzlich Krampfe und Nackensteifigkeit, sowie benommen. 

Befund: Starke Benommenheit, klonisch-tonische Zuckungen der Extremitaten, 
trage Pupillenreaktion, erhohter Muskeltonus, Reflexe lebhaft, Nackensteifigkeit und 
positiver Kernig L. P.: erhohter Druck. Blutbeimengungen. 1m weiteren Verlauf bleibt 
das Bild zunachst unverandert mit Temperatur bis 39 0, nach 9 Tagen keine Krampfe 
mehr, am folgenden Tage wesentliche Besserung, doch bleibt die Sprache noch lange auf­
fallend langsam. NaBt unter sich, Kotschmieren, aber normaler Nervenbefund, nur noch 
lebhafte Reflexe. Nachuntersuchung nach 5 Monaten: Vollig gesund. 

Die akuten Erscheinungen lassen sich, will man nicht eine toxische Ursache 
zur Erklarung heranziehen, auch mit einer nicht spezifischen Meningitis serosa 
erklaren, die spezifischen Veranderungen in Anbetracht der schweren Para­
typhuserkrankung ebenfalls ohne die Annahme einer Encephalitis. 

Fall 2. 13/ 4jahriger Junge. Seit 8 Tagen Erbrechen und Durchfalle, seit 3 Tagen 
Fieber und viel Schlaf. 

Befund: Apathisch, schliifrig, aber orientiert, etwas trage Lichtreaktion, starke Spasmen 
beider Beine, sehr lebhafte Patellarreflexe, rechts positiver Babinski, keine Nackensteifig­
keit. Lumbalpunktion o. B. 1m weiteren Verlauf unter Temperatur iiber 400 weitere 
Verschlechterung, ausfahrende Bewegungen von Randen und FiiBen. Paratyphus B. 
Agglutination +++. Exitus letalis 5 Tage nach der Klinikaufnahme. 

Sektionsbefund: 1m Gehirn und Riickenmark kein Anhaltspunkt fiir entziindliche 
und degenerative Veranderungen (!!). 

Auch dieser FalllaBt, namentlich bei Beriicksichtigung des Sektionsbefundes, 
nicht ohne weiteres die Diagnose einerEncephalitis zu. Die schwere Schadigung 
des Zentralnervensystems solI natiirlich nicht in Abrede gestellt werden, es ist 
aber naheliegender, an die toxischen Schadigungen zu denken, wie sie von 
Husler und Spatz bei dem Typhus abd. u. a. Infektionskrankheiten erwahnt 
werden. 

Damit kommen wir noch zu einem weiteren Krankheitsbild, das nur in 
friihem Kindesalter beobachtet wird und haufig im Zusammenhang mit den 
parainfektiOsen Encephalitiden erwahnt wird, namlich der "Keuchhusten­
Eklampsie". Das klinische Bild gleicht in vielfacher Hinsicht dem der akuten· 
Encephalitis; Konvulsionen, tonische Kramp£e, schwere Benommenheitszustande 
Meningismus, Paresen, Nystagmusund Veranderungen der Re£lexe (positiver 
Babinski u. a.) sind die meist sehr stiirmisch einsetzenden Erscheinungen,die 
nur selten in Heilung iibergehen, in der Mehrzahl der Falle aber zum Tode £iihren., 
Am Material der Miinchener Kinderklinik betrug die Mortalitat eklamptischer 
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Keuchhustenkinder 72%! Von den reinen Fallen der Keuchhusteneklampsie 
sind die FaIle abzutrennen, die mit einer akzidentellen Tetanie einhergehen 
(nach Husler und Renz etwa 10% der FaIle), ferner diejenigen FaIle, die 
durch Meningitiden eitriger oder tuberku16ser Art kompliziert sind. Das Vor­
kommen von Hirnblutungen, das friiher als Hauptursache der Pertussiskrampfe 
angenommen wurde, spielt nach den Beobachtungen von Husler und Spatz, 
N eurath, sowie von Reiche eine nur unbedeutende Rolle, da sie nach den 
Sektionsbefunden offenbar nur sehr selten zu finden sind. 

Von den alteren pathologisch-anatomischen Arbeiten sind vor allem die 
Untersuchungen von N eurath (1904) zu erwahnen, die spater auch von anderer 
Seite (Arnheim, Reiche) bestatigt wurden und bis vor kurzem die alleinigen 
morphologischen Unterlagen fiir das Pertussisgehirn darstellten. Die schwersten 
Veranderungen fand er an den weichen Hirnhauten, die Zellinfiltrationen in 
den Gewebsschichten der Arachnoidea und Pia, Odem und Hyperamie der 
Hirnhaut und vereinzelt auch Blutungen unter die Leptomeninx aufwiesen. 
Es kam aber dabei nie zu einer eitrigen Meningitis. Auch an der Hirnoberflache 
fanden sich direkt unter den anliegenden Gewebsschichten und um die GefaBe 
herum dichtere Zellanhaufungen, meist einkernige Leukocyten. An der Gehirn­
substanz waren starke Hyperamien, sowie kleinste Blutungen festzustellen, 
ferner Rundzellenanhaufungen, die um die GefaBe herumlagen. 

Husler und Spatz, die in einer umfassenden Arbeit erneut (1924) die 
Frage der Keuchhusteneklampsie bearbeiteten, glauben nicht, daB die Neu­
rathschen Befunde geniigen, die nervosen Komplikationen beim Keuchhusten 
zu erklaren. Bei Beriicksichtigung der groBen Ahnlichkeit der Pertussiseklampsie 
mit dem klinischen Bilde anderer postinfektioser Encephalitiden schlossen sie 
auf schwere Veranderungen in der Hirnsubstanz, die sie auch durch ausgedehnte 
histologische Untersuchungen an 2 typischen Fallen nachweisen konnten. Sie 
fanden in beiden Fallen auf den zahlreichen untersuchten Schnitten keinerlei 
Anzeichen einer frischen oder alteren Blutung und zwar weder in den weichen 
Hirnhauten noch im Hirngewebe selbst. Die von N eurath beschriebenen Ver­
anderungen der Meningen konnten auch von ihnen bestatigt werden. Sie sind 
aber so geringfiigig, daB man zweifeln mochte, ob die Bezeichnung Meningitis 
hier iiberhaupt am Platze ist. 1m Hirngewebe ergaben sich aber um so schwerere 
Veranderungen, die charakteristisch und - wie besonders betont wird - nicht 
entziindlicher Art sind. Ein Teil der Nervenzellen der GroBhirnrinde hat eine 
typische, regressive Umwandlung erfahren, eine "homogenisierende" Umwand­
lung, wie sie von Spiel meyer bei Typhus und anderen Infektionskrankheiten 
beschrieben wurde. Es kommt dabei unter den Erscheinungen der Karyolyse 
oder der Karyorhexis . zum Untergang der Nervenzellen und damit zu bald 
mehr diffusen, bald mehr umschriebenen Ausfallen. Auch viele markhaltige 
Fasern des Rindengraus zeigen regressive Veranderungen, so daB man hier von 
einer Nekrobiose des Hirngewebes sprechen kann. Die Glia ist im progressiven 
Sinne umgewandelt, unterscheidet sich also von dem Bild der "ischamischen" 
Nervenzellveranderung Spiel meyers. Gleichzeitig kam es zu einer Speicherung 
von lipoider Substanz in der Glia, die wohl mit den Abbauerscheinungen der N erven­
zellen zusammenhangt. Die cerebralen GefaBe zeigten nur eine starke Fiillung 
und Erweiterung sowie leichte Proliferationserscheinungen an den fixen Wand­
elementen, ein Befund, der eine Encephalitis ausschlieBen laBt. Die beschriebenen 
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Veranderungen sind iiber das ganze Grau der GroBhirnrinde ausgebreitet, 
dabei sind die oberen Rindenschichten starker betroffen als die unteren. Das 
Ammonshorn zeigt den schwersten Befund, auch die Stammganglien, sowie die 
Streifenhiigel sind ebenso betroffen, wie die Rindenschichten. In einem FaIle 
war auch das Kleinhirn entsprechend verandert. 

Da bei diesen Untersuchungen die Erscheinungen der Entziindung (im 
eigentlichen Sinne) sich nicht vorfanden, lehnen die Verfasser eine direkte 
Einwirkung von Bakterien ab und fiihren die schweren nekrobiotischen Ver­
anderungen auf eine Toxinwirkung zuriick. 

J 0 chi m s konnte inzwischen in einem weiteren FaIle die Befunde von 
Husler und Spatz bestatigen. Auch er fand typische Aufhellungsbezirke 
und homogenisierende Zellveranderungen sowie verfettete Gliazellen. Die Me­
ningen waren frei von pathologischen Veranderungen. 

Die Keuchhusten-Eklampsie, oder, wie J ochims vorschlagt, Encephalo­
pathie, unterscheidet sich also im Gegensatz zum klinischen Bild pathologisch­
anatomisch wesentlich von den echten Encephalitiden. Charakteristisch sind 
die schweren Nekrobiosen des Hirngewebes und das Fehlen entziindlicher 
Reaktionen, aus denen auf die direkte Einwirkung der Erreger geschlossen 
werden konnte. Es handelt sich offenbar um toxische Schadigungen, wie sie 
moglicherweise auch sonst fiir einen Teil der sogenannten parainfektiosen Ence­
phalitiden zutreffen mogen. 

VI. Die Vaccinationsencephalitis. 
(Die postvaccinale [para vaccinal e] Encephalo -Myelitis.) 

Neben dem Auftreten der epidemischen Encephalitis, die ja nur zu einem 
Teil Kinder, zu einem groBeren Teile aber Erwachsene betraf, hat wohl kaum 
eine cerebrale Erkrankung der letzten Jahre so sehr die allgemeine Aufmerk­
samkeit erregt, wie die im AnschluB an die "kiinstliche Infektion" mit der 
Pockenlymphe aufgetretene sog. Vaccinationsencephalitis. Sind es hier doch 
Fragen von weitgehendster Bedeutung, so etwa nach der Berechtigung des 
Impfzwanges, bzw. wenn auch nur zeitweiser Anderung des Impfgesetzes, wie 
sie in den verschiedensten Landern diskutiert und zum Teil durchgefiihrt wurden, 
die eine moglichst rasche und iibersichtliche Klarung erfordern. Bevor man 
sich dazu entschlieBen kann, eine Bresche in eine iiber ein halbes Jahrhundert 
segensreiche und durch das Gesetz sanktionierte hygienische MaBnahme wie 
die Pockenschutzimp£ung zu legen, miissen die Fragen nach der Ursache und 
der Auswirkung der sog. Vaccinationsencephalitis mit aller Objektivitat iiber­
priift werden. 

Die Gesundheitsministerien der meisten Lander haben seit der Einfiihrung 
der Pockenschutzimpfung den sog. Impfschaden ihre besondere Aufmerksam­
keit zugewandt. Soweit diese gemeldet wurden, sind sie aktenmaBig registriert 
und ihr Zusammenhang mit der Vaccination gepriift. Man darf daher wohl 
mit Sicherheit annehmen, daB die gehau£ten Angaben iiber nervose bzw. cere­
brale Komplikationen nach der Pockenschutzimpfung, wie sie in den letzten 
Jahren zur Beobachtung gelangten, friiher offenbar nicht vorkamen. Einzelne 

37* 



580 A. Eckstein: 

FaIle sind gelegentlich gemeldet worden, doch schien vielfach der Zusammen­
hang mit dem Impfen nicht so geklart, daB man irgendwelche Schliisse daraus 
hatte ziehen konnen. Riickblickend wurden dann spater auch diese FaIle zur 
Beurteilung der Vaccinationsencephalitis mit verwertet. So hat z. B. Freud, 
wie wir schon erwahnt haben, auf die Moglichkeit nervoser Komplikationen 
nach Vaccination hingewiesen (1897), ganz ahnlich, wie unsere Ausfiihrungen 
auch fiir die iibrigen parainfektiOsen Encephalitiden ergeben haben. Co m by 
beschrieb (1905) ein 4 Monate altes Madchen, das 9 Tage nach der Impfung 
mit tonischen Krampfen und Koma erkrankte und dabei eine starke Rigiditat 
sowie enge Pupillen zeigte. Die Rigiditat, sowie ein erheblicher Intelligenz­
ausfall blieb auch weiterhin bestehen. Comby hielt die Erkrankung schon 
damals fiir eine akute Encephalitis mit daran anschlieBender cerebraler Sklerose. 
Eine besondere Bedeutung gewinnt eine Beobachtung Turnbulls, der (1912) 
bei einem 15jahrigen Erstimpfling mit 14 Tage spater erfolgtem exitus letalis 
an akuter Encephalo-Myelitis einen Sektionsbefund erhob, den er bei den ersten 
1922 in das Londoner Hospital eingelieferten 4 FaIle in demselben, fiir die 
Vaccinationsencephalitis charakteristischen Bildern bestatigen konnte. Damit 
ist der Beweis fiir die Einheit der sporadischen und in den letzten J ahren epi­
demisch aufgetretenen Encephalitisfalle nach Vaccination gegeben. 

Das gehaufte Auftreten der Vaccinationsencephalitis begann in England 
im Dezember 1922 und im Jahre 1923, in Holland, in noch groBerem 
Umfang im Juni 1923. D~e eigentliche Steigerung zeigt sich in England 
allerdings erst in den folgenden Jahren, in Deutschland, Tschechoslowakei, 
Osterreich etwa zu derselben Zeit, wenn auch vereinzelter und nicht in diesem 
Umfang. Auch in anderen Landern (Schweiz, Italien, Ungarn, Rumanien, 
Schweden, Polen)· wurden entsprechende FaIle mitgeteilt. 

Eine Schilderung der einzelnen Epidemien, - soweit der Ausdruck bei den 
vielfach jeden Zusammenhangs entbehrenden Einzelbeobachtungen berechtigt 
ist, - wird bei besonderer Beriicksichtigung der Verhaltnisse in Deutschland 
am besten zur Klarung dieser komplizierten Fragen beitragen. 

Zunachst solI die englische Epidemie besprochen werden, da der offizielle 
Bericht des englischen Gesundheitsministeriums (1928) eine ausgezeichnete und 
wahrscheinlich liickenlose Ubersicht iiber samtliche Impfschadigungen ein­
schlieBlich der Vaccinationsencephalitis seit dem Jahre 1875 gibt. Es kann 
daher auf die Mitteilungen der einzelnen Autoren, die zum Teil ebenfalls kleinere 
Zusammenstellungengegebenhaben, verzichtetwerden (Winnicott und Gib bs, 
Turn bull und Mc Intosh u. a.). zumal die Arbeiten im Literaturverzeichnis. 
angefiihrt werden. 

Die erste Gruppe der Encephalitisfalle betraf 11 Patienten, die in London 
bzw. seiner nachsten Umgebung Ende November und anfangs Dezember 1922 
zum ersten Male geimpft wurden. Es waren samtlich altere Erstimpflinge 
(zwischen 6 und 22 Jahren), ihr Durchschnittsalter war etwas iiber 12 Jahre,. 
darunter 8 weiblichen, 3 mannlichen Geschlechts. Nach einer Inkubation von 
7-13 Tagen (im Durchschnitt 101/2 Tage) erkrankten die Patienten unter 
nervosen Er,soheinungen, die zum Teil als akute Polioencephalitis, zum Teil 
ala Poliomyelitis und Meningitis gedeutet wurden. Die Mortalitat war eine 
schr grof,3e, 7 Fane atarben, 4 wurden geheilt. Turnbull, der die Sektion einiger. 
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im London-Hospital verstorbener FaIle ausfiihrte, stellte als erster die Be­
hauptung auf, daB ein Zusammenhang mit der Vaccination bestehe, da er -
wie oben schon erwahnt - einen entsprechenden Fall 1912 beobachtet hatte. 

Erst im Sommer und Herbst 1923 wurden weitere FaIle in anderen Teilen 
Englands beobachtet. Das hing wahrscheinlich mit der besonders groBen Zahl 
von Impfungen zusammen, die wegen der stark en Verbreitung der Pocken 
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Abb. 36. Vaccinationsencephalitis in England (1922~23). 

erfolgte. So waren damals in London 77 FaIle von Pocken mit 12 Todesfallen 
gemeldet! Die neuen FaIle von Vaccinationsencephalitis traten hauptsachlich 
in der Provinz auf, es waren im ganzen 50 FaIle. Davon fielen 31 in den Juli, 
wahrend sich die iibrigen ziemlich gleichmaBig auf die Monate Mai-Oktober 
verteilten. Ein weiterer Fall trat im Februar 1924 auf. Unter den 51 Fallen 
dieser zweiten Epidemie waren 32 weiblichen und 19 mannlichen Geschlechts, 
davon starben 29 FaIle. 1m ganzen war also die Letalitat unter den 62 Fallen 
580f0! Die ortliche Verteilung dieser 2. Epidemiewelle ergab ein ziemlich gleich­
maBiges Auftreten. Es wurden beobachtet in 



582 

Hereford 
Glamorgan .. 
Gloucestershire 
Oxfordshire 
Middlesex . 
Derbyshire . 
Yorkshire 
Durham .. 
London .. 

A. Eckstein: 

1 Fall 
3 FaIle 
3 FaIle 
7 FaIle 
1 Fall 
4 FaIle 
1 Fall 
1 Fall 
3 FaIle 

Devon 
Monmouth .. 
W orcestershire 
Warwickshire . 
Surrey .... 
N ottinghamshire . 
Lancashire . . . 
Northumberland 

1 Fall 
4 FaIle 

10 FaIle 
4 FaIle 
5 FaIle 
1 Fall 
1 Fall 
1 Fall 

Kamen mehrere FaIle in einem Orte vor, so war dies meist gleichzeitig, 
wie aus Abb. 36 hervorgeht. Von besonderer Bedeutung ist die Erkran­
kung von 2 Geschwisterpaaren. In Eynsham (Oxfordshire) erkrankten Bruder 
und Schwester, die an einem Tage von demselben Arzte geimpft wurden 
unter den typischen Erscheinungen am 12. Tage nach der Impfung. In 
entsprechender Weise erkrankten in Wallington (Surrey) ein Geschwister­
paar am 15. Tage nach der Impfung (FaIle 13, 14, 50 und 51 der englischen 
Statistik). 

Die Altersverteilung der 2. Gruppe war zwischen 1 Monat und 50 Jahren. 
Die Mehrzahl der Patienten stand im Schulalter, doch sind auBer dem 1 Monate 
alten Kinde auch Patienten mit 3, 7, 13 und 17 Monaten vorhanden, was, ent­
sprechend den weiteren Beobachtungen die vielfach geauBerte Anschauung 
widerlegt, daB Sauglinge nicht an Vaccinations-Encephalitis erkranken konnen. 
Eine genaue Altersverteilung ist aus Abb. 38 zu ersehen. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde auf das zeitliche Verhalten der Vacci­
nationsencephalitisfalle und ihres etwaigen Zusammentreffens mit Erkrankungen 
an echten Pocken, Poliomyelitis, Encephalitis lethargica sowie der Anzahl der 
ausgefiihrten Pockenschutzimpfungen gerichtet. In Tabelle 37, die wir dem 
Bericht des englischen Gesundheitsministeriums entnehmen, finden wir eine 
iibersichtliche Darstellung aller in Betracht kommender FaIle. In Spalte A 
sind die Zahl der yom Oktober 1922 bis Dezember 1923 verbrauchten Pocken­
schutzimpfportionen angegeben. In Tabelle B befindet sich die Anzahl der 
FaIle mit Poliomyelitis, Polioencephalitis und Encephalitis lethargic a, wobei 
die nervosen Erkrankungen, die zu den Impfschadigungen gerechnet werden 
konnen, besonders bezeichnet sind. In Tabelle C sind die FaIle von Poliomyelitis 
und Polioencephalitis nochmals getrennt angegeben, ebenso in Tabelle D die 
FaIle mit Encephalitis lethargica. In Tabelle E finden wir eine Zusammen­
stellung der in dieser Zeit aufgetretenen Pockenfalle (die Tabellen sind zu­
sammengesetzt aus Tabelle 4a und 4b des englischen Berichts). 

Aus der Zusammenstellung (S. 583) lassen sich 2 Perioden gehaufter Schutz­
impfungen erkennen, namlich NovemberjDezember 1922 und Juli 1923 (A). 
Diese letztere findet wohl ihren Grund in dem gehauften Auftreten der Pocken 
im Juni und Juli 1923, bei denen bis zu 140 FaIle in einer Woche in England 
zu beobachten waren (E). Die Vaccinationsschadigungen, die in Tabelle B 
mitgetellt werden, fallen zum Tell in die Perioden der gehauften Schutzimpfungen 
(November-Dezember 1923) und Juni-August, bzw. Oktober-Novem­
ber 1923. Ihr Antell an den nervosen Erkrankungen (Poliomyelitis, Polio­
encephalitis und Encephalitis lethagica) ist a ber ein verhiiltnismaBig geringer. 
Auch im Vergleich zu der verhiiltnismaBig groBen Zahl von Schutzimpfungen 
ist der Antell an postvaccinalen Schadigungen nur sehr gering. Eine Beziehung 
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zu den Fallen mit Encephalitis lethargica (D) sowie mit denen von Poliomyelitis 
und Polioencephalitis, ist ebenfalls nicht vorhanden. Die postvaccinalen Schadi­
gungen nerVQser Art treten gewissermaBen zwischen diesen beiden Krankheits­
typen auf, die Encephalitis lethargica-Epidemie ist im Abklingen, die Polio­
myelitis und Polioencephalitis-Epidemie schlieBen sich an den Gipfel der post­
vaccinalen Encephalitiden an. Dieser statistischen Erhebung entsprechen auch 
die Einzelbeobachtungen, die in keinem Falle direkte Beziehungen zwischen 
den verschiedenen Erkrankungen zeigten. 

A. 

B. 

c. 

D. 
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Abb. 37. Erkrankungen an Poliomyelitis, Polioencephalitis, Encephalitis lethargica und 
Vaccinationsencephalitis in England (1922-23). 

Die Anzahl der postvaccinalen Komplikationen ergibt aber bei Einzelbeob­
achtung auch nicht in allen Fallen eine direkte Beziehung zu der Anzahl der 
Schutzimpfungen. Wahrend sie in 27 verschiedenen Gegenden eine solche 
aufweist, werden 18 andere Gegenden angefiihrt, in denen zeitweise eine auBer­
ordentlich starke Impftatigkeit vorhanden, ebenso ein gehauftes Auftreten von 
Pocken zu beobachten war, ohne daB ein einziger Fall von postvaccinaler Ence­
phalitis zur Beobachtung gelangte. 

Der englische Bericht betont mit Recht, daB die Bezeichnung "Encephalitis" 
nur fUr einen Teil der Falle zutrifft, sodaB man besser von "nervQsen Erkran­
kungen im AnschluB an die Vaccination" spricht, da auch andere Formen 
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(Meningitis, Poliomyelitis) in die Kategorie der postvaccinalen Schadigungen 
einzubeziehen sind, wenn die sonstigen Voraussetzungen (typische Inkubations­
zeit) nach vorhergehender Schutzpockenimpfung bei vorher gesunden Kindern) 
zutreffen. Auch fur die Beurteilung der sogenannten VaccinatioIisencephalitis 
in Deutschland muB dieser MaBstab angelegt werden, wie wir an unserem 
eigenen Material noch nachzuweisen haben. 

Die Inkubationszeit der 62 FaIle von postvaccinaler Encephalitis belauft 
sich auf 2-26 Tage nach der Impfung. Wir glauben, daB dieser Termin viel­
leicht etwas zu weit geht, doch spielt dies praktisch keine groBe Rolle, da nur 
6 FaIle auBerhalb einer Inkubationszeit von 7-15 Tagenliegen. Die Inkubations­
zeit betrug namlich nach dem englischen Bericht bei 

2 Fallen. 2 Tage 18 Fallen 12 Tage 
I Fall . 4 7 Fallen 13 
3 Fallen. 7 2 Fallen 14 
I Fall . 8 I Fall 15 
2 Fallen. 9 I Fall 18 
6 Fallen. 10 I Fall 23 

16 Fallen. 11 1 Fall 26 

Die Mehrzahl der .Falle erkrankte also am II. und 12. Tage nach der Impfung. 
Weitere FaIle wurden beobachtet im Mai 1925 bis Februar 1926, darunter 

ein 2 Monate altes, ein 3 Monate altes, ein 5 Monate altes und ein Hi Jahre 
altes Kind. 

1m AnschluB an eine Umfrage des englischen Gesundheitsministeriums wurden 
bis Ende Oktober 1927 40 weitere FaIle gemeldet, von denen aber nur 25 als 
sichere postvaccinale Schadigungen anerkannt wurden. 5 dieser FaIle wurden 
noch im Jahre 1926 beobachtet, die iibrigen 20 FaIle in den ersten 9 Monaten 
des J ahres 1927. 

Auch diese Epidemie zeigt einige Besonderheiten. So konnte man 3 Gruppen 
unterscheiden, namlich eine sog. "isolierte" Gruppe mit 14 Fallen, die Shef­
fieldgruppe mit 5 Fallen und die Monmouth- Glamergon- Gruppe mit 
6 Fallen. Die Sheffieldgruppe wurde im Januar innerhalb 12 Tagen beobachtet, 
die Monmouth-Glamergon-Gruppe im Marz innerhalb 16 Tagen. Unter den 
25 Patienten waren II mannlichen und 14 weiblichen Geschlechts, das Alter 
betrug 2 Monate bis 24 Jahre. 13 Patienten erholten sich innerhalb 7 Tagen 
bis 7 Wochen, davon einer nicht vollstandig, 12 Falle starben,innerhalb 7 Tagen 
bis ~ Wochen. Unter den 27 Fallenwaren 21 zum ersten Male geimpft, wahrend 
3 FaIle sicher und ein weiterer angeblich revacciniert waren. 

Das klinische Bild der letzten 25 FaIle war durchaus einheitlich. In allen 
Fallen erkrankten die Patienten akut mit Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, 
starker Benommenheit, vereinzelt auch Lahmungen und Strabismus, ein Befund, 
der nach Angabe der englischen Untersuchungskommission nur als eine Ence­
phalitis gedeutet werden konnte. Die Lumbalpunktion ergab auBer einem 
haufig erhohten Druck keinen pathologischen Befund, auch nicht bei bakterio­
logischer Untersuchung. 12 Patienten konnten spater nachuntersucht werden. 
Nur 7 FaIle waren v6Ilig geheilt, bei 3 Fallen zeigten sich Intelligenzstorungen, 
bei I Patienten traten nach 12 Monaten erneut encephalitische Erscheinungen 
auf, wie dies ja auch bei der chronischen Encephalitis (siehe dort) gelegentlich 
zu beobachten ist. 
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Von November 1922 bis Oktober 1927 waren nach dem Bericht 
des englischen Gesundheitsministeriums im ganzen 93 FaIle III 

England und Wales an postvaccinalen Komplikationen nervoser 
Art (sog. Encephalitis) erkrankt. 

Die Altersverteilung dieser FaIle war folgende: 
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Die Mehrzahl der Erkrankungen fallt also bei der englischen Epidemie 
in das Schulalter, 55 Patienten waren zwischen 7 und 15 Jahren. 1m ersten 
Lebensjahre waren immerhin 9 Kinder! Da in England ein absoluter Impf­
zwang (Gewissensklausel!) nicht besteht, so ist die Altersverteilung nicht ohne 
weiteres in Beziehung zu bringen mit dem Impfalter, zumal in den Zeiten ge­
haufter Pockenfalle auch Kinder geimpft werden, die sonst wohl nicht geimpft 
worden waren. 1m allgemeinen erfolgt allerdings die Schutzimpfung bei den 
Impfanhangern meist im Alter von 6 Monaten. Unter 1066758 Impfungen 
zwischen 1924 und 1926 wurden 674858 (= 63,3%) unter 1 Jahre geimpft. 
In Holland, vor allem aber in Deutschland ist das Impfalter im allgemeinen 
ein anderes. Wahrscheinlich ist dies der Grund, warum wir, wie noch gezeigt 
werden wird, in diesen Landern eine andere "Altersdisposition" der nervosen 
Impfschaden zu beobachten haben (s. Abb. 38 S.593). 

Nach der ausfiihrlichen Schilderung der englischen Epidemie soll nun die 
hoIlandische Epidemie beschrieben werden. 

Wir verfiigen zur Zeit noch nicht iiber einen offiziellen Bericht der hollan­
dischen Regierung, so daB wir auf die in den :Fachzeitschriften angegebenen 
Berichte der einzelnenAutoren angewiesen sind (Aldershoff, Bouwdijk- Ba­
stiaanse, Terburgh, Bijl, Bouman, Bok, Brouwer, van Lookeren, 
Prakken, Wiersma, De Haas, Scheltema, :Frenkel). Besonderen Dank 
schulde ich Herrn Scheltema, der mir auch brieflich wichtige Aufschliisse gab. 

Auch in der deutschen Literatur finden sich mehr oder weniger ausfiihrliche 
Angaben iiber die hollandische Epidemie, so besonders bei Gins in den Ver­
offentlichungen des Reichsgesundheitsblattes 1928, der personliche Ermitt­
lungen bei dem Leiter des hollandischen Gesundheitswesens Dr. Ter b ur g h 
anstellte und so, eine gute Ubersicht iiber das Auftreten der postvaccinalen 
Encephalitis in Holland geben konnte. 

Gins hat iibrigens schon 1923 ohne Kenntnis der Encephalitis-Erkran­
kungen in England in einer kurzen Mitteilung die Moglichkeit betont, daB 
auch die Vaccination, wie jede andere Infektionskrankheit, gelegentlich eine 
Encephalitis verursachen konnte. 

Die ersten Mitteilungen iiber Falle von Vaccinationsencephalitis stammen 
von Bouwdijk-Bastiaanse, der 1923 in Paris dieses eigenartige Krankheits-
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bild beschrieb. Der erste Fall wurde im Juli 1923 beobachtet, weitere 4 Falle 
im August 1923 bis August 1924. Nach diesen vereinzelten Beobachtungen 
trat nun aber eine Steigerung auf 38 FaIle bis August 1926 auf, der noch weitere 
52 FaIle bis August 1927 folgten. 1m weiteren Verlauf wurden noch 16 Falle 
festgestellt und zwar bis zum Februar 1928. Die Falle erganzen sich aber nach 
den von Gins vorgenommenen Ermittelungen noch um weitere 50 FaIle, so daB 
also im ganzen etwa 200 Patienten an encephalitischen Erscheinungen im 
AnschluB an die Pockenschutzimpfung erkrankten. Die Letalitat war eine 
auBerordentlich hohe. Nicht weniger als 30% der Patienten starben. Nach­
traglich lieB sich noch ein Fall feststellen, der schon 1903 unter denselben Er­
scheinungen erkrankte. Zwischen 1903 und 1923 wurden aber keine entsprechen­
den Beobachtungen gemacht. 

Die Patienten erkrankten meist unter denselben Erscheinungen, namlich 
unter Fieber, Erbrechen, Kopfschmerzen und zunehmender Schlafrigkeit, die 
sich bis zu tiefer Somnolenz steigerte. Auch Krampfe wurden vielfach beob­
achtet, zum Teil waren sie einseitig, bzw. doppelseitig. Babinski war fast stets 
positiv, auch Lahmungen wurden gelegentlich beobachtet, dagegen niemals 
Augenmuskellahmungen wie etwa bei der Encephalitis lethargica. Der Liquor 
zeigte mit seltenen Ausnahmen (geringe Zellvermehrung) keinen pathologischen 
Befund. Auch bakteriologisch war er ohne Besonderheiten. Die Vaccine stammte 
von verschiedenen Tieren, sie wurde aus den 1mpfanstalten von Amsterdam, 
Rotterdam und Groningen bezogen. Bemerkenswerterweise bestand 
keine Abhangigkeit der encephalitischen Komplikationen von der 
Star ke der 1m pfreaktion, eine Beo bach tung, die a uch in allen anderen 
Landern gemacht wurde. 

Eine Ubersicht iiber die Epidemiologie der postvaccinalen Encephalitis 
in Holland verdanken wir Ter burgh, die wohl als der offizielle Bericht des 
hollandischen Gesundheitsministeriums gewertet werden darf. Die Fane ver­
teilten sich (einschlieBlich Juli 1927) folgendermaBen: 

(Die Sterbefalle sind eingeklammert.) 

Januar Februar Marz April Mai Juni 

1923 - - - - - 1 (1) 
1924 - - 2 (1) - - -
1925 2 (2) 4 (2) 20 (6) 5 (2) - 2 (1) 
1926 1 (1) 4 (1) 10 (2) 2 (-) 1 3 (1) 
1927 2 (1) 2 (1) 14 (5) 7 (2) 5 5 (1) 

5 (4) 10 (4) 46 (14) 14 (4) 6 (-) I 11 (4) 

Juli August September Oktober I November I Dezember 

1923 - - - - - -
1924 1 - 5 (2) - - -

1925 - - 2 (1) 2 (2) -

I 

-
1926 4 2 4 4 (1) - -

1927 7 (2) - - - - -

12 (2) 2 11 (3) 6 (3) 

123 (38) 
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Nach dieser 1927 erschienenen Liste waren es also 123 Fane, von denen 
38 = 30,9% gestorben sind. Der Hohepunkt der Epidemie war wahrend der 
Jahre 1925-1927 im Monat Marz zu beobachten, was wohl damit zusammen­
hangt, daB in diesem Monat die meisten Impfungen vorgenommen wurden. 
Die monatlich verbrauchten Mengen an Impfstoff waren: 

Januar Februar Miirz April Mai Juni 

1924 
1925 11560 23099 57696 40851 23293 19062 
1926 13452 31540 67284 31926 21529 21220 
1927 18233 19654 58783 26316 22372 21447 

43245 74293 183763 99093 67194 61729 

Jilli August September Oktober I November I Dezember 

1924 16056 23410 21692 
I 

7986 6517 
1925 18339 14528 26777 22054 

I 

9452 6202 
1926 20650 15518 25939 24466 16122 23885 
1927 19736 

58725 46102 76126 68212 
I 

33560 36604 

Die ortliche Verteilung der Fane zeigt, wie auch bei der englischen 
Epidemie, erhebliche Verschiedenheiten. Betrachtet man die einzelnen Ge­
meinden nach ihrer BevOlkerungsdichte geordnet, so ergeben sich folgende 
Beziehungen: 

Gemeinden 

Mit mehr als 
100000 Einwohner 

Mit 20001 bis 100000 Ein-
wohner 

5001 bis 20000 Einwohner 
unter 5 000 Einwohner 

Holland 
I 

Beviilkerungszahl 
am 1. J anuar 1927 

1849207 

1639983 
2168486 
1868930 

7526606 

I EncePha-1 sterbe'l MOrbidi!at.1 Mortalit.at 
Iitisiiille falle ~~;o~~~ ~~;o~~!~ 

I 
20 3 11 1,6 

17 5 10 3,5 
28 10 13 4,6 
59 20 32 10,7 

124 38 16 5,0 

(Die Falle vor dem 1. August 1924 sind nicht mitgerechnet.) • 

Demnach wurden die meisten FaIle von Encephalitis in den klei­
neren Gemeinden beobachtet, vor aIlem in den Gemeinden unter 
5000 Einwohnern. Die GroBstadte blieben verhaltnismaBig frei. Auch die 
Verteilung in den einzelnen Provinzen zeigte groBe Schwankungen. Sie betrug 
zwischen 52 und 2 Fane auf 1000000 Einwohner. 
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I Ene e phaJi ti sflllle Anzahl der 
Beviilkerungszahl I Impf. im Jahre Provinz I 

I 
am 1. Januar 1927 I auf 1000000 1925 auf 1000 

I absolut Einwobner Einwobner 

Zeeland 249991 13 52 19,70 
Friesland 401388 15 37 23,29 
Groningen 388846 14 36 23,22 
Noord-Holland 1420098 29 20 19,25 
Gelderland . 798580 13 16 22,49 
Zuid-Holland . 

I 
1844 536 23 12 22,25 

Oberijssel. 483185 5 10 23,32 
Drenthe 222785 2 9 27,85 
Utrecht 

I 

384574 3 8 21,20 
Noord-Brabant 823863 6 7 24,86 
Limburg. 508760 I 1 2 26,41 

Holland ........ I 7526606 124 16 22,48 

AuBer der regionaren Verschiedenheit der Haufigkeit der Encephalitisfalle 
geht aus dieser Zusammenstellung auch hervor, daB, wie zu erwarten war, 
keine absolute Abhangigkeit von der Anzahl der Impfungen besteht. 
So hat Zeeland mit 52 Encephalitisfallen auf 1 000 000 Einwohner beinahe 
die geringste Anzahl der Impfungen (19,70 auf 1000 Einwohner), wahrend die 
Provinz Limburg mit der annahernd groBten Zahl an Impfungen (26,41 auf 
1000 Einwohner) die geringste Anzahl an Encephalitisfallen aufweist. 

Ahnlieh, wie wir beider englischen Epidemie eine Reihe von dieht hinter­
einander folgenden Fallen in einem ortlieh begrenzten Bezirk beobachten konn­
ten, finden sich auch hier entsprechende FaIle, die gleiehzeitig in einer Gemeinde 
vorkamen. Da diese Fragen fur die Beurteilung der Ursaehe der postvaecinalen 
Sehadigungen von wesentlieher Bedeutung sind, soIl die Zusammenstellung 
Terburghs hier ebenfalls mitgeteilt werden. 

Gemeinden 

Rotterdam .. 
s'Gravenhage . 
Groningen 
Nijmegen 
Beverwijk 
Goes 
Texel .. 

Drachten. 
Oosterend •. 
Klundert. 
Hattem 
Wormer 
Tholen. 

Herwijnen 
Hardegarijp­

Bergumerheide 
Jisp ..... . 

I Anzahl der Einw. 
am 1. Januar 1926 

552347 
398416 
97920 
74832 
9254 
8651 
7281 

7214 
5082 
4715 
4329 
3766 
3124 

1928 

1123 
774 

Datum der Impfung 

2 FaIle am 25. 10. 1926 
2 Falle am 3.5.1927 

2 Falle am 23. u. 29. 1. 1925 
1 Fall am 2.5. u. am 4. 5. 1927 

2 Falle am 16. 9. 1924 
1 Fall am 22.6. 1927, 3 Falle am 2.7. 1927 

2 Falle am 20.3. 1925, 1 Fall am 11. 3. 1926 
1 Fall am 4. 3. 1927 

2 FaIle am 5. u. 13. 3. 1925, 1 Fall am 5. 4. 1927 
2 Falle am 2. 3. 1926 

1 Fall am 7. 4. 1925, 2 FaIle am 26. u. 27.2.1926 
3 FaIle am 23. 3. 1927 
2 FaIle am 10. 3. 1925 

2 FaIle am 16. 9. 1924, 1 Fall am 12. 3. 1925 
1 Fall am 18. 6. 1925, 1 Fall am 23. 2. 1927 

2 FaIle am 7. 3. 1925 

2 FaIle am 24. 2. 1925, 1 Fall am 25. 2. 1925 
1 Fall am 12. 3. 1925, 2 FaIle am 18. 3. 1925 
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Man ersieht aus dieser Zusammenstellung, daB auffaIlenderweise in den 
kleinsten Gemeinden mehrfach an demselben oder folgenden Tage 
FaIle zur Beo bachtung kamen, was fur den unbefangenen Beobachter 
zunachst die Annahme eines regionaren, infektiosen Virus nahelegt. 

Eine weitere Eigentumlichkeit dieser Epidemie ist das mehrfache V orkommen 
der Vaccinationsencephalitis in einer Familie und zwar im Abstand von 2 bis 
3 Jahren! Gegenuber der Annahme einer "familiaren Disposition" scheint mir 
die Moglichkeit der Persistenz eines infektiOsen Virus, sei es bei einem Bacillen­
trager oder lokal gebunden (vgl. den Tetanuserreger!) gegeben. 

Die Inkubationszeit bei den einzelnen Fallen wechselte zwischen 5 und 
34 Tagen. 1m einzelnen war sie nach Terburgh: 

Tage Faile (Todesfalle) Tage FiiIle (Todesfiiile) 

5 I (I) 15 2 (I) 
7 3 (-) 16 I (-) 
8 4 (-) 17 3 (-) 
9 6 (2) 18 2 (-) 

10 19 (2) 19 I (-) 
II 30 (12) 23 I (-) 
12 30 (16) 28 I (-) 
13 12 (2) 34 1 (-) 
14 6 (-) unbekannt 1 (-) 

In der Mehrzahl der FaIle (124) betrug der Inkubationstermin also 8-14 Tage, wahrend 
die iibrigen 20 FaIle sich auf die friiheren bzw. spateren Termine verteilten. Dabei erscheint 
uns der Termin bis zum 34. Tage nach der Vaccination im Vergleich mit unserer deutschen 
Statistik reichlich weit gegriffen. 

Die Altersdisposition und ihre Beziehungen zur Anzahl der vorgenom­
menen Impfungen ergeben sich aus einer weiteren Tabelle von Terburgh. 

I 

Anzahl der Impfungen pro Lebensalter ~_I 1 Fall pro 
Alter Anzahl der FaIle Anzahl der 

1924 I 1925 i 1926 I Total Impfungen 

0-1 1 9989 8419 8997 I 27405 27405 
1-2 

~}42 2-3 59721 58967 60570 179258 4268 
3-4 34 
4-5 

27} 5-6 37 79 79936 85642 87845 253423 3208 
6-7 15 
7-12 1 II 499 II 072 12774 35345 35345 

Die hochste Zahl von Vaccinationsencephalitiden findet man demnach 
zwischen 3 und 6 J ahren. Wahrend dieser Zeit finden auch die meisten Impfungen 
statt, so daB sich daraus ungezwungen die andersartige "Altersdisposition" als 
in England und urn dies schon hier zu erwahnen - auch in Deutschland - ergiht. 
Andererseits bleibt naturlich das Verhaltnis der Anzahl der Erkrankungsfalle pro 
Anzahl der Imp£ungen nicht konstant, sondern steigt mit der Anzahl der Er­
krankungsfalle an, wie dies auch in England zu beobachten war. 

Bouwdijk- Bastiaanse, Bijl und Terburgh halt en es nicht fur aus­
geschlossen, daB gewisse Beziehungen der Vaccinationsencephalitis zu der Ence­
phalitis lethargic a bestehen, da beide Erkrankungen im Marz di~ hOchste Spitze 
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zeigen und auBerdem FaIle in einzelnen Gemeinden vorkamen, in denen auch 
die Encephalitis lethargica beobachtet wurde. Diese Anschauung widerspricht 
den Erfahrungen in England und in Deutschland, wo keinerlei Anhaltspunkte 
fUr eine atiologische Beziehung der beiden Krankheiten gefunden wurden. Wir 
werden auf diese Frage noch andernorts zuriickkommen. 

Bevor wir auf das Vorkommen der Vaccinationsencephalitis in Deutschland 
eingehen, sollen noch die FaIle erwahnt werden, die in anderen Landern 
beobachtet wurden. Ein Teil der FaIle ist ebenfalls veroffentlicht, andere hin­
gegen wurden mir auf Grund einer Rundfrage brieflich mitgeteilt. AIle diese 
FaIle, auf deren Einzelheiten im Rahmen dieser Arbeit nicht eingegangen werden 
kann, verliefen analog den unter dem Bild der "Vaccinationsencephalitis" in 
England und Holland beschriebenen Erkrankungen. Auch hier stand der Zu­
sammenhang mit der Vaccination, soweit er bisher als bewiesen angesehen 
werden kann, auBer jedem Zweifel. Die klinischen Symptome, sowie die In­
kubationszeit entsprachen in jeder Hinsicht den beschriebenen Fallen. Sie 
traten aber meist sporadisch auf, soweit man aus dem Nichtbekanntwerden 
weiterer Erkrankungen diesen Schlul3 ziehen darf. 

An erster Stelle seien hier die Beobachtungen von Lucksch erwahnt, der 
unabhangig von den Beobachtungen in Holland und England schon 1923 und 
1924 bei 7 Fallen (in Karnten und Bohmen) den Zusammenhang zwischen 
dieser Form der Encephalitis und der Vaccination erkannte und sie auf Grund 
seiner pathologisch-anatomischen Untersuchungen zu klaren versuchte. Er 
legte sich dabei nicht einseitig auf die "Encephalitis" fest, sondern unterschied 
bei den nervosen Impfschadigungen Erkrankungen der HiiIlen allein (Meningitis 
serosa) und solche des Gehirns mit den verschiedensten encephalitischen Er­
scheinungen einschlieBlich der unter dem Bild der Poliomyelitis auftretenden 
Riickenmarkserkrankungen. Annahernd gleichzeitig beobachtete Leiner 3 FaIle 
zwischen 7 und 10 .Tahren, von denen einer auBer einer Meningo-Encephalitis 
noch eine periphere einseitige Ulnarisparese zeigte, so daB es sich wohl urn eine 
Meningo-Encephalitis-Myelitis disseminata und eine Neuritis ulnaris handelte. 
Die Inkubation bei seinen Fallen betrug 14 Tage. Aus der Pirq uetschen 
Klinik stammen 3 Beobachtungen aus den Jahren 1926 und 1928 bei Kindern 
zwischen 41 / 4 und 10 Jahren, die am 10.-15. Tage nach der Impfung erkrankten 
und nach kurzer Zeit wieder in Heilung iibergingen. Weitere 3 FaIle aus Wien 
teilte mir Knopfelmacher mit. Sie betrafen Kinder zwischen 5 und 7 Jahren, 
die 11-14 Tage nach der Impfung erkrankten. Ein Fall (aus dem Jahre 1925) 
starb am 4. Krankheitstage und wurde von Kraus histologisch untersucht. 
Ein anderer Fall (1928) starb am 10. Tage, wahrend der dritte Fall aus demselben 
Jahre geheilt wurde. 

In der Schweiz kamen ebenfaIls 2 FaIle zur Beobachtung. Dem Bericht 
des Eidgenossischen Gesundheitsamtes yom 10. Januar 1925 ist zu entnehmen, 
daB im Oktober in Pruntrut 2 Kinder von 6 und 8 Jahren 10 Tage nach der 
Impfung unter schweren Erscheinungen des zentralen Nervensystems erkrank­
ten. Das eine Kind starb, das andere Kind zeigte schon nach 5 Tagen eine 
Besserung und wurde geheilt. Eine Sektion des ersten Falles fand nicht statt. 
Die FaIle wurden von Stooss und Stiner beobachtet. Mit derselben 
Lymphe wurden 25000 Menschen, davon 700 in Pruntrut geimpft, ohne daB 
eine weitere Schadigung beobachtet wurde. Nach einer brieflichen Mitteilung 
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des Eidgenossischen Gesundheitsamtes (16. l. 1929) sowie von Sob ern­
he i m (vom 8. l. 1929) sind weitere encephalitische Erkrankungen nach Vac­
cination seither in der Schweiz nicht mehr gemeldet worden, doch sind nach 
der Ansicht von Sobernheim moglicherweise etwa noch 3-4 ahnliche Falle 
vorgekommen. 

Weitere Beobachtungen wurden von Gioseffi (Istrien) bei einem 8 Monate 
alten Brustkind am 5. Tage nach der Imp£ung mitgeteilt, £erner von Miku­
lowski bei einem 13 Monate und einem 8 Monate alten Kinde, sowie 
von Bogdanovicz (Polen) bei einem P/2jahrigen Kinde. In Schweden 
wurde nach einer brieflichen Mitteilung von Wallgren bisher 1 Fall bei einem 
7jahrigen Madchen beobachtet, das am 7. Tage nach der Imp£ung unter typischen 
Erscheinungen erkrankte (Juni 1927) und nach einigen Wochen wieder geheilt 
entlassen wurde. Aus Bulgarien teilte mir Wateff einen entsprechenden 
Fall bei einem lO Monate alten Knaben mit, bei dem es erst allmahlich zu einer 
Besserung kam. Takuma (Japan) teilte mir (miindlich) mit, daB er ebenfalls 
1928 2 Falle von Vaccinations-Encephalitis im ersten Lebensjahr beobachtet 
hat, von denen der eine zunachst einen tetaniformen Oharakter hatte und bei 
dem erst die weitere Entwicklung des Krankheitsbildes die Diagnose "Ence­
phalitis" sicherte. Ein besonderes Interesse verdient eine Beobachtung von 
Kollar aus Budapest, die bei einem 20 Monate alten Kind nach der intra­
cutanen Vaccination nach Leiner eine iiber Wochen sich hinziehende Ence­
phalo-Meningitis sah. die allmahlich in Heilung iiberging. Es ist dies meines 
Wissens der einzige Fall einer postvaccinalen Schadigung, die sich 
im AnschluB an die intracutane Impfung ereignete. Samtliche 
andere Falle waren cutan geimpft. Da die intracutane Impfung 
aber nur verhaltnismaBig selten vorgenommen wird, so ist diese 
Beobachtung besonders wertvoll, da sie zeigt, daB auch diese Me­
thode unter Umstanden eine postvaccinale nervose Komplikation 
nicht zu verhindern vermag. 

Die hier ange£Uhrten Falle konnen natiirlich keinen Anspruch auf VoIl­
standigkeit machen, sie sind nur im positiven Sinne zu verwerten und auch da 
nur unter Beriicksichtigung der Moglichkeit, daB noch weitere Falle vorgekommen, 
bzw. mitgeteilt wurden, deren Kenntnis mir fehlt. 

Besonders wichtig waren nun noch Beobachtungen, die uns einen Uberblick 
dariiber verschaffen konnten, daB die postvaccinalen Schadigungen in anderen 
Landern nicht vorgekommen sind. Von diesem Gesichtspunkte aus sind einige 
briefliche Mitteilungen vielleicht von Interesse, die ich auf eine Umfrage bei 
einigen Padiatern auBerdeutscher Lander erhalten habe. 

So teilten mir z. B. Schick (Dezember 1928) aus New-York mit, daB seines 
Wissens derartige FaIle in Amerika noch nicht beobachtet worden sind, wahrend 
andererseits FaIle von Masernencephalitis, also ebenfalls parainfektiOse Ence­
phalitiden auch dort vorgekommen sind. Sobel (New York), der iiber eine 
sehr groBe Imp£erfahrung verfiigt, hat ebenfaIls niemals einen sicheren Fall 
von Vaccinationsencephalitis beobachtet (Briefliche Mitteilung). 

De Witt H. Sherman beschreibt in der "Vaccination" in Abts. Pediatrics 
Bd. 6. den Tetanus als eine der wichtigsten Komplikationen der Vaccination. Er 
£and ihn bei Impfungen in nichto££entlichem Termin 13mal bei 500000 Imp£ungen. 
Von 1904-1913 wurde 41 FaIle bei 31 Millionen Impfungen beobachtet. 
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Elgin berichtet uber 82 FaIle von postvaccinalem Tetanus, von denen 
beinahe aIle gestorben sind. Auffallend war dabei, daB dieser "Tetanus" sich 
ers·t 2 W ochen oder spater nach der Vaccination entwickelte, also eine auBer­
ordentlich lange Inkubationszeit fur Tetanus. Da auBerdem auch mit Lymphen, 
die kunstlich mit Tetanuskeimen infiziert waren, die gegen Tetanus sehr emp­
findlichen Versuchstiere (Meerschweinchen, Rhesusaffen) gegen jede Erwartung 
nicht an Tetanus erkrankten (angeblich infolge der hohen Aciditat der Lymphe, 
Anderson), solI doch bei Besucksichtigung der Ahnlichkeit mit dem echten 
Tetanus die Frage aufgeworfen werden, ob nicht auch ein Teil der "post­
vaccinalen Tetanuserkrankungen" encephalitischer Art waren 1. 

Ihsan Hilmi (Januar 1929) teilte mir aus Konstantinopel mit, daB 
auch dort bisher mit Ausnahme eines fraglichen Falles in· Angora kein 
sicherer Fall von Vaccinationsencephalitis beobachtet wurde. 

Lepski (Kasan) schrieb mir, daB er, trotzdem infolge haufiger Pocken­
epidemien die dortige Bevolkerung zwangsweise und ohne Rucksicht auf sonstige 
Erkrankungen durchgeimpft wird, niemals eine Vaccinationsencephalitis beob­
achten konnte. 

Wie schon erwahnt, durfen derartige negative Befunde nicht uberwertet 
werden, doch sind sie als Einzelbeobachtung zweifellos von Interesse. 

Aus den bisherigen Mitteilungen geht hervor, daB die sogenannte Vaccinations­
encephalitis, die ein gut abgrenzbares Krankheitsbild darstellt, in den letzten 
Jahren gehauft vorkam - oder sit venia verbo - beobachtet wurde. Ver­
einzelt wurden auch schon friiher nervose Impfschaden gesehen, doch wurde 
diesen nicht die Bedeutung zugelegt, die eine Haufung derartiger FaIle, die 
zum Teil z. B. in Holland und England einen epidemischen Charakter annahmen, 
mit sich bringen muBte. Dazu kam, daB ja zunachst das neue Krankheitsbild 
der epidemischen Encephalitis mit seinen schweren Folgen, nach ihrem Ab­
klingen das gehaufte Auftreten der parainfektiosen Encephalitiden sowie die 
sporadischen Encephalitisfiille die Aufmerksamkeit in allen Landern auch auf 
diese Abart der Encephalitis richten muBte, deren Komplikation vor allem 
darin bestand, daB sie im AnschluB an die "kunstliche Infektion" der Vacci­
nation entstand. 

Von besonderer Bedeutung war daher fur uns die Frage, ob und 
in welcher Anzahl man auch bei uns in Deutschland derartige FaIle 
von nervoser Impfschadigung zu beobachten Gelegenheit hatte. 
Diese Frage ist urn so schwerwiegender, als man dabei gezwungen ist, den un­
bestrittenen Wert der Pockenschutzimpfung und die etwaige Schadigung gegen­
einander abzuwagen. 

Von seiten des Reichsgesundheitsamtes wurden daher Schritte unternommen, 
die zu einer Klarung dieser Frage fuhren soIlten und uber Mittel und Wege 
beraten, die eine Gefahrdung und Beunruhigung weiter Kreise verhindern. 
Die erste V oraussetzung war zunachst eine moglichst luckenlose Kenntnis aller 

1 Inzwischen wurden auch in Amerika Falle von postvaccinaler Encephalitis beobachtet. 
So beschreiben Fulgham und Beykirch einen Fall bei einem 6jahrigen Knaben, der 
im Dezember 1928, 13 Tage nach der Impfung erkrankte und 5 Tage spater starb. Die 
Sektion bestatigte den klinischen Befund. Auch Flexner berichtet tiber eine Anzahl 
von Fallen, darunter 4 aus Baltimore, und betont, daB die bisherige Anschauung, daB 
diese Krankheit auf Europa beschra.nkt sei, nicht berechtigt ist [J. amer. med. Assoc. 92, 
1427 bzw. 2190 (1929)]. 
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in Betracht kommender FaIle, sodann die Frage nach den Ursachen dieser 
eigenartigen Impfschadigung, die durch weitere Beobachtungen am Kranken­
bett, zum Teil aber nur auf dem Wege des Tierversuchs geklart werden kann. 

Abgesehen von vereinzelten Mittei­
lungen in der Fachpresse (von Mallinck­
rodt, Oesterreicher, Warschauer, 
Fiedler, Keller) ist es vor allen Dingen 
die Inaugural-Dissertation von Kaute 
"Uber Erkrankungen des Zentralnerven­
systems nach Schutzpockenimpfung", die 
auf Grund des Aktenmaterials des Reichs­
gesundheitsamtes vom Jahre 1912 ab die 
Impfschadigungen gesammelt bringt. 
Weiterhin hat Gins im Reichsgesund­
heitsblatt 1928 Stellung zu den in 
Deutschland beobachteten Fallen ge­
nommen. Einer personlichen Mitteilung 
von Gins verdanke ich noch auBerdem 
Angaben uber weitere FaIle bis zum 
Jahre 1928. 

Die Mitteilungen des Reichsgesund­
heitsamtes uber die Arbeiten von Kaute 
und Gins beruhen auf den Meldungen 
der Impfarzte sowie der Arzte, die sonst 
die Impfung ausfUhren. Nach meinen 
eigenen Beobachtungen glaubte ich, 
Grund zu der Annahme zu haben, daB 
nur ein Teil der FaIle dem Reichsgesund­
heitsamte gemeldet wurde und so zur 
allgemeinen Kenntnis gelangte. Die Be­
obachtungen von 3 Fallen, die ich in 
Dusseldorf machte, bestarkten mich in 
der Anschauung. Ich habe daher eine 
Umfrage zunachst an eine groBere An- -!! 

zahl von Mitgliedern der rheinisch-west- ~ 
falischen Gesellschaft fiir Kinderheilkunde 
gerichtet und erhielt so Kenntnis von einer 
weiteren Anzahl von Fallen, die zum Teil 
in der nachsten Nahe von Dusseldorf 
vorgekommen sind. Ermutigt durch diese 
Beobachtungen wandte ich mich in einer 
neuen Umfrage an eine weitere Anzahl 
von Mitgliedern der Deutschen Gesell­
schaft fUr Kinderheilkunde. 1m ganzen 

10 
Jahre 

15 

Abb. 38. Altersverteilung der Flille von 
Vaccinationsencephalitis. 

habe ich die Umfrage an 150 Facharzte ergehen lassen und in 130 Fallen eine 
Antwort erhalten. 

Das Ergebnis meiner Untersuchung war insofern uberraschend, als ich 
eine groBe Anzahl von Fallen (mit Krankengeschichten bzw. Sektionsbefund) 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 38 
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mitgeteilt bekam, die eine, wenn auch nicht absolute, Ubersicht uber samtliche 
Falle von nervoser Impfschadigung ergab. lch habe in einer Tabelle samtliche 
FaIle, soweit sie mir aus der Literatur, aus den Alden des Reichsgesundheits­
amtes (Kaute, Gins) und aus den mir zugegangenen brieflichen Mitteilungen 
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Abb.39. ImpfaJter bei der Erstvaccination. (Diisseldorf 1925-1927.) 

bekannt wurden, zusammengestellt. 1m ganzen habe ich 89 FaIle von 
postvaccinaler Schadigung im Sinne einer Vaccinationsencephalitis 
zusammengestellt, davon 11 FaIle aus der Literatur, 37 FaIle aus den Akten 
und 39 FaIle, die mir durch briefliche Mitteilungen bekannt wurden, sowie 

Faile 
28 

26 

211 

ZZ 

zo 
18 

16 

11/ 

12 

10 

8 

6 

1/ 

Z 

,. 
...... 

1 

, 
Il 

I 
II 

JIIIt,. 1StZ 13 111 15 16 17 18 19 20 21 ZZ 2J 211 25 Z6 Z? 28 

Abb.40. Anstieg der Faile von Vaccinationsencephalitis in Deutschland (1912-1928). 

2 Falle eigener klinischer Beobachtung. Ein weiterer Fall von Vaccinations­
encephalitis, der ein 12 jahriges Madchen betraf und der durch Sektion (Patho­
logisches Institut Freiburg i. B., Prof. Anders) bestatigt wurde, kam in der Dis­
kussion zu meinem Referate in Wiesbaden (April 1929) zur Kenntnis. 

In der Zwischenzeit konnten wir (Mai 1929) 2 weitere frische FaIle in Dussel­
dorf beobachten. Die Anzahl der mir bekannten FaIle von Vaccina­
tionsencephalitis in Deutschland betragt also 92. 
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Diese FaIle sind, entsprechend den Berichten der englischen und hoIlan­
dischenRegierungen, nur zum Teil als reine EncephalitisfaIle aufzufassen, wahrend 
ein kleinerer Anteil dieser FaIle unter dem Bilde der Poliomyelitis verlief. 
Charakteristisch war, wie wir schon bei der Beurteilung der eng­
lischen Epidemie erwahnthaben, die Erkrankung bei v611ig gesunden 
Kindern im AnschluB an die Pockenschutzimpfung, sowie das Auf­
treten der nerv6sen Komplikationen nach einem bestimmten Inter­
vall, das wir sogar enger zogen als bei dem englischen und dem hoIlandischen 
Berichte. Schon in der ZusammensteIlung von Kaute ist der Zusammenhang 
etwaiger . EncephalitisfaIle mit der vorausgegangenen Pockenschutzimpfung 
als gesichert angesehen, wenn die erwahnten Voraussetzungen zutrafen. End­
lich wissen wir - namentlich durch die anatomisch-pathologischen Unter­
suchungen -, daB es sich bei der Vaccinationsschadigung nicht nur um eine 
Encephalitis (und zwar um eine Encephalitis disseminata) handelt, sondern 
um eine Encephalo-Myelitis! Man ist also gezwungen, auch diese FaIle 
unter den nerv6sen Impfschadigungen aufzufiihren und darf sich 
nicht nur auf die rein encephalitische Form beschranken. In diesem 
Zusammenhange ist die Bezeichnung "Vaccinationsencephalitis" nicht sehr 
gliicklich gewahlt, es ware richtiger, worauf auch der Bericht des englischen 
Gesundheitsministeriums hinweist, von "nerv6sen Erkrankungen nach Pocken­
schutzimpfung" zu sprechen. Da aber in der gesamten Literatur der Begriff 
"Vaccinationsencephalitis", bzw. "postvaccinale oder paravaccinale Ence­
phalitis" eingefiihrt ist, so wird man ihn schwer durch die richtigere Bezeichnung 
"paravaccinale Encephalo- Myelitis" ersetzen k6nnen. 

Die im folgenden erwahnten 89 FaIle 1, deren klinischer Verlauf auszugs­
weise mitgeteilt wird, entsprechen in jeder Richtung den Erscheinungen, wie 
sie in den englischen und hoIlandischen Berichten ver6ffentlicht wurden. 

Die FaIle verteilen sich auf 32 mannlichen, 44 weiblichen und 13 unbekannten 
Geschlechts. Es besteht also entsprechend den schon erwahnten Beobachtungen 
keine ausgesprochene Geschlechtsdisposition. 

Die Altersverteilung der 89 FaIlei' war folgendermaBen: 

Jahre Faile Jahre 
I 

FaIle 

0-1 12 8- 9 
1-2 39 9-10 
2-3 11 10-11 

I 
3-4 9 11-12 1 
4-5 

I 

1 12-13 3 
5-6 5 darunter 2 revaccinierte! 
6-7 5 13-14 1 

darunter 1 revacciniert! uber 14 
7-8 

I 

unbekannt 2 

Innerhalb des 1. Jahres erkrankten im 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. Monat 
1 1 2 1 6 - FaIle 

1 Die nach AbschluB der Arbeit bekanntgewordenen weiteren 3 Fane werden gesondert 
betrachtet. 

38* 
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Die Letalitat betrug 31 Faile = 34,8%, entspricht also der Letalitat 
der hollandischen Epidemie. Bemerkenswert ist, daB auch bei 3 Kindern bei 
der Zweitimpfung nervose Erscheinungen auftraten, entsprechend den schon 
vielfach erwahnten Beobachtungen auBerhalb Deutschlands und daB 2 dieser 
Kinder star ben ! 1m einzelnen starben von den Patienten 

Jahre Faile Jahre Faile 

0-1 3 9-10 
1-2 12 10-11 
2-3 3 11-12 
3-4 4 12-13 3 
4-5 darunter 2 revaccinierte! 
5-6 3 13-14 

I 

6-7 2 tiber 14 
8-9 unbekannt I 

Unsere FaIle zeigen demnach eine voIlig andere "Altersdispo­
sition" als die Falle in England und Holland. Dieses anderartige 
Verhalten erklart sich ohne weiteres, wie wir dies schon bei der 
Differenz der sogenannten "Altersdisposition" in England und 
Holland gezeigt haben, durch das in den einzelnen Landern bevor­
zugte Impfalter. 

Auch unter unseren Fallen befanden sich, entsprechend den Beobachtungen 
in England, sehr junge Kinder; Der jiingste Patient war 2 Monate, der Gipfel 
unserer Kurve bewegt sich aber um das 1. bzw. 1.-2. Lebensjahr. 

Da wir genauere Angaben iiber das Impfalter bei der Erstvaccination 
nicht zur Verfiigung hatten, steilte ich eine entsprechende Untersuchung in 
der S tad t D ii sse I d 0 rf an. In den J ahren 1925-1927 wurden zum ersten Male 
geimpft: 

Impfjahr 

Imp£pflichtig . . . . 
Vom Arzt be£reit . . 
Verreist oder nicht auffindbar 
Imp£ung verweigert 
Geimp£t sind .... : ... 

Das Impfalter verteilt sich 

Monate 
1-3 
3-6 
6-9 
9-12 

1925 

1 
3 
3 
2 

1925 

7958 
916 
168 
489 

6385 

1926 

I 
4 
4 
2 

1926 

7836 
987 
109 
225 

6515 

1927 

7526 Kinder 
891 

73 
262 

6300 

1927 

2 Falle 
6 
4 
3 
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1925 1926 1927 

Jahre 
1-2 4568 5208 5068 FaIle 
2-3 1287 786 861 
3-4 345 393 244 
4-5 126 91 62 " 5-6 38 16 24 
6-7 7 6 15 
7-8 3 2 8 " 8-9 2 2 1 " 9-10 2 " 

6385 6515 6300 Falle 

Auch im. iibrigen Deutschland liegt das Impfalter zu annahernd derselben 
Zeit. So berichten Gins, Groth, Paschen und Weber in der Sitzung des 
Reichsgesundheitsamtes vom 7. Dezember 1928 iiber das Impfalter der 
Erstimpflinge in Berlin, Hamburg, Miinchen, Dresden. 

Berlin Hamburg Miinchen Dresden 

1m 1. Lebensjahr (davon im 
1. Lebenshalbjahr) 140 (11) 2411 (161) 940 (142) 3229 (565) 

I m 2. Lebensjahr . 375 7241 2268 2425 

" 
3. 

" 
109 460 624 198 

" 4. " 
34 161 91 129 

" 
5. " 

16 120 : 86 ? 

" 6. " 68 87 62 ? JmMI 
7. 59 70 37 ? ange-

" " geben 
Dariiber hinaus 18 45 26 ? 

819 I 10595 I 5862 I 6873 

Wir haben also eine geniigende Erklarung ffudie verschiedene "Alters­
disposition" in England, Holland und Deutschland. Es ist daher rich­
tiger, nicht von einer "Altersdisposition" zu sprechen, da diese 
nur durch das Impfalter bedingt ist. Schon in den ersten Lebens­
monaten, ebenso wie im Erwachsenenalter (siehe englische Epidemie) kann es 
zu der nervosen paravaccinalen Komplikation kommen. Daraus ergibt sich, 
daB von einer Verlegung des Impftermins auf ein bestimmtes Lebensalter keine 
sichere Gewahr fiir die Verhiitung der Vaccinationsencephalitis zu erwarten ist. 
Von besonderem Interesse sind die auch in unserem Material vereinzelt vorge­
kommenen Falle bei Revaccination. Die Vaccinationsencephalitis ist 
zwar im allgemeinen eine Erkrankung des Erstimpflings, sie 
kann aber auch bei der 2. Impfung auftreten. 

Urn einen Uberblick iiber die Epidemiologie der Vaccinationsence­
phalitis in Deutschland zu bekommen, Bollen die einzelnen Falle, nach 
Jahren geordnet, mitgeteilt werden (siehe auch Tabelle). 

1912 1915 1916 1917 1920 1921 1922 1923 1924 1925 1926 1927 1928 unbekannt 
1 1 1 1 2 5 4 4 2 11 14 14 28 2 
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Fiille 
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Abb.41. Encephalitisfalle in DUsseldorf. 

~r-'-'-.--r~--~--------~ 
Oeutschlond 1912-28 Aus dieser Zusammenstellung geht her­

vor, daB wir bis zum Jahre 1925 nur ver­
einzelte Falle beobachten konnten, daB aber 
seit dieser Zeit, namentlich im letzten Jahre 
ein steiler Anstieg erfolgte. Besonders her­
vorzuheben ist die fiir die Beurteilung der 
Xtiologie der Vaccinationsencephalitis wich­
tige Tatsache, daB erst nach Abklingen der 
epidemischen Encephalitis, gleichzeitig aber 
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Abb.42. Verteilung der Falle von 
Vaccinat;onsencephalitis tiber die phalitiden die Vaccinationsencephalitis in 

Jahreszeiten. Deutschland auftrat. Genau wie in England 

.. 

und Holland sehen wir bis zum Jahre 1922 bzw. 1923 nur sporadische Falle, 
erst in den letzten Jahren kann man von einer Haufung der Vaccinations-
encephalitis sprechen. 
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Falle von Vaccinationsencephalitis 

in Deutschland. 
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Die Verteilung iiber die Jahreszeiten ergibt sich aus folgender Uber­
sicht: 

! Jan. ! Febr.! Marz ! APril! Mai ! Juni ! JuJi ! AUg.! sept.! Okt. ! NOV.! Dez. ! ~.~ 
I I 

I 
I 

I 

I 

I 

I I 

1912 - i - - I -

I 

- 1 - - - - -
I 

- -

1915 -
I 

- -
I 

- - 1 - - - - - - -
1916 - - - - 1 - - I - - - -

I 

- -
1917 - - - - - 1 - ! - - - - - -
1920 1 - - - 1 - - - - - - - -

1921 - - - - 3 - - - 1 - - - 1 
1922 - 1 - - - 2 - - - - - - 1 
1923 - - -

! 

- 1 - - - - - - 1 2 
1924 - - 1 -

! 
- - - - 1 - - - -

1925 1 - -
I 

1 6 2 - - 1 - - - 1 
1926 1 - - 1 3 1 - 1 1 2 -

I 
- 4 

1927 1 - - I - 1 2 - - 1 1 I - - 8 
1928 - 2 - I - 4 2 I - 1 1 1 I - I 

- 17 
I I 

1912/28 I 4 I 3 I 1 I 2 I 20 I 12 I - I 2 I 6 I 4 I - I 1 I 34 

Wir haben also den Hohepunkt im Mai und Juni, d. h. in den Monaten 
der starksten Impftatigkeit. Auch hier finden wir ein volliges Ubereinstimmen 
mit dem Befund in England und Holland. 

Die Inkubationszeit betrug bei unseren Fallen: 

Tage nach der Impfung 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

Fa.lle . . . . . . . . 1 - 6 4 5 5 7 5 14 3 9 2 5 2 2 2 17 

Der friiheste Termin von 2 Tagen betraf ein revacciniertes Kind (Fall 41), 
die iibrigen Patienten zeigten einen Inkubationstermin entsprechend den Be­
funden in Holland und England. Am 10. Tage nach der Impfung fanden sich 
die meisten Falle, wahrend sich die iibrigen FaIle zwischen dem 4. und 17. Tag 
gruppierten, wobei 32 FaIle zwischen dem 4. und 9. Tag und 25 FaIle zwischen 
dem 11. und 17. Tag vorkamen. 

Die ortliche Verteilung unserer Falle ergab neben dem Auftreten spo­
radischer Falle auch ein gehauftes Vorkommen in einzelnen Gegenden, in deren 
nachster Nachbarschaft keinerlei FaIle beobachtet wurden. 

Gehaufte Falle wurden beobachtet in 

Stadt Je 1 Fall ! Insgesamt 

1924 1927 

l 1926 1928 7 
1926 1928 
1926 

Frankfurt a. M. . . . . . 

1922 1927 

} 1926 1928 5 
1927 

Elberfeld ................ . 
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Stadt Je 1 Fall I Insgesamt 

Breslau ......... . . . . . . . . 1922 1927 
} 1928 1928 5 

1928 
Berlin . 1920 1928 } 4 

1921 1928 
.Altona 1926 1928 } 3 1927 
Hamburg 1923 1927 } 3 1928 
1 Diisseldorf 1926 1928 } 1928 3 
Zwickau .. 1925 1925 } 3 1925 
Greifswald . 1923 1928 } 3 1926 
Miinchen 1925 1927 } 3 

1928 
Gottingen 1928 1928 2 
Marburg. 1928 1928 2 
Magdeburg. 1928 1928 2 
Aachen 1925 1926 2 
Liibeck .. 1924 1926 2 
Kassel 1915 1927 2 
Eidinghausen (Minden) 1927 1928 2 

Demnach kamen bis zu 7 Fallen (1924-1928) in Frankfurt zur Beobachtung, 
pis zu 5 Fallen (1922-1928) in Elberfeld, bis zu 3 Fallen (1926-1928) in Diissel. 
dorf!, wahrend man in dem in der nachsten Umgebung liegenden Koln nach 
einer brieflichen Mitteilung von Coerper keinen einzigen Fall beobachtet hat. 
1m Gegensatz zu der hollandischen Epidemie sind in Deutschland die groBeren 
Stadte starker befallen als die kleinen Gemeinden. In nicht weniger ala 17 Stadten 
wurden mehr als ein Fall beobachtet, wobei noch einige vereinzelte FaIle in 
der nachsten Umgebung dieser Stadte lagen (z. B. Essen in der Nahe von Elber· 
feld und Diisseldorf, ferner Hamm, Rees, Wiesbaden). Eine Erklarung fiir 
dieses eigentiimliche Verhalten der Encephalitis "Epidemie" ist zur Zeit noch 
nicht gefunden. 

Auch in Deutschland lieB sich ein Zusammenhang zwischen dem Auf· 
treten der Vaccinationsencephalitis und 'einer bestimmten Lymphe genau so 
wenig feststellen, wie in den iibrigen Landern. Es traten gelegentlich FaIle 
vereinzelt auf, obwohl mit derselben Lymphe iiber 1000 Patienten geimpft 
wurden: Es sei hier an die bei der Schweizer Epidemie beschriebenen FaIle 
von P run t rut erinnert. Andererseits scheint eine bestimmte regionare 
Disposition vorhanden zu sein, iiber deren Ursache wir bisher noch nicht 
orientiert sind. . 

1 Dazu noch 2 FiiJle 1929. 1m Ganzen also 5 FiiJle. 
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Nr. 

1 

3 

4 

5 

6 

7 

AutorundOrt 

Kaute, Wiesbaden 

Kaute, Kassel 

Kaute, Linden 

Kaute, Linden 

Kaute, Rees (Rheinland) 

L. F. Meyer, Berlin 

Breger und Kaute, Waldkirch 
im Breisgau 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I Geimpft I 
Nerviise 

Inkubation I Alter Erschei-am nungen 

I weib!. Ip/2 Jahre I 5. 6. 12119. 6. 12 14 Tage 

I : 
I 

I ' 

I I 
I , 

mann!. 2 Jahre ': ll. 6. 15 23. 6. 15 12 Tage 

mann!. 7 Mon. 29.4.16 4.5.16 6 Tage 

mann!. 13 Mon. 12.6.17 21. 6.17 9 Tage 

mann!. 'P/4 Jahre 4.5.20 8.5.20 4 Tage 

weibl. 3 Jahre I 6. 1. 20 21. 1. 20 15 Tage 

2 Mon. 3.5.21 9.5.21 6 Tage 

8 Breger und Kaute, Hannover mann!. 21/4 Jahre 19.5.21 29. 5. 21 ? : 10 Tage? 

9 Finkelstein, Berlin weib!. 

10 Kaute 

11 Kaute, Dresden weibl. 

1 Jahr 1921 7 Tage 

6.9.21 10.9.21 4 Tage 

7 Mon. 25. 5. 21 8 bis 
10 Tage 
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Symptome 

Erkrankte mit Unwohlsein und Durch­
fiiJlen. Am 22. 6. tiefe BewuBtlosigkeit, 
Trismus, Spasmus der Arme, schlaffe 
Lii.hmung der Beine, Liquor o. B. In 
der Frankfurter Kinderklinik am 26. 6. 
als Encephalitis disseminata diagnosti-

ziert. 
Schlaffheit und Unruhe, sowie Husten. 
Vom behandelnden Arzt eine Pneumo­
nie diagnostiziert. Nachdem diese ab­
gelaufen war starke Krii.mpfe, Hirn­
symptome. Am 3.7. oder 4.7. traten 
Blasen am ganzen Korper auf. Diagnose: 

Hirnentziindung nach Pneumonie. 
Krampfe, Fieber, Lii.hmung des rechten 

Arms und Beins. 

Ausgang Bemerkung 

Spasmus der Extremitaten, Inaug.-Diss. Berlin 
Idiotie. 1925. 

"Ober den Ausgang ist 
nichts bekannt. Kaute 
nimmt nach dem Krank­
heitsverlauf eine Encepha-

litis an. 

Besserung. 

Daselbst. 

I. M. 3. 11637/16. 

Kam als Poliomyelitis in Behandlung. 2.7.17 exitus let. Keine R. A. 2. 4196/17. 

Vor der Impfung gesund. Akut erkrankt 
mit Fieber, Schwache, Benommenheit, 
Schlafsucht und Erbrechen. Ferner 
Krampfe BOwie Lahmung des rechten 
Arms und Beins. Diagnose des behan-

delnden Arztes: Meningitis (?). 
Vollkommene BewuBtlosigkeit, spasti­
sche Parese von Arm und Bein. Lumbal­

druck stark erhoht, Liquor o. B. 
Vor der Impfung gesund. Diagnose des 
behaildelndenArztes: Encephalitis acuta. 

Apathisch, leerer Blick: Patellarreflex +, 
Bauchdeckenreflex nicht auslosbar, Ba­
binski +. 1m weiteren Verlauf weichen 
die Augen nach links abo Lumbaldruck 

erhoht, Liquor o. B. 
Temperatur 41°, Hyperasthesie, Opis­
thotonus, leichte Steifigkeit, Zuckungen, 
kein Kernig, keine gesteigerten Reflexe, 

Lumbaldruck erhOht, Liquor o. B. 
BewuBtlosigkeit und Krampfe aller 
Glieder. Am 11. 9. Lii.hmung der rechten 
Seite (rechter Arm in Kontraktur, rechte 
Unterextremitat schlaff). 1m weiteren 

Verlauf Besserung. 

Sektion. 
9. 6. 20 gestorben. Keine Inaug.-Diss. Berlin 

Sektion. 1925. 

Vollkommene Genesung. 

Nach wenigen Stunden ge­
storben. K aut e nimmt 
hier einen spasmophilen 
Krampfanfall an, wogegen 
aber mit Sicherheit das 
jugendliche Alter des Pa-

tienten spricht. 
Gestorben am 6. Tage nach 
der Erkrankung an Ence­
phalitis (durch Sektion be-

statigt). 

Briefliche Mit­
teilung. 

Beiheft zu Nr. 51 v. 
22. 12. 1926 d. 
Reichsgesdh. bI. und 
Inaug.-Diss. Berlin 

1925. 

Inaug.-Diss. Berlin 
1925. 

Nach wenigen Tagen vollig Lehrbuch fiir Sii.ug-
geheilt. lingskrankheiten. 

Ende Januar 1922 stamp­
fender Gang, sonst keine 

cerebralen Storungen. 
Diagnose: Encephalitis in­

fantilis. 

3. Aufl. 1921. S. 486. 

Inaug.-Diss. Berlin 
1925. 

Fieber. Nach Abklingen desselben nach Januar 1926 schlaffe Lii.h- R. A. 1. 338/21. 
einigen Tagen Lii.hmung des linken mung des linken Beins. 

Beins. Reflexe nicht erloschen. 



604 A. Eckstein: 

Nr. I A utor und Ort I Geschlecht I Alter 8imp Erschei. Inkubation G· it I Nervose I I 
am nungen 

12 von Mallinckrodt, Elberfeld mannl. 131/ 2 Jahre 6. 4. 22116. 4. 22 10 Tage 1 

13 Glaser-Aron, Breslau II Mon. 5. 6. 22 10. 6. 22 5 Tage 

14 Degkwitz, Greifswald weibl. 1/4 Jahr Februar 
1922 

15 1 Rockemann, Rothenfelde weibl. I I Jahr 1922 10 Tage 

16 Lust, Karlsruhe mann!. 1'/, Jahre I 1923 12 Tage 12 Tage 
I nach der I 
t Impfung 

I 
I 

1 
Breger, Hamburg 

I 
17 IP /4 Jahre I 5. 12.23 16.12.23 II Tage 

r I 

18 Gins, Berlin, Robert Koch- weibl. 5 Jahre 1923 
Institut 

19 Kaute, Hannesried weibl. II Mon. 9.5.23 16.5.23 7 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 605 

Symptome 

Auf einem Spaziergang plotzlich mit 
hohem Fieber, Triibung des BewuBt· 
seins und Krampfen erkrankt. Nacken· 
starre, weite Pupillen mit schwacher 
Reaktion, starke Kieferklemme, Bein· 
muskeln straff gespannt, Zuckungen in 
den Armen, Kernig +, Temperatur 40°. 
Zunachst als Tetanus aufgefaBt. 1m 
weiteren Verlauf klonische Zuckungen 
im linken Arm. Lumbalpunktat zu· 
nachst o. B. Bei weiteren Punktionen 
zahlreiche Lympho. und Leukocyten. 
PlOtzlich hohe Temperatur. Am folgen. 
den Tag Erbrechen, Zuckungen in den 
Armen, Handen und Leib. Tiefer Schlaf. 
Cheyne.Stockessches Atmen, Pupillen 
zeigen trage Lichtreaktion. Trismus, 
Arme spastisch, Bauchdeckenreflex nicht 
auslosbar, Beine spastisch. Positiver 
Babinski. Am folgenden Tag Besserung. 

Keine Benommenheit. 
1m AnschluB an das Impfen traten 
Krampfe auf. Lernte spat Gehen und 
Sprechen. Der Gang war immer von 
ausfahrenden athetotischen Bewegungen 

begleitet. 

Hohes Fieber, Krampfe. Nach 4 Tagen 
BewuBtlosigkeit und Lahmung der 

rechten Korperhalfte. 

Ausgesprochene statische Ataxie und 
Tremor, der in Ruhe geringer wird, aber 
nicht vollkommen verschwindet. Beim 
Aufsetzen und besonders bei Intentions· 
bewegungen sehr stark zunimmt und in 
der ganzen Erscheinung auf eine cere· 
bellare Erkrankung hinweist. Linke 
Seite starker betroffen, wie die rechte. 
Zeitweise nur subfebrile Temperaturen, 

morbilliformes Impfexanthem. 
Somnolenz, Beine angezogen, Nacken· 
steifigkeit, kurzdauernde krampfhafte 
Zuckungen, 2 Tage spater Starre der 

Extremitaten, positiver Babinski. 

I. M. III 1400/23 Encephalitis. 

Krampfe, BewuBtlosigkeit, halbseitige 
Lahmung der rechten Seite. Sensibili. 
tatsstorungen rechts. Am 13. 6. Lah· 

mung groBtenteils zuriickgegangen. 

Ausgang 

21. 4. 1922 gestorben. Sek· 
tion: Odematose Schwel. 
lung des Gehirns und 
seiner Haute. Starke ve· 
nose Hyperamie, Liquor 

klar. 

Vollige Erholung. 

Mit 51/ 4 Jahr korperlich 
und geistig mangelliaft ent· 

wickelt. 

1926 mangelhafteEntwick. 
lung der Sprache, dabei 
geistig sehr rege. Lahmung 
der rechten Korperhalfte 
mit mittelstarken Beuge. 

contracturen 

Nach 14 Tagen vollige 
Heilung. 

Bemerirung 

Dtsch. med. Wschr. 
1928, Nr 7 

Mschr. Kinderheilk. 
32, 289 (1926) u. 

briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Gestorben am 16. 12. 1923. Inaug .. Diss. Berlin 
1925. 

Gestorben. 

Gebessert. 

Akten. 

R. A. 1, 1760/23, 
3268/23. 



606 

Autor uud Ort 

20 Klotz, Lubeck 

21 Kaute, Frankfurt a. M. 

22 Bossert, Essen 

A. Eckstein: 

1 Geschlecht 1 Alter 1 Ge!,!Pft 1 

mann!. 11/4 Jahre I 29. 3. 241 

I : 

I 

Nervose 
Erschei­
nungen 

1 Iukubatiou 1 

i 10 Tage 

mann!. 11 Mon. 24. 9. 24 10 Tage 

mann!. 5 Jahre 20. 6. 25 • 30. 6. 25 10 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome Aftsgang 

I In der vergangenen Nacht starke all- I Nach 4 Wochen mit leicht 
gemeine Krampfe mit hohem :Fieber. gesteigerten Patellarrefle­
Beide Beine spastisch gelahmt. Arme xen und Spasmen in den 
anscheinend leichter paretisch, aber Beinen entlassen. Nach 
ebenfalls spastisch. Patellarreflexe 4 weiteren Wochen vollige 
beiderseits sehr lebhaft, beiderseits FuB- Heilung. 
klonus und Babinski. Temperatur 39°. 
Liquor klar, starker Druck. Leichte 1 

Lymphocytose, Pandy Nonne -. 
Am 8. 4. keine Krampfe mehr, nur noch 
leichte Zuckungen in den gelahmten 
Extremitaten. 1m weiteren Verlauf geht 

: die Lahmung in den Armen zuriick, 
'I' wahrend die Beine noch immer spastisch 
, paretisch sind und auch noch Zuckungen 

zeigen. 

Parese des rechten Arms, die noch Ende 
1924 besteht. 

Plotzlich Benommenheit, Delirien. Drei 
Tage spater krampfartige Zuckungen 
und Verdrehen der Augen. Patellar­
reflex ++, Kernig ++, Temperatur 
394, beiderseitige Ptose, Extremitaten 
im Liegen schlaff, beim Aufsetzen starke 
klonische Krampfe in beiden Armen, 
zeitweise nur links. Pupillen beiderseits 
etwas entrundet, reagieren trage und nur 

I wenig ausgiebig auf Licht. Bauch­
deckenreflexe fehlen, beim Beklopfen 
des Facialis Karpfenmund, laBt Stuhl 
und Urin unter sich. Liquor: Druck 
erhoht (390 mm), Nonne +, sonst o. B. 
2 Tage nach der Aufnahme starke 
Nackensteifigkeit, Zahneknirschen, mo­
ribunder Eindruck, Kahnbauch, Babins­
ki +, Oppenheim +, liegt steif wie ein 
Brett im Bett. Am folgenden Tag starke 
Spasmen der beiden Arme, offnet die 
Augen auf Anruf, Zahneknirschen. Zwei 
Tage spater zeitweise klar, dann wieder 
benommen, hochgradige Schmerzemp­
findlichkeit bei Beriihrungen. LaBt alles 
unter sich. 1m weiteren Veriauf Zwangs­
lachen mit Grimassieren. Nach 13 Tagen 
des klinischen Aufenthaltes noch Kopf­
schmerzen, Nackensteifigkeit, ist jetzt 
wieder orientiert, verlangt zu spielen. 
Bewegungen mit der Hand zeigen deut­
lich einen choreatiformen, athetotischen 
Charakter. 1m weiteren Verlauf Besse­
rung. Yom 18. Tage ab faUt der masken­
hafte Gesichtsausdruck auf, folgt aber 
auf Befehle, ist leicht ermiidet und 

stimmungslabil. 

Wird in gebessertem Zu­
stand, aber nicht vollig 

geheilt, entlassen. 

Bemerk.ung 

Briefliche 
Mitteilung. 

607 

P. A. 1, S. M. 3, 
315/25. 

Briefliche 
Mitteilung. 
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Nr. I 

23 

24 

25 

27 

28 

Autor und Ort 

Fiedier, Zwickau 

Dieselbe 

Dieselbe 

Oestereicher, Meiningen 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I Alter 

weibl. I 2 Jahre 

Geimpft I 
am ::~::i~ Ilnkubation I 

nungen 

6. 5. 25 12. 5. 25 6 Tage I 
I 

mann!. 1 Jahr 18. 5. 25 24. 5. 25 6 Tage 

? 15.5.25 19.5.25 4 Tage 

mann!. 2 Jahre 16. 9. 25 21. 9. 25 5 Tage 

Kaute, Streiffeld bei Aachen mann!. 12 Jahre 27.5.25 
revacci-

4.6.25 
bzw. 

9.6.25 

8 Tage 
bzw. 

Kaute, Alberskirchen 
(Westfalen) 

niert 13 Tage I 

mann!. 10 Mon. 21. 4. 25 25. 4. 25 4 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

I Hohes Fieber, Krampfe, 24stiindliche 
Somnolenz, Verlust von Sprache, Gehor 
und Gehfahigkeit, sinnlose Bewegungen. 
Aufnahme in die Klinik 3 Wochen nach 
der Impfung. Hypotonie, zerstorungs-I 
sinn, keine Schallreaktion, Liquor, auBer 
erhohtem Druck, o. B. Innerhalb von 

2 Monaten Besserung. 

Patient hatte schon 14 Tage vor der 
Impfung einmal 10 Minuten Krampfe. 
Jetzt Krampfe des ganzen Kiirpers, 
besonders linke Gesichtshalfte und linke 
Extremitaten. Dauer der Krampfe 

15 Stunden. 

Ausgang 

Idiotie. 

Spastische Parese des 
linken Arms und Beins. 

Hohes Fieber, Somnolenz, tonisch-kloni- Am 
sche Allgemeinkrampfe, Nackensteifig-

folgenden Tag 
storben. 

ge-

keit, Nystagmus. 

Fieber und Verstopfung, die nicht beeinc 
fluBbar ist. Am 26. 9. 1925 Hyper­
asthesie, Nackenstarre angedeutet. Tem­
peratur 405• 1m weiteren Verlauf bildet 
sich ein meningitisches Bild hera us, 
Unruhe, Jagdhundlage, Kernig und 
Brudczinski +, Kahnbauch, Patellar­
reflexe gesteigert, Lumbaldruck erhiiht, 
Liquor normal. 2.10. meningitische Er-

scheinungen verschwunden. 

In den ersten Krankheitstagen nur ver­
mehrte Miidigkeit. Yom 13. Tage ab 
Fieber, BewuBtseinsstorungen, Lah­
mungen und Trismus, Anurie. Lumbal­
punktat: Kein pathologischer Befund. 

Vor der Impfung gesund. Erkrankt akut 
mit Unruhe, Fieber und Krampfen, 
Zuckungen vor allem .im rechten Bein 
und Arm. Ferner Augenmuskellahmung, 
im wei~ren Verlauf vollige Benommen­
heit. Diagnose des behandelnden Arztes: 

TuberkulOse Hirnhautentziindung. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 

V iillig geheilt. 

Nach weiteren 3 Tagen ge­
storben. Sektion: Pia des 
Gehirns blutreich, in den 
hinteren Abschnitten leich­
tes Odem, Gehirnsubstanz 
stark durchfeuchtet, zahl­
reiche abspiilbare Blut­
puIikte, Stammganglien 
eigentiimlich verfarbt, gelb 
graurot marmoriert. Pia 
des Riickenmarks hyper­
a.misch, leicht odematiis, 
graue Substanz geriitet, auf 
den Schnitten eingesunken. 
Liquor leicht getriibt, 
Zellen leicht vermehrt, ein-

zelne Leukocyten. 

Am 1. 5. 1925 gestorben. 
Keine Sektion. 

Kaute nimmt hier eine 
Encephalitis nach Ansicht 
des Referenten durchaus 
mit Recht an, da ein der­
artiger stiirmischer Verlauf 

dafiir spricht. 

6()9 

Bemerkung 

Z. Kinderheilk. 42, 
336 (1926). 

Daselbst. 

Daselbst. 

arztl. Fortbildg. 
1926, 148. 

Inaug.-Diss. Berlin 
1925. 

Inaug.-Diss. Berlin 
1925. 

39 
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Nr. 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

Autorund Ort 

Wiskott, Miinchen 

Warschauer, Berlin 

Kaute, Derschlag 

Kaute, Gunzen 

Kaute, G6tz 

Griineberg, Altona 

Keller, Kinderklinik 
Heidelberg 

Bardach, Elberfeld 

A. Eckstein: 

1 Geschlech t I 
Geimpft Nervose 

Alter Erschei-am nungen 

\ 
weibl. 

weibl. 

weibl. 

weibl. 

weibl. 

weibl. 

mann!. 

3 Jahre \ Januar 

I 
1925 

2 JahrJ ? 1925 

I 

i 13 Jahre i 15. 5. ~5 27.5. 25 
revacCl-

i niert 
I 

1 Jahr 122.5.25 29.5.25 

I 

I 
I 

PI, Jahrei 13.6.25 19.6.25 

I I 

[PI. Jahre I 13. 8. 26 

I 

I 

17.8.26 

6 Jahre 24.4.26 5.5.26 

1 Jahr wegen Ek- Herbst 
zern nicht 1926. 
geirnpft, 24 Tage 
aber bei nach der 

der frisch Impfung 
geirnpften derSchwe­
Schwester ster. 

inoku- 1 

Hert. 

I Inkubation I 

\14 Tage 

innerhalb 
14 Tagen 

12 Tage 

7 Tage 

6 Tage 

4 Tage 

12 Tage 

Wahr­
scheinlich 

8 bis 
10 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome Ausgang 

BewuBtlosigkeit, tonischer Krampfzu- Exitus am 5. Krankheits-
stand mit sehr starkem Trismus. tage an Atemlahmung. 

Meningitische Erscheinungen, Liquor 
o. B. 

Sektion: Encephalitis. 

Geheilt. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

611 

Med. KIin. 21, 1541 
(1925). 

Fieber, kann nicht sitzen, schlaffe Lah- Nach 6 Tagen Besserung P. A. 1, S. M. 3, 
mung der rechten Schultermuskulatur der Lahmungserschei- 2156/25. 
und der beiderseitigenKopfstiitzmuskeln. nungen. 

Erbrechen, Fieber, Krampfe, die zuerst 
anfallsweise auftraten, dann aber in 
einen Krampfzustand iibergingen. Rigi­
ditat, nur geringe Nackenstarre. 1m 
Gesicht scharlachrotel' Ausschlag, ebenso 
am Rumpf. Lahmung der linken 
Korperhii.lfte, sowie des Facialis. 1m 
weiteren Verlauf apathisch. Am Rumpf 
ein kleinfleckiger pustuloser Ausschlag, 
der vom Bezirksarzt nicht als Scharlach 

angesehen wird. 

Fieber, Krampfe, die bald wieder ver­
schwanden. Nach volliger Genesung, 
14 Tage spater, Lahmung des rechten 

Arms und Beins. 

Anfangs nur miide. Am 24. Unruhe, 
Brechreiz, starrer Blick, Krampfe, Spon­
tanabgang von Stuhl und Urin, cyano­
tische Lippen, kann nicht aHein aufrecht 
stehen, ab und zu Zuckungen im Gesicht 
und am ganzen Korper, vorwiegend 
rechtsseitig. Patellarreflex, Achilles­
reflex +, Babinski Oppenheim +, 
Bauchdeckenreflex -. Leichte Nacken­
steifigkeit. Kernig und Brudsczinski 
angedeutet. Lumbaldruck stark erhoht, 

Liquor o. B. Temperatur bis 41°. 

Heftiges Erbrechen, Kopfschmerzen und 
Apathie. Temperatur 39 9, Nacken­
steifigkeit, Kernig +, Brudczinski +, 
starke Hypersensibilitat, Lumbaldruck 

erhoht, Nonne und Pandysche 
Reaktion +. 

Eczema vaccinatum! In dessen Verlauf 
Benommenheit, krampfhafte Zuckungen 
im rechten Arm, Meningismus, fein-

schlagiger Tremor, Schielen. 

Gebessert. 

Nach emlgen Tagen fallt 
das Fieber abo Sensorium 

noch getriibt, leichte 
Nackensteifigkeit. 1m wei­
teren Verlauf vollige Hei­
lung und Entlassung am 

7.9.1926. 

Nach 12 Tagen geheilt 
entlassen. 

Vollige Heilung. 

R. A. 1, S. 2. 
2272/25. 

P. A. 1. S. M. 3. 
2276/26. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Dtsch. med. Wschr. 
1928, Nr 8. 

Briefliche 
Mitteilung. 

39* 
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37 

38 

39 

40 I 

Autorund Ort 

Reeder, Dusseldorf 

Kaute, ferner Schurmann, 
Plauen 

Kaute, femer Schurmann, 
Chemnitz-Land 

Kaute, Leipzig 

A. Eckstein: 

I I G· ft I Nervo"e I I 
I Geschlecht Alter elmp I Erschei- Inkubation 

am I nungen 

weibl. F/, Jahre 13.10.26130.10.26 17 Tage 

weibl. 61/2 Jahre 5. 1. 26 15. 1. 26 10 Tage 

weibl. 11 Mon. 20. 5. 26 28. 5. 26 8 Tage 

mann!. 11 Mon. 2. 9. 26 18. 9. 26 16 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

Parese des linken (geimpften) Armes, 
ferner spontanperforierte Otitis media, 
auBerdem Parese des linken Beines, 
letztere geht aber nach einigen Tagen 

zurUck. 

BewuBtlosigkeit, Temperatur 40 6, ver­
mehrte Schmerzempfindlichkeit, un­
regelmaBiges Atmen, starke Muskelspas­
men in den oberen Extremitaten, untere 
Extremitaten schwach, werden doch bis­
weilen aktiv bewegt, keine Nacken­
starre, Trismus. Pupillen wechselnd, 
reagieren auf Licht, Babinski beiderseits 
+, Lumbalpunktion: Erhiihter Druck, 
560/3 Zellen (sehr viel Lymphocyten). 
1m weiteren VerlaufwirddieAtmung un-
regelmaBig., Cheyne-Stokes sches Atmen, 
Pupillen reagieren nicht mehr auf Licht. 
Erkrankte mit Krampfen und Auftrei­
bung des Leibes. Apathie, Temperatur 
41 3, Kopf falIt beim Erheben schlaff 
herab, horizontaler Nystagmus, Blick 
nach links gerichtet, Facialis +, am 
ganzen Korper und Extremitaten fort­
wahrende Zuckungen, liber der rechten 
Lunge deutliche Dampfung. 1m weite­
ren Verlauf Rasseln liber der rechten 
Lunge, rechte Extremitaten schwach. 
Nach anfanglichem Sinken der Tempe-
ratur wieder Anstieg und Zuckungen, 
besonders der rechten Korperhalfte. 

Lumbaldruck erhoht, Liquor o. B. 

Ausgang 

Die Lahmung des linken I 
Armes besteht noch unver­
andert im Jahre 1928. Der 
Vater (Impfgegner) hat 
Schadenersatz in Anspruch 

gestellt. 
19. 1. 1926 gestorben. Sek­
tion: Starke Hyperamie 
des Gehirns und Rlicken­
marks. Histologisch typi-

sche Encephalitis 
s. Abb. S. 653-658. 

1. 6. 192,6 gestorben. Sek­
tion: Hirnhaute an der 
Basis und an der Konvexi­
tat trlibe. Histologische 

Untersuchung: Typische 
Encephalitis 

s. Abb. S. 653-658. 

BewuBtlos, Zuckungen in der linken 15. ll. entlassen, sehr 
Seite im Gesicht, Aufnahme in die affektlabil, ungehemmt, 
Kinderklinik Leipzig. Krampfe, haupt- Spasmus im Ellbogenge­
sachlich im rechten Arm, Facialisparese lenk links, Dorsalflektions­
rechts, Pupillen reagieren nicht. Bauch- contractur der Hand ge­
deckenreflex nicht auslOsbar. Babinski ringer, Daumen noch ab-
links +, geringe Nackensteifigkeit, duziert. Patellarreflexe 
Brudczinski +, Lumbaldruck erhiiht, noch beiderseits +. Bauch-
Pandy + +, N onne +, massenhafte deckenreflexe fehlen. 
Lymphocyten, nach einem SPinnweb-1 Leichte Facialisparese 
gerinnsel bakteriologisch steril. 1m links. Befund wie bei einer 
weiteren Verlauf Besserung, am 24. 9. spastischenHemiplegie.lm 
geringe Beweglichkeit des linken Arms weiteren Verlauf, Nach­
und Beins. Nachdem die Benommenheit untersuchung 11. 1. 1927, 
verschwunden ist, zeigt sich, daB die In- Imbecillitat. Befund an 
telligenz herabgesunken ist. Linker Arm Armen und Beinen unver-
vorzugsweise gestreckt. Starker Spas- andert. 
mus im Ellbogengelenk, Pronations-
contractur, Dorsalflexionscontractur der 
Hand, Daumen abduziert. Bauchdecken-

reflexe fehlen. Babinski rechts +. I 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

613 

Inaug.-Diss. Berlin 
1925 und Zieglers 
Beitrage. Bd. 79. 

1928. S. 409. 

Daselbst wie bei 
Fall 38. 

Daselbst. 



614. A. Eckstein: 

Nr.1 AutoruudOrt I Geschlecht I Geimpft I Nervose I I Alter Erschei- ,Iukubation am nungen I 
I 

1 weibl. 61/ 2 Jahrel 4.5.26 6.5.261 2 Tage 
revacci-

41 Kaute, Frankfurt a. M. 

niert. 

42 Kaute, Frankfurt a. M. ma.nnl. 5 Jahre 25. lO. 26 11. 26 12 Tage 

43 Gins, Berlin, Haffen (Kaln) weibl. 1 Jahr 1926 

44 Rey, Aachen weibl. 3 Jahre 5.6.26 

45 Degkwitz, Greifswald weibl. 13 Mon. 1926 9 Tage 

46 Mader, Frankfurt weibl. IP/2 1926 4 Tage 
Jahre 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

I Fieber (39°), Erbrechen, konnte nicht 
mehr sprechen, Aufnahme in die Kinder­
klinik Frankfurt. Apathie, rechter Arm 
wird nicht bewegt (Hypertonie), Bauch­
deckenreflex fehlt rechts, Kernig an­
gedeutet, Patellarreflex links ++, 
rechts +. Liquor o. B. 1m weiteren 
Verlauf zunachst starke Unruhe, die 
Sprache bessert sich nach 4 Tagen, die 
Beweglichkeit und Kraft des rechten 

. Armes ebenfalls (25.5. wieder normal). 

Benommenheit, Steifheit des rechten 
Arms, Temperatur 37 9• Bei der Auf­
nahme Zahneknirschen, Facialisparese 
rechts, Pa tellarreflexe beiderseits + +, 
Kernig Brudczinski, FuBklonus, Spas­
men angedeutet, Babinski rechts +, 
Nackensteifigkeit, gesteigerte Sensibili­
ta.t. Liquor: Druck vermehrt, Pandy 
angedeutet, sonst normal. Am 10.11'1 
1926 130 Zellen (Lymphocyten). 1m 
weiteren Verlauf Babinski beiderseits +. 
Yom 11. 11. ab Allgemeinbefinden ge­
bessert. Kind munterer, am 17. 11. 
Kind munter und spielt etwas, Zwangs­
lachen. Am 27.11. beiderseits Facialis 
+, Gang gespreizt und unsicher, spa­
stisch, ataktisch, horizontaler Nystag-

mus nach rechts. 

Encephalitis? 

BewuBtlosigkeit, tonisch-klonische 
Krampfe, besonders links, Kieferklem­
me, Nackensteifigkeit, Nystagmus. Nach 
5 Tagen erhebliche Besserung, fii.ngt zu 

spielen an. 

Starrer Blick, stoBende, krampfhafte 
Bewegungen auf der ganzen rechten 
Seite, liegt starr im Bett. Lii.hmung 
des rechten Arms und Beins. Bauch­
deckenreflex +, rechter Arm und 

rechtes Bein spastische Contractur. 

Beginn mit meningealen Symptomen und 
psychischer Verwirrtheit. Schlaffe Lah­
mung des rechten Armes, nach 3 Wochen 

vollig geheilt. 

A usgaug 

Vollige HeHung. 

Auf Wunsch entlassen. 
Nachuntersuchung am 2l. 
l. 1927 Zunge weicht etwas 
nach links ab, geistig leicht 
erregbar, unruhig. Gang 
normal, also nur noch 

geringe Restzustande. 

Gestorben. 

Nach 6 Wochen vollige 
Heilung. 

Bei gutem W ohlbefinden, 
aber unverandertem neuro­

logischen Befund. 

GeheHt. 

615 

Bemerkung 

Daselbst. 

Daselbst. 

I. M. III, 2430/26. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 



616 

Nr. I Autor und Ort 

47 Klotz, Liibeck 

48 Griineberg, Altona 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I Alter I Geimpft 
am 

weibl. PI, Jahre 1. 6. 26 

Nerviise I I Erschei- Inkubation 
nungen 

8. 6. 26 7 Tage 

weibl. Pis Jahre 8. 9.27 15. 9. 27 7 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

Beginn mit Krii.mpfen im Gesicht und 
der rechten Korperseite, die etwa 2 Stun­
den dauerten. Temperatur 39 9, starke 
Hypersensibilitii.t. Am folgenden Tag 
Fieber· und Krampffrei, jedoch am 
nachsten Tag wieder Fieber und Zuckun­
gen in der rechten Korperseite. Daher 
in die Klinik eingeliefert. Das Kind 
liegt ruhig da und bewegt die rechte 
Seite sehr viel weniger als die linke. 
Rechte GesichtshaHte deutlich verzogen. 
Parese der rechten Extremitii.ten. Ba­
binski rechts +, Patellarreflexe nicht 
gesteigert. Liquor spritzt im Strahle 
heraus, keine Zellvermehrung, Pandy 
Nonne -, steril. 1m weiteren VerIauf 
noch Spasmen und klonische Krii.mpfe 
in den rechten Extremitii.ten, die zum 
Teil in Aligemeinkrii.mpfe iibergehen, 
dabei links Nystagmus, Pupillen stets 
o. B. Die Paresen des Beines gehen I 

rascher zuruck, als die des Armes. 

Plotzlich Krii.mpfe mit Fieber. Krii.mpfe 
vor allem in der rechten Korperhii.Hte. 
Facialis +, Babinski +. Bei der Auf­
nahme benommen, Patellarreflex rechts 
schwii.cher als links, Bauchdeckenreflex 
nicht auslosbar, Kernig, Brudczinski -, 
keine Nackensteifigkeit. 1m Schlaf 
treten Zuckungen ab und zu im rechten 
Arm auf. Spii.ter Krii.mpfe im Gesicht, 
die schnell vorubergehen, starke Unruhe, 
schnell voriibergehende Krampfe in.den 
Armen und Beinen, vorwiegend in der 
rechten KorperhaHte. Lumbaldruck 
stark erhOht (iiber 350 mm), Liquor o. B. 

1m weiteren Verlauf wiederholte Kramp­
fe in der rechten KorperhaHte, Nystag­
mus. Die Reflexanomalien wechseln 
haufig, ebenso die Benommenheit, die 
durch klares BewuBtsein unterbrochen 
wird. Liquor: Zucker 0,068 0/ 0• Die von 
Prof. Paaschen vorgenommenen Impf­
und Kulturversuche blieben ergebnislos. 

Wahrend des Krankenhausaufenthaltes 
(3 Monate) stets fieberfrei. In den 
letzten W ochen keine BewuBtseins­
sWrungen mehr. Dagegen blieben cere­
brale und motorische Defekte bestehen. 
Das Kind blieb geistig minderwertig. 

I 

Ausgang 

Nach 4 Wochen gebessert 
entlassen. Das Bein wird 
leicht spastisch-paretisch 
avigesetzt. Arm weit stei­
fer und regiler. Facialis 
ebenfalls noch leicht p'are-

tisch. 
Nach Bericht der Eltern 
solI die Affektion restlos 

ausgeheilt sein. 

Patient scheint einer Ver­
blOdung entgegenzugehen. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

617 



618 A. Eckstein: 

I Geschlecht I 
I 

Geimpft I Nervose 
I Inknbation I Nr. Au tor und Ort Alter Erschei· am nungen 

I I I I 
49 Buschmann, Bleialf weibl. 112 Jahre· Juni 1927 4 Tage 4 Tage : 

revacci· I nach der 
I niert! I Impfung 

i , I 
I 
I 

i I I 

Ii·. 

50 Gehrt, Elberfeld mannl. I' J""" i 14. 10. 27 1'0' 10. 21 
16 Tage 

I 
I 

51 von Mallinckrodt, Elberfeld mannI. 6 Jahre 21. 1. 27 30. 1. 27 10 Tage 



Encepha.litis im Kindesalter. 

Symptome Ausgang 

I Erkrankte mit starken Kopfschmerzen, I Am folgenden Tag ge· 
hohem Fieber, Erbrechen, motorischer storben. Keine Sektion. 
Unruhe. Am 3. Tag der Erkrankung 
Benommenheit, Reflexe erhoht, Pupillen 
reagieren kaum auf Licht, starke motori· 
sche Unruhe, Schlaflosigkeit,Temperatur 

bis 39°. Keine Nackensteifigkeit! 

Verspatete geistige Entwicklung. Vor 
2 J ahren einmal Anfalle. Erkrankte 
unter Kopfschmerzen und Erbrechen, 
dem nach wenigen Stunden rechtsseitige 
schwere Krampfe und BewuBtlosigkeit 
folgten. Stiert nach einer Seite, Schaum 
vor dem Mund, brachte die Zahne nicht 
voneinander. 1m weiteren Verlauf tiefe 
BewuBtlosigkeit, verlangsamte Atmung, 
PuIs stark beschleunigt, zuweilen Zuk· 
kungen auf der rechten Korperseite 
(rechte Hand, rechter FuB, rechter Cre· 
master) Nackensteifigkeit, positiver Ker· 
nig, rechter Arm paretisch, ferner beide 
Beine paretisch, nach passiven Bewe· 
gungen aber wieder hypertonisch. Pa· 
tellarreflex fehlt links, rechts schwach 
vorhanden. Achillessehnenreflex links 
schwa~h, r<lchts ++. Augenspiegel. 
befund ergibt Rotung der linken Papille 
und kleine Blutungen. Auf Occipital. 
stich reichlich Liquor, klar, Druck 
(400 mm), Pandy schwach +, Zucker· 
gehalt im Liquor vermehrt (0,09%). 
1m weiteren Verlauf zunachst Besserung, 
dabei aber Strabismus divergens. Ner· 
vernbefund auBerordentlich wechselnd 
im Laufe des T(tges. Die Hypertonie 
gelegentlich auf der linken Korperseite 
starker als auf der rechten. Nacken· 
steifigkeit hat zugenommen. Cremaster· 

und BauchdeckenreflEixe fehlen. 

Am 5. II. 1927 gestorben. 
Sektion ergab hochgradige 
Hyperamie des Gehirns 
und seiner Haute mit zahl· 
reichen flohstichartigen bis 
beetformigen Blutaustrit· 
ten in die Meningen. 
Geringe Pachymeningitis 
haemorrhagica fibrosa, be· 
sonders in der linken Hemi· 
sphare, jedoch auch rechts. 

Geringer Hydrocephalus 
externus und internus. Aus· 
gedehnte Verwachsungen 
zwischen Dura und Innen· 
flache des Schadeldaches 
uber dem Stirnhirn. Kei· 
nerlei Verwachsungen zwi· 
schen Gehirn und Dura, 
Histologisch keine Glia· 
wucherungen, aber peri. 

vasculare Infiltrate. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

619 

Beginn mit Fieber und Unruhe, Schuttel· 
frost, Temperatur 39 7, BewuBtlosigkeit 
und Erbrechen. Befund am 2. 2.: Halb· 
komatos, starke N ackenstarre, Spannung 
der Extremitatenmuskulatur, lautes Auf· 
schreien, klonische Krampfe. Babinski 
+. Bei der Lumbalpunktion werden 
100 ccm Liquor im Strahl entleert. 1m 
weiteren Verlauf haufig fliegende, flecki· 
ge Rote des Gesichtes. Temperatur bis 
421. Die BewuBtlosigkeit nimmt zu. 

Gestorben am 6. 2. 1927. Dtsch. med. Wschr. 
1928, Nr 7. 

I Cheyne.Stokessches Atmen. 



620 A. Eckstein: 

Nr./ AutorundOrt /GeSChlechtl Alter Ge~:P t Erschel- Inkubation . f I Nervose I I 
nungen 

52 von Mallinckrodt, Elberfeld weibl. 16 Jahre 5.5.27 117.5.27 12 Tage 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

Wiskott, Miinchen 

Kleinschmidt, Hamburg 

Gins, Brandenburg 

Gins, Eidinghausen (Minden) 

Gins, Elberfeld 

Gins, Kassel 

Gins, Hamm i. W. 

Mader, Frankfurt 

Stolte, Breslau 

Walenta, Berlin, 
Universitatskinderklinik 

weibl. 21/, Jahre Juni 1927 10 Tage 

weibl. 15 Mon. 1927 7 Tage 

1 Jahr 1927 

mannl. 2 Jahre 1927 

? 3 Jahre 1927 

mann!. 1 Jahr 1927 

mannl. 12 Jahre 1927 

weibl. 2 Jahre 1927 10 Tage 

mann!. 2 Jahre 1927 14 Tage 

weibl. 31/, Jahre 19. 10. 28 29. 10. 28 10 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 621 

Symptome 

Starke Kopfschmerzen, am Abend Be­
wuBtlosigkeit, die 3 Tage anhielt. Kopf 
solI nach hinten iibergebeugt gewesen 
sein, Arme und Beine schlaff herab­
hangend, solI nicht gesehen haben. Bei 
der Untersuchung am 21. 5. teilnahms­
los, Kopf leicht hinteniibergebeugt, 
maBige Nackenstarre, Kernig +, Ba-

binski angedeutet. 
Schwere Lethargie, durch 8 Tage hin­

durch Bulbarsymptome, fliichtige 
schlaffe und spastische Paresen, groB­
blasiger Herpes am Ohr, zeitweilig 

Trismus. 
Wiederholte Krampfe, Fieber, rechts­

seitige Hemiplegie. 

Encephalitis ? 

Encephalitis? 

Encephalitis? 

Encephalitis (?) 

Encephalitis 

Erbrechen, hohes Fieber, spastische 

I 
Kontraktion an den oberen und unteren 
Extremitaten. Pyramidenlasionssym­

ptome, Liquorbefund. 

Fieber, SchweiBausbruch, groBe Uber­
empfindlichkeit, im AnschluB daran 
Lahmung des rechten Armes (rechter 
Schultergiirtel und rechte Oberarm­
muskulatur gelahmt), Patellarreflexe 
und Achillessehnenreflexe normal. 
Erkrankte mit Kopf- und Leibschmer­
zen, Durchfall und Erbrechen. Dann am 
Nachmittag Apathie. 1m Schlaf Zuk­
kungen in den Mundwinkeln, sowie 
tonisch-klonische Krampfe in den Ex­
tremitaten. LaBt Urin unter sich. Bei 
der Aufnahme in die Klinik besteht keine 
Lichtreaktion der Pupillen. Ferner 
fehlen die Patellar-, Bauchdecken- und 

Achillessehnenreflexe. Babinski +, 
Oppenheim +, Kernigsches Symptom 

Lumbalpunktion: kein erhOhter 
Druck, der Liquor ist etwas triibe. 
Starke Pleocytose, Pandy +, Zucker -. 
1m weiteren Verlauf leichter Tremor der 
oberen Extremitaten und Kieferklemme. 
Temperatur 39°, am 1. 11. ist die 
Nackensteifigkeit geringer. Starke Spas­
men beider Arme und des rechten Beines. 

Ansgang Bemerkung 

Wurde gebessert entlassen. Dtsch. med. Wschr. 
1928, Nr 7. 

Ausheilung. In der ersten 
Zeit nach der Erkrankung 
andeutungsweise Agrypnie, 
Ausheilung ohne Storung. 

Vollstandige Reparation im. 
Verlaufe von wenigen Mo-

naten. 
Gestorben. 

Gestorben. 

Gestorben .. 

Gestorben. 

Entlassen nach 24 Tagen 
mit angedeuteter linksseiti-I 

ger Facialisschwache. 

Ungeheilt entlassen. 

Bei der Entlassung aus der 
Klinik konnte kein patho­
logischer Befund mehr er-

hoben werden. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

1. M. III 1940/27 

1. M. III 1858/27 

1. M. III 3630/27 

1. M. III 3132/27 

1. M. III 2072/27 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Mschr. Kinderheilk. 
1929 im Druck. 



622 

Nr. I Autor und Ort 

63 Koeppe, GieJ3en 

64 Beumer, Gottingen 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I Alter 
Geimpft 

am 
Nervose I I Erschei· Inkubation 
nungen 

weibl. 4 Jahre 14.6.28 27.6.28 13 Tage 

weibl. 1 Jahr 8.5.28 16.5.28 8 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

Temperatur trotz 0,1 g Pyramidon 39 6• 

2.11. Noch immer tiefe BewuBtlosig­
keit, Temperatur 41°, wird 5mal tii.glich 
durch Sonde ernii.hrt. 3. 11. keine Spas­
men mehr, keine Nackensteifigkeit. 
Grobschlii.giger Tremor beider Arme. 
Die Pupillen reagieren prompt auf Licht. 
Die Patellarreflexe und Achillessehnen­
reflexe sind +. Temperatur 40 8, er­
bricht die ganze Abendmahlzeit. Die 
Lumbalpunktion zeigt unverii.nderten 
Befund. 4. 11. Das Kind offnet die 
Augen und antwortet auf Fragen durch 
Kopfnicken. Noch immer Tremor der 
oberen Extremitii.ten. Die unteren Ex­
tremitii.ten sind schlaff, Temperatur 39 3• 

Am 7. 11. Temperatur 373• 9. 11. Kind 
schlii.ft den groBten Teil des Tages, 
weint sehr vie!. 1st nicht zum Sprechen 
zu bewegen. 11. 11. Es fiihrt einige 
Befehle aus. 12. 11. Patient sitzt auf­
recht im Bett, sehr weinerlich. Urin­
untersuchung o. B. 15. 11. Spricht heute 
morgen plotzlich mit den Kindem, nach­
dem es die vorhergehenden Tage vollig 
stumm war. Es setzt sich auf und 
nimmt spontan· Nahrung. Das Kind 
erkennt die Tiere im Bilderbuch. Es 
kann nicht laufen oder stehen, lii.Bt Urin 
und Stuhl noch unter sich. In den 
folgenden Tagen schrittweise Besserung. 
Patient kann stehen und mit Unter­
stiitzung auch gehen. Eine Intelligenz­
priifung zeigt einen dem Alter des Kindes 
entsprechenden Befund. 20. 11. Ent-

lassung. 

Tiefer Sopor, hohes Fieber, so daB zu­
nii.chst die Diagnose Meningitis tbc., 
spii.ter Encephalitis lethargica, gestellt 
wurde. Mitte Juli 1928 Sensorium 
freier, Bewegung der Arme freier. Mitte 
Oktober noch immer ungewohnliche 
motorische Unruhe und geistige Ver-

wirrtheit. 

Erkrankte mit Stohnen und Schaum vor 
dem Munde. Ferner spastische Parese 
links, fixiert rege, keine Nackensteifig­
keit. Patellarreflex links nicht auslOs­
bar. Temperatur 40°, geringe klonische 
Zuckungen in der linken Hand. Tonus 
der Muskulatur des linken Beines und 
Armes bei der klinischen Untersuchung 
herabgesetzt. Keine aktive Bewegungen 

Aua-gang 

November 1928 vollkom­
mene Genesung. 

13 Tage nach der Erkran­
kung geheilt entlassen. I 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

623 
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Nr. 

65 I 

66 

Autor und Ort 

Beumer, G6ttingen 

de Rudder, Kinderklinik 
Wiirzburg 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I 

weib!. 

mann!. 

Alter Geimpft 
am 

Nervose 
Erschei· 
nungen 

I Inkubation I 

1 Jahr Mai 1928 9 Tage 9 Tage 
nach der 
Impfung 

Jahre 11.5.28 22.5.28 11 Tage : 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

links. Schlaffe Lahmungen. Lumbal­
druck erhOht, Liquor o. B. Noch am 
Abend des Aufnahmetages ist der 
Patellarreflex links zeitweise wieder 
da, ferner wird linkes Bein und 
linker Arm etwas bewegt. Am folgenden 
Tag weiterer Riickgang der Erschei­
nungen, gute Beweglichkeit, lacht, stellt 
sich auf die FiiJle. N achmittags des 
folgenden Tages erneut Krampfe der 
linken Korperhalfte, besonders Arm, 
klonische Zuckungen von 5 Minuten. 

Nach 3 weiteren Tagen entfiebert. 

Plotzlich heftige Krampfe, die wochen­
lang anhielten. Der Mutter fiel starke 
geistige Veranderung auf. Pat. schlief 
sehr viel, sah nicht um sich, wenn die 
Mutter oder sonst jemand ans Bett kam, 
suchte nicht nach der Brust, sondern 
trank nur, wenn die Brustwarze direkt 
in den Mund geschoben wurde. Die Augen 
waren meistens geschlossen. Aufnahme 
am 24. 6. 1928 in die Klinik. Schlaft 
fast immer, keine Paresen, keine Nacken­
steifigkeit, normale Reflexe, Kind rea­
giert nicht auf Anruf, fixiert nicht, I 
reagiert wenig auf Schmerzreize, liegt 
stumpf und apathisch im Bett. Am 
24. 6. leichte Krampfe, am 25. 6. Zuk­
kungen im Gesicht. Am 13. 7. bewegt 
sich das Kind etwas mehr, lacht manch­
mal, ist jedoch nicht zum Spielen zu 
bewegen, fixiert auch noch nicht. 16.7. 
hat sich von selbst auf den Bauch 
gedreht, ist jetzt schmerzempfindlich. 
18.7. Kind bewegt sich wenig, fixiert, 
aber nur, wenn der Gegenstand in der 
Blicklinie liegt, dreht den Kopf nicht. 
1st immer noch apathisch und schliift. 
Kann weder sitzen noch laufen, wahrend 
es vor der Erkrankung nach Angaben 
der Eltern beides konnte. Wird auf 

Wunsch entlassen. 

Direkt im AnschluJl an die Impfung 
sehr unruhig. Seit 22. 5. bettlagerig und 
Fieber, seit 24. 5. vollig bewuJltlos, 
leichte Krampfe, Aufnahme in die 
KIinik. Schweres Krankheitsbild, Ex­
tremitaten schlaff, beirn Versuch des 
Aufrichtens knickt der Korper regungs­
los zusammen. Pupillen reagieren nur 
ganz langsam und voriibergehend, er­
weitern sich trotz Belichtung wieder. 

Ergebnisse d. inn. !led. 36. 

Ausgang 

1m Verein mit Windpocken 
neuerdings mehxfach 

Krampfanfalle, hinterher 
wieder aufgenommen. 

27. 9. 1928. 1m munteren 
Zustand und ohne krank· 
haften Befund seitens des 
Nervensystems entlassen. 

Einige Tage nach der Ent­
lassung gestorben. Keine 

Obduktion. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

40 
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Nr. I 

67 

68 

69 

A. Eckstein: 

A utor und Ort \ Geschlecht I Alter 
Geimpft 

am ':::~:i~ I Inkubation I 
nungen 

13 Tage von Mallinckrodt, Elberfeld I 
Eckstein, Kinderklinik, 

Diisseldorf 
weibl. PI, Jahre 5. 2. 28 16. 2. 28 11 Tage 

Eckstein, Kinderklinik, 
Diisseldorf 

mannI, 

i 
! 
I 
I 

I 

121/4 Jahre 10.2.28 19.2.28 9 Tagc 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

Linke Pupille weiter als rechte und 
schlechter reagierend. Keine Nacken­
starre, keine pathologischen Reflexe, 
unregelmaBige Atmung, Temperatur 39°, 
Lumbaldruck nicht erhoht, normaler 
Liquor. Am Tage darauf Zustand un­
verandert. Babinski rechts +, links 

Dauerextensionsstellung der groBen 
Zehe, Kind reagiert auf keinen Reiz, 
Fieber unverandert. Am 29. gegen 
arztlichen Rat aus der Klinik geholt. 

Ausgang 

627 

Bemerkung 

Auf dem Spaziergang komatOs erkrankt, 5 Tage nach der Erkran- Z. arztl. Fortbildg. 
keine weiteren Angaben. kung gestorben. 21), 178 (1928). 

Erkrankte plotzlich unter wiederholtem 
Aufschreien und Fieber (38 7). Liegt 
teilnahmslos im Bett, nach einigen 
Stunden Zuckungen und Krampfe der 
ganzen linken Seite, die mehrere Stun­
den anhielten. Temperatur stieg auf 41 0. 

Bei der Aufnahme in die Klinik tiefe 
Benommenheit, Lahmung des linken 
Arms und Beins, Babinski -, Oppen­
heim -, Pupillen reagieren auf Licht. 
1m weiteren Verlauf Lumbaldruck er­
hOht, Pandy +, Zellen vermehrt (180/3), 
leichter FuBklonus links. Schmerz­
empfindung herabgesetzt. Am 18. 2. 
nicht mehr benommen aber apathisch. 
Linkes Bein wird frei bewegt, doch 
nicht die Adductoren. 25. 2. PatelIar­
reflexe am linken Bein sehr lebhaft, 
ebenso Achillessehnenreflexe, wahrend 
rechts die Reflexe normal sind. Bei 
der Sensibilitatspriifung Abwehrbewe­
gungen mit dem linken Bein, Arm bleibt 
schlaff liegen. 21. 3. ungeheilt entlassen. 

Erkrankt mit 39° Temperatur, Er­
brechen, Krampfen und SchweiBaus­
briichen. Ferner nach einigen Stunden 
BewuBtlosigkeit. Bei der Aufnahme in 
die Klinik auffallende Muskelregiditat 
aller Extremitaten. Kiefer wird zu­
sammengepreBt, benommen. Sehnen­
reflexe 80hr lebhaft. Pupillen eng, 
Kernig +, Brudczinski +, maBige 
Nackensteifigkeit. Lumbaldruck stark 
erhoht, Liquor klar, keine Zellvermeh­
rung, Zucker ++, Pandy -. Kurz 
nach der Aufnahme tonische Krampfe, 
so daB das Kind vollig steif war. Uber­
tragung des Liquors auf einen Affen 
(Macacus rhesus) intralumbal. Das zen-I 
trafugat des Liquors wurde 3 Kaninchen 

Nachuntersuchung Novem­
ber 1928 ergibt schwere 
Imbecillitat mit spasti­
schen Paresen des linken 

Arms und Beins. 

Nachuntersuchung Dezem­
ber 1928 ergab noch immer 
starke Rigiditat der ge­
samten Muskulatur, die 
Sitzen und Gehan unmog­
lich macht, sowie starke 
Herabsetzung der Intelli-

genz. 

Klinische 
Beobachtung. 

Klinische 
Beobachtung. 

40* 
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Nr. Autor und Ort 

70 Aron, Breslau 

71 Kleinschmidt, Hamburg 

72 Freudenberg, Marburg 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I Alter 
Geimpft 

am ~~~:~:~ I Inkubation I 
nungen 

PI, Jahre 12. 6. 28 24. 6. 28 12 Tage 

weibl. 11 Mon. 1928 5 Tage 

weibl. 5.9.28 17.9.28 12 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

I in die rechte Cornea eingeimpft. Bei I 
mehrmonatlicher Beobachtung zeigten 
die Tiere keinerlei Krankheitserschei· 
nungen. 22. 2. Die Muskelrigiditat halt 
auch die Nacht iiber an und wird nur 

gelegentlich durch tonisch-klonische 
Krampfe unterbrochen. Auch in den 
folgenden Tagen keine wesentliche Ande­
derung. Die Rigiditat der Muskulatur 
steht im Vordergrund. 29.2. fixiert 
das Kind und licht. Sitzen und Stehen 
wegen der Muskelrigiditat ausge-I 
schlossen. Bei weiteren Lumbalpunk­
tionen normale Liquorverhaltnisse. 19.3. 
zum erstenmal fieberfrei. 31. 5. unge-

bessert entlassen. 

Encephalitische Erscheinungen, die nach 
Lumbalpunktion verschwanden. 

I Beginn mit Fieber, am 6. Tage Krampfe, 
die sich in schneller Folge (20-30mal 
am Tage) 10 Tage lang wiederholten, 
Benommenheit, auch zwischendurch 
Parese des linken Beins und Arms. 
Links inkonstanter Babinski. Aufh6ren 
der Krampfe und Riickgang der Parese, 
aber v6llige Apathie, Nahrungsverweige-

I Erkrankte mit Sc~::!lfrost und krampf­
. artigen Zuckungen in Randen und 
FiiBen. N ach den Anfallen ist das Kind 
sehr elend und erbricht. Am folgenden 
Morgen 39 6 Temperatur. Starke Riik­
kenschmerzen, leichte Benommenheit, 
am Abend laBt das Kind unter sich. 

I Spater Flockenlesen, Phantasieren. Nah­
rungsverweigerung, groBe Empfindlich­
keit. Klinischer Befund: am 19.9. 
Temperatur 39 6, Atmung 35, PuIs 82. 
Starke vasomotorische R6tung des Ge­
sichtes, der K6rper blaB. Pupillen rea­
gieren prompt auf Licht. Die Sehnen­
reflexe sind durchweg gesteigert. Es 
besteht Klonus der Patella und Achilles­
sehne. Links positiver Babinski. Kernig 
und Brudczinski beiderseits +, deutliche 
Nackensteifigkeit. Ausgesprochene Be­
nommenheit, aus welcher das Kind 
durch Anruf zu erwecken ist. Das Kind 
wird oftmals von Krampfen befallen, 
welche die Arme, die Kaumuskeln und 
den Mund betreffen. Dazwischen St6h­
nen, starke Vasolabilitat. Lumbalpunk-

A usgang 

Gesund entlassen und auch 
Dezember 1928 v6llig ge­

sund. 
Sehr langsame Besserung, 
aber es bleibt St6rung der 

geistigen Funktionen. 

Am 25. 9. Tod unter Atem­
lahmung. Sektion: Ence­
phalitis und Pneumonie. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung . 
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630 A. Eckstein: 

Nr. Autor und Ort I Geschlecht I Alter 

73 Freudenberg, Marburg mannl. 1 Jahr 

Geimpft 
am 

19.8.28 

Nervose 
Erschei­
nungen 

24.8.28 

I Inkubation f 

5 Tage 



Encephalitis im Kindesalter 

Symptome 

I tion: Druck 170 mm, 20 cern abgelassen, 
I Pandy ++, Sonnenstaubchenphano­
. men +, Zellenzahl 101/3, Zucker-
bestimmung 72 mg pro 100. Keine 
Bakterien farberisch und kulturell nach­
weisbar. Eine Wiederholung der Punk­
tion nach 3 W ochen ergibt ganz analoge 
Verhaltnisse. In den folgenden Tagen 
muBte wegen Zunahme der Krampfe 
(Trismus) zur Sondenernahrung ge­
griffen werden, Kind immer tiefer be­
nommen, laBt alles unter sich gehen. 
Am 21. 9. erloschen die Beinreflexe, der 
Muskeltonus der Beine sinkt. An den 
Armen besteht starker Rigor. Die linke 
Pupille ist entrundet. Am 22. 9. strido­
roses Rasseln. Die Temperatur sinkt, 
PuIs und Atmung steigen jah an. Es 
entwickelt sich das Bild einer Pneumo-

nie. Zunehmender Verfall. 

Beginn mit Krampfen und ganzlicher 
BewuBtlosigkeit. Nachher auf ein Be­
ruhigungsmittel Erholung. Am 24. 8. 
wieder Krampfe, welche unter Remissio­
nen F/2 Stunden anhalten und den 
ganzen Korper betreffen. Hierbei tiefe 
BewuBtlosigkeit, nachher Erbrechen und 
Blutabgang mit dem Stuhl. Am 25. 8. 
groBe Unruhe, die Mutter wird nicht 
mehr erkannt. 26. 8. Wieder Krampfe, 
Abendtemperatur 394 • Bei der Klinik­
aufnahme 401, tiefe Benommenheit, 
Pupillen weit, aber reaktionsfahig. Samt­
liche Beinreflexe, sowie die Cremaster­
reflexe sind erloschen. Keine Zeichen 
von Meningitis, keine N ackensteifigkeit. 
Bei N adelstichen in die FuBsohle werden 
die Beine bewegt. Armreflexe gesteigert. 
Innere Organe o. B. Lumbalpunktion: 
380 mm, Pandy +, Nonne und Koch­
probe negativ. Zuckerbestimmung 83 mg 
auf 100 ccm. Am Nachmittag wieder­
holte Krampfe, besonders der rechten 
Gesichtshalfte, sowie des rechten Armes. 
27. 8. Morgentemperatur 397 • Atmung 
anfallsweise rochelnd, wiederholt Kramp­
fe, auch im rechten Bein. Patellar­
reflexe heute auslosbar. Rechte Pupille 
weiter als linke. 28. 8. Temperatur 
nur 383, Kind heute frischer, die Atmung 
ungestort, schlaft, gahnt haufig, nur 
angedeutete Krampfanfalle. Pupillen­
differenz besteht noch. Patellarreflexe I 

Ausgang 

Entlassungsbefund am 22. 
9.: AuBer einer geringen 
motorischen Differenz zu 
ungunsten des rechten Bei­
nes und einem Zuriick­
bleiben des rechtenFac.alis 
bei starken Innervationen 

keine Veranderung. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 
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632 

Nr. Autor und Ort 

74 Gins, Altona-Blankenese 

75 Gins, Zeitz 

76 Gins, Regierungsbezirk 
Miinster 

77 Gins, Berlin 

78 Gins, Schona, Kreis Torgau 

79 Gins, Eidingshausen (Minden) 

80 Gins, Seesen 

81 Gins, Langenreichenbach 
(Merseburg) 

82 Degkwitz, Greifswald 

83 Mader, Frankfurt 

84 Mader, Frankfurt 

85 Kreuser, Saarbriicken 

86 Uffenheimer, Magdeburg 

87 Uffenheimer, Magdeburg 

A. Eckstein: 

I Geschlecht I Alter 

1 Jahr 

1 Jahr 

1 Jahr 

mannl. 1 Jahr 

weibl. 1 Jahr 

mannl. 1 Jahr 

weibl. 1 Jahr 

weibl. 2 Jahre 

weibl. 19 Mon. 

Geimpft 
am 

1928 

1928 

1928 

1928 

1928 

1928 

1928 

1928 

1928 

weibl. 33/4 Jahre 1928 

mannl. 6 Mon. 1928 

Nervose 
Erschei­
nungen 

I Inkubation I 

I I 
i I 

12 Tage 

8 Tage 

17 Tage 

weibl. F/4 Jahre 2.5.28 14.5.28 12 Tage 

mannl. 31/4 Jahre 1928 8 Tage 

weibl. F/3 Jahre 1928 8 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

I beiderseits auslosbar,. links gesteigert. 
In den folgenden Tagen schwindet die 
Benommenheit, die Temperatur sinkt, 
ebenso der PuIs. Die Pupillendifferenz 
geht zuriick. Keine Krampfe mehr. Bei 
der Erholung fallt eine grobe Un­
geschicklichkeit (Apraxie) am rechten 
Arm auf, die sich erst in der 2. Halfte 

des Septembers besserte. 

Encephalitis. 

Tetanie oder Encephalitis. 

Bronchitis oder Encephalitis (?). 

Encephalitis. 

Encephalitis (?). 

Encephalitis. 

Encephalitis. 

Ausgang 

Gestorben. 

Encephalitis. Gestorben. 

Erkrankt mit Durchfall und Schlaf- Geheilt. 
I sucht. Am folgenden Tag BewuBtlosig­
! keit und Krampfe, hohes Fieber, 8 Tage 
vollstandig bewuBtlos, Krampfe, durch 
Narcotica kaum beeinfluBbar. 1m Lum­
balpunktat mehrmals Pandy +, sonst 

o. B. 

Kopfschmerzen, Wesensanderung, Fie- Nach 3 Wochen geheilt. 
ber, Blasenmastdarminkontinenz, Pyra-
miden- und Pupillensymptome, leichter 

Meningismus. 

Beginn nach 17 Tagen mit encephali- Heilung nach 1 W oche. 
tischen Erscheinungen und positivem 

Liquorbefund. Keine Lahmungen. 

Fieber, "es lieB sich hangen" und konnte 19. 
die Augen nicht mehr aufmachen 
(Ptosis ?), am 17.5. 1928 Nackensteifig-

5. 1928 gestorben. 
Keine Sektion. 

keit und Benommenheit. 

Fieber, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Er- Nicht geheilt entlassen. 
brechen, Geh- und Stehunfahigkeit, 
spater schwanken und taumeln. Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe, Liquor und 

Augenhintergrund o. B. 

Fieber, konnte 3--4 Tage nicht laufen, 
"die Beine waren steif". 

Offenbar geheilt. Keine 
arztliche Beobachtung, An­
gaben stammen aus der 
]'iirsorge, daher fraglicher 

Fall. 
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Bemerkung 

1. M. III 80/28, 

1. M. III 1990/28, 

1. M. III 1260/28, 

1. M. III 1706/28, 

1. M. III 1731/28, 

1. M. III 1968/28, 

I. M. III 1431/28, 

1. M. III 1731/28, 

Briefliche 
Mitteilung. 

Schriftliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 



634 A. Eckstein: 

I G€schlecht I G€impft Nervose 
I Inknbation I Nr. AutorundOrt Alter Erschei-am nungen 

88 Stolte, Breslau mannl. 1 Jahr 1928 15 Tage I 

89 Stolte, Breslau mannl. 1 Jahr 1928 14 Tage 

Nach AbschluB der Arbeit kamen noch 

90 Anders, Freiburg i. B. weibl. 12 Jahre 1927 13 Tage 

91 Eckstein, Dusseldorf mannl. 12 Jahre 6. 5.29 21. 5.29 15 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 635 

Symptome 

Rechtsseitige Krampfe, kein Fieber, in 
Anschlull daran rechtsseitige Lahmung. 
Aufnahmebefund: Hemiparese rechts, 
Facialisparese, Reflexe an den rechten 
Extremitaten ausliisbar, schlaffe Lah­
mung des rechten Arms, rechte Hand 
in Pfiitchenstellung, Bauchdecken rechts 
deutlich schlaffer als links. Lumbal­
pUnktion ergibt erhiihten Druck, Liquor 

sonst o. B. 

Tonisch-klonische Krampfe, die mehrere 
Minuten dauern. Liquor klar, im Strahl, 
starke motorische Unruhe, leicht getrub­
tes Sensorium, rechter Arm wird in 
Semiflexion gehalten, Daumen einge­
schlagen, ausgesprochene Hypertonie, 
Patellar- und Achillessehnenreflexe ge-

steigert. Babinski +. 
1m weiteren VerIauf tiefe Benommen­
heit, zeitweise Cheyne-Stokessches At­
men, Lumbalpunktion ergibt normalen 
Druck, Pandy -, 30 Lymphocyten pro 
cmm, am Abend desselben Tages fibrilla­
re und leichte klonische Reizerschei­
nungen in dem von der Parese betroffe-

nen Arm. 

Ausgang 

Nicht geheilt. 

Exitus. 

Bemerkung 

Briefliche 
Mitteilung. 

Briefliche 
Mitteilung. 

folgende 3 FaIle zu meiner Kenn tnis; 

Erkrankte akut mit Kopfweh und hohen 
Temperaturen (uber 40°). Somnolenz, 
die rasch in ein Koma uberging. Noch 
am selben Abend exitus letalis. Der 
klinische Befund war folgender: Die 
Reflexe der unteren Extremitaten nah­
men langsam abo Kein Babinski. Die 
Kaumuskulatur zeigte einen chronischen 
Trismus. Von bulbaren Symptomen war 
sog. Gruppenatmung zu beobachten, 
j edoch kein typischer Cheyne - Stokes. 
Bald Blasenlahmung und Stuhlinkonti­
nenz. Pupillen reagieren gut, gestaute 
Venen, keine Stauungspapille. Leichter 
Kernig, geringe Nackenstarre, die jedoch 
nicht zunimmt. Lumbalpunktion: Li­
quordruck stark erhiiht. Klares Punk­
tat, rein leukocytarer Typ im Sedi-

ment. Bakteriologisch steril. 

Am 21. 5. hohes Fieber, Kopfschmerzen, 
kein Erbrechen. 

22. 5. Hohes Fieber, Kind schlief sehr 
viel, klagt iiber Kopfschmerzen. 

Sektion 219/1927. Prof. I Briefliche 
Dr. Anders (Path. Institut, Mitteilung und 
Freiburg): Starke Schwel- Diskussionsbemer­
lung beider GehirnhiHften, kung auf dem Kon­
Gehirnfurchen vollig ver- grell fur Kinderheil­
strichen, Odeme der Me- kunde, Wiesbaden 
ningen, starke Blutfiillung 1929. 
der Gehirngefalle. Mikro-
skopisch schwerste Ver-
anderungen im Sinne von 
Infiltraten, Blutungen und 
degenerative Veranderun-
gen (Fettkornchenzellen) 

vor allem in der Rinde 
und in der Brucke, sowie 
in den Stammganglien. Pa-

thologisch - anatomische 
Diagnose: schwere Ence­

phalitis. 

Sektionsbefund 501/29. 
Dozent Dr. Schleusing (Pa­
thoI. Institut Dusseldorf): 
Die Blutleiter enthalten 

Klinische 
Beo bachtung. 



636 A. Eckstein: 

Nr. I Autor und Ort I Geschlecht I Alter Geimpit 
am 

Nervose 
Erschei· 
nungen 

I Inkubation I 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

123. 5. Sensorium getriibt, laBt Urin 
I unter sich, war steif, konnte den Kopf 
nicht mehr bewegen. In die Klinik 
wegen Meningitis iiberwiesen. Bei der 
Aufnahme tiefe Somnolenz, die aber im 
Laufe des Tages wechselt. Auf Anfragen 
gibt er keine Antwort; doch <>ffnet er 
die Augen. Die Aufforderung, die Hand 
zu geben, wird nicht ausgefiihrt; ebenso 
die Zunge herauszustrecken. In Zwi­
schenpausen von 15 Sekunden erfolgt 
gelegentlich eine Serie von Lidschlagen. 
PuIs 78, Temperatur 372, maskenhaftes 
Gesicht. Die Atmung ist verlangsamt 
und vertieft. Bauch ist kahnformig ein­
gezogen. Es besteht leichter Meningis­
mus. Brudzinski +, Kernig +. Es 
besteht eine wechselnde Steifigkeit der 
Extremitaten. Das Verhalten der Pa­
tellarreflexe ist ebenfalls wechselnd; 
gelegentlich mehr, gelegentlich weniger 
auslosbar. Babinski bds. deutlich +, 
Facialis bds. +, FuBklonus auslosbar, 
leicht erschOpft, Dermographismus + +, 
leichter Strabismus convergens links. 
Wenn man den Patienten aus seiner 
Apathie bringt, so folgt er langsam mit 
den Augen auf Bewegungen. Pupillen 
reagieren prompt. Gelegentlich tiefes 
Aufseufzen, auf eindringliche Aufforde­
rung hin fiihrt Patient, wenn auch 
extrem langsam, Bewegungen aus, z. B. 
greift er an die Nase. Auf dem linken 
Oberarm, nahe dem Schultergelenk 
4 verborkte Impfstellen von Bohnen­
groBe. Die Umgebung ist etwa in Klein­
handtellergroBe induriert und schwach 
gerotet. Hals- und Nackendriisen von 
BohnengroBe und von normaler Be­
schaffenheit. An den Armen sind keiner­
lei Reste einer friiheren Impfung zu 
sehen. Herz: Grenzen normal, Tone 
rein. Lungen: soweit bei der Lage fest­
zustellen keine katarrhalischen Ge­
rausche. Abdomen eingefallen, Milz und 
Leber nicht vergroBert. Das Offnen 
des Mundes ist schwierig, da Trismus 
besteht, der sich bei pffnungsversuchen 
verstarkt. Rachen stark gerotet. Ton­
sillen nicht sichtbar. Ein Krampfanfall 
wurdenicht beobachtet. Nachder Mund­
inspektion trat Zahneknirschen auf. 
Blutbild: 82% Hamoglobin, 4300000 
Erythrocyten, 10 900 Leukocyten, 62 % 
Segmentk., 17% Stabk., 20% Lympho-

Ausgang 

fast iiberall fliissiges Blut. 
Nur im abhangigen Teil 
des oberen Langsblutleiters 
findet sich ein dunkelroter 
bis grauroter briichiger 

Blutpfropf. Gleiche Blut­
pfropfe lassen sich in den 
anschlieBenden Venen der 
weichen Haute erkennen. 
Die weichen Haute weisen 
an den betreffenden Stellen 
kleine, verwachsene, un­
scharf begrenzte BliItaus­
tritte auf. Sonst erschei­
nen die weichen Haute 
zart, die in ihnen verlau­
fenden GefaBe sind bis in 
die kleinsten Aste stark 
gefiillt. Die Wandung der 
GefaBe erscheint iiberall 
zart. Beide Hirnhalften 
sind gleichgroB, Furchen 
und Windungen sind deut­
lich voneinander geschie­
den, deutlich ausgepragt. 
Hirngewicht 1490 g. Auf 
dem Schnitt erscheint das 
Hirngewebe stark gequol­
len, stark bluthaltig. Die 
Rinde hat eine fast blau­
lichgraue Farbe, wahrend 
das Mark mehr graurotlich 
gefarbt erscheint. Massen­
haft lassen sich abwisch­
bare Blutpunkte erkennen. 
Graue und weiBe Sub­
stanzen lassen sich deutlich 
voneinander scheiden. Bei­
de Seitenhohlen enthalten 
wenige ccm einer klaren 
serosen Fliissigkeit. 3. und 
4. Hohle sind leer. Ader­
hautgeflechte und GefaB­
platte sind zart, dunkelrot, 
stark blutgefiillt. Schnitte 
durch den Hirnstamm, die 
Stammknoten, die Briicke, 
das verlangerte Mark und 
das Kleinhirn lassen iiber­
all die starke Blutfiillung, 
keine weiteren Verande­
rungen erkennen. Mikro­
skopische Untersuchungen: 
Schnitte yom GroBhirn, 
yom Hirnstamm, insbe-
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Bemerkung 



638 A. Eckstein: 

Autor und Ort I Geschlecht I Alter 
Geimpft 

am ::::~~ I Inkubation I 
nungen 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

cytosen, 1 % Monocyten. Lumbalpunk~ 
tion: Liquor klar, kein Spinnwebs. 
gerinnsel. Pandy -, Nonne -, Zucker 
++ (95 mg%), Druck 32 ccm H20. 
Zellen 30/3. Wassermannreaktion -, 
Tuberkulose 1: 1000 Koch -, Cuti -. 
Urin o. B. Stuhl angehalten. 24.5.1929. 
in der Nacht trat voriibergehend ein 
auffallend blasses Munddreieck auf, das 
am Morgen wieder verschwunden war. 
Heute morgen ist der Zustand im all­
gemeinen unverandert. Katatonische 
Stellung und stereotypische Bewegungen 
der Arme, besonders des rechten Arms. 
Nachmittags: Zustand ist im allgemei­
nen unverandert. Kind liegt sehr be­
nommen da und reagiert nur auf ener­
gischen Zuspruch. Bei der Lumbal­
punktion (die den gleichen Befund wie 
die gestrige ergibt, allerdings ohne 
DruckerhOhung) wurde Chlorathylrausch 
ausgefiihrt, jedoch spannte das Kind und 
hielt sich ganz steif. Auch in Ather­
narkose war die Steifigkeit nicht zu 
iiberwinden. Kind ist bei Beriihrung 
sehr empfindlich. Starkes Schwitzen. 
25. 5. Junge sieht heute morgen schlech­
ter aus. Augen eingefallen, etwas Con­
junctivitis, Augenlider stehen halb offen. 
Augapfel wandern langsam hin und her. 
Obere Extremitaten ziemlich rigide, 

I besonders die linke Hand wird steif 
gehalten. Am linken Unter- und Ober­
arm bis zur Halfte des Oberarms Haut 
blaulich verfarbt, kleinste Hautblu­
tungen: Rumpel-Leed, infolge Stauung 
am Tage vorher. Junge reagiert heute 
nicht auf Anruf. Der Grad der Somno­
lenz ist tiefer als gestern. 25. 5. Unter­
such ng Prof. Sioli (Prov. Heil- und 
Pflegeanstalt, Diisseldorf -Grafenberg): 
Schwerer Benommenheitszustand, liegt 
reglos mit halboffenen Augen da, fixiert 
nicht, reagiert nicht auf Anrede und 
Anruf und nicht auf die meisten der 
UntersuchungsmaBnahmen. Kopf wird 
nach links gedreht und gehalten, bei 
Drehung des Kopfes ganz langsame Ab­
wehrbewegungen der Arme, Kopf geht 
sofort wieder in Linksdrehung. Keine 
Nackensteifigkeit, keine ausgesprochene 
Wirbelsaulensteifigkeit. Augen stehen 
nach links, vielleicht etwas konvergie-

I rend. Auf dem ganzen Korper und 
Kopf starke Venenzeichnung, Gesichts-

A usgang 

sondere yom Boden des 
3. Ventrikels, weiter yom 
Hippokampus lassen neben 
einer betrachtlichen Er­
weiterung der GefaBe und 
praller Blutfiillung Zell­
infiltrationen um mittlere 
und kleinere GefaBe, sel­
tener um Capillaren er­
kennen. Es handelt sich 
dabei um meist rundzellige 
Elemente, mit dunkelfarb­
barem runden Kern. Hie 
und da erscheinen aber 
auch die Zellen langlicher, 
lassen dann auch einen 
blassen farb baren und mehr 
ovalen :Kern erkennen. Die 

perivascularen Lymph­
scheiden zeigen hie und da 
eine deutliche Erweiterung, 
die Infiltratzellen und Ge­
faBwlj,ndzellen eine fein­
tropfige Verfettung. Bei 
gewohnlichen Farbungen 
(Hamatoxilin-v. Gieson, 
Hamalaun, Hamalaun-

Sudan) lassen sich Ver­
anderungen an den ner­
vosen Elementen nicht mit 
Sicherheiterkennen. Klein­
him, Hirnschenkel, Briicke, 

verlangertes Mark und 
Riickenmark lassen wohl 
stark erweiterte GefiiBe 
und Andeutungen von peri-
vascuIaren Infiltrationen 

erkennen, doch erscheinen 
hier die Befunde nur eben 

angedeutet. 
Path.,anat. Diagnose: 
Encephalitis (s. Abb. 46 

und 47, S. 651). 

639 

Bemerkung 



640 A. Eckstein: 

Autor und Ort I Geschlecht I Alter 
Geimpft 

anl 
Nervose I : 
Erschei- Inkuhation ,', 
nungen 



Encephalitis im Kindesalrer. 

Symptome 

farbe rot, bis auf Munddreieck, wahrend 
der Untersuchung mehrfacher Wechsel 
der Rotfarbe. Dermographie stark er­
hOht. Keine Gesichtsbewegungen, Ge­
sicht selbst sieht maskenhaft steif aus. 
Keine spontanen Gliederbewegungen. In 
Armen und Beinen Starre bei passiven 
Bewegungen, von wechselnder Starke 
links mehr wie rechts. Bauch kahn­
formig. Kniesehnenreflexe sehr schwer 
auslosbar, ihre Auslosung gelingt nur 
vereinzelte Male, an Starke nicht erhoht. 
Babinski +, Oppenheim +, Gordon +, 
Rossolinow -, Mendel-Bechterew -, 
aber dabei· Babinskibewegungen der 
gro13en Zehe, erschopfbarer Fu13-
klonus, keine Klopfempfindlichkeit des 
Kopfes. PupilJen mittelweit, normale 
Reaktion. Diagnose (unter Beriick­
sichtigung des Liquorbefundes und der 
Anamnese): Encephalitis. 26.5. Zu­
stand wesentlich verschlechtert. Tief 
eingesunkene Augen, starke conjunc­
tivale Injektion. Heute Strabismus 
diver gens. Hohes Fieber: 41°. Kind 
ist fast soporos, reagiert iiberhauptnicht, 
Kopf kann heute ohne Widerstand auf 
die andere Seite gelegt werden und ver­
bleibt in dieser Stellung im Gegensatz 
zu gestern. Starke Venenzeichnung auf 
dem ganzen Korper, insbesondere auf 
dem Rumpf bis zum Hals. Blasses I 
Munddreieck. Reflexe: Sehnenreflexe 
nicht auslosbar. Babinski +, bds., 
Oppenheim +. Am rechten Unter­
schenkel und Fu13 mehrere nu13gro13e 
rote Flecke, nicht erhaben. AIle Ex­
tremitaten rigide, besonders linker Arm. 
Trismus. Fast soporose Atmung, be­
schleunigte (Fieber!) Herzaktion, be­
schleunigt systolische und diastolische 
Gerausche. PuIs weich und leicht 
unterdriickbar. Verordnung: Herzmittel 
lauwarme Packungen. Nachmittags: 
Junge ist ausgesprochen soporos, At­
mung jetzt beschleunigt, starke Cyanose 
mit starker VenenfiiIlung. Extremitaten 
kiihl, trotzdem Temperaturen zwischen 
41 ° und 42° C. Einige Stunden spater 
ist Kind moribund. Fliegender PuIs. 
Starke Cyanose, plotzlicher Temperatur­
sturz auf 35° C., gleichzeitig fiihlen sich 
die Extremitaten, die vorher kiihl 
waren, hei13 an. Kurz nachher war die 

ErgebnIsse d. inn. Med. 36. 

Ausgang 
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Bemerkung 
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642 A. Eckstein: 

Nr. Autor und Ort I GiJschlecht I 

92 Eckstein, Diisseldorf weibl. 

Alter Geimpft 
am 

Nerviise 
Erschei­
nungen 

I Inkubation I 

Jahre 8. 5.29 15. 5. 29 7 Tage 



Encephalitis im Kindesalter. 

Symptome 

Temperatur wieder 41 0 C. Exitus letalis 
gegen Abend. 

Die Temperaturen waren zwischen 375 

und 39 0, nur am letzten Tag stieg die 
Temperatur auf 41 0 an. 

Bei der Aufnahme wurde Blut zur 
Untersuchung auf Vaccinevirus ent· 
nommen. 1 ccm Citratblut nach Ohta· 
wara auf Kaninchen iibertragen ergab 
eine positive Reaktion! Aus dem Ge· 
hirn konnte post mortem das Virus 

nicht mehr geziichtet werden. 
(Klinische Symptome s. Abb. 45, 

S. 651.) 
15. 5. wollte Kind nicht laufen, doch 
besserte sich der Zustand wieder. Vom 
22. 5. an auffallend hinfiUlig, schlaft viel 
und will nicht essen, greift nach dem 
Kopf. 23. 5. Zustand hat sich ver­
schlechtert, starke Salivation, Pupillen­
reaktion fraglich, klonische Krampfe 
der linken Hand. 24. 5. Trismus, Tem­
peratur 375, wird in die Klinik gebracht. 
Bei der Aufnahme liegt das Kind schein­
bar in tiefem Schlafe, zwischen den 
wenig geiiffneten Lippen ist die Zunge 
leicht hervorgestreckt. 20 Atemziige in 
der Minute, Atmung vertieft, aber regel­
maBig. Beim Beriihren des Kindes 
erfolgt eine leichte Zuckung durch den 
ganzen Kiirper und ein tiefes Inspirium, 
ohne daB das Kind dabei aufwacht. 
Es besteht bei passiven Bewegungen 
eine gewisse Steifigkeit in den unteren 
Extremitaten, dabei stiihnt das Kind 
schmerzhaft im Schlafe, ohne dabei zu 
erwachen. Beim Wenden des Kopfes 
flieBt eine groBe Menge Speichel aus 
dem Munde. Es besteht keinerlei 
Nackensteifigkeit. Fontanelle noch eine 
FingerI!:uppe offen, nicht gespannt. Legt 
man das linke Bein nach oben, entsteht 
ein tonischer Streckkrampf, gleichzeitig 
wurmfiirmige Bewegungen des linken 
Oberarms. Schon bei bloBen Beriih­
rungen stiihnt das Kind im Schlafe. 
Beim Kneifen sind nur auf der linken 
Seite Abwehrbewegungen, wahrend der 
rechte Arm und die unteren rechten 
Extremitaten gelahmt liegen. Starker 
Dermographismus. Patellarreflexe bds. 
sehr lebhaft. Ebenso Radialis bds. +, 
I Facialis -, Babinski bds. +, Bauch-I 
deckenreflexe bds. schwach ausliisbar'l 

I Hebt man dem Kind die Augenlider 

Ausgang 

Wird am 7.6. 1929 
gebessert entlassen. 

Bemerkung 
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Symptome 

empor, so sieht man einen konvergenten 
Strabismus. Rechte Pupille reagiert 
schwach auf Lichteinfall, linke nicht. 
Am linken Oberarm ist eine etwa klein­
handtellergroBe livid verfarbte infil­
trierte Stelle mit 4 bohnengroBen, 
borkig bedeckten Impfstellen. Offnung 
des Mundes ist wegen starken Trismus 

nicht moglich. 
Lungen: normaler Klopfschall und Vesi­
kularatmen, Herz o. B. PuIs 140 pro 
Minute. Leib etwas eingesunken, Leber 
und Milz nicht fiihlbar vergroBert. 
Genitale o. B. Driisen: Axillardriisen 
links stark geschwollen, sonst o. B. 
Urin: Alb. -, Z. -, Sed. o. B. Stuhl 
o. B. Tuberkulose 1: 1000, Koch -, 
Cuti -, Wassermannreaktion -, 13500 
Leukocyten, 14 Stabk., 46 Segmentk., 
38 Lymphocyten, 2 Monocyten, Hamo-

globin 79% (Sahli). 
Lumbalpunktion: anfanglich kam mit 
Blut vermischter Liquor, der spater voll­
kommen klar wurde. Druck: 18 em, 
Liquor nachher vollig klar. Pandy -, 
Nonne -, Zucker +, Zellen 45/3, 
Zucker (Hagedorn - Jensen) 75mg%. 
24.5. Kind stohnt leise, gelegent­
lich profuse SchweiBausbriichc, 
deu tlicher SpeichelfluB. 25.5. Kind 
liegt ruhig da, somnolent, auBert nur 
bei Beriihrung, Unbehagen und Schmerz­
empfindung. Kein Stohnen. Noch 
immer starker SpeichelfluB. Reflexe 
unverandert. Trismus. 25. 5. Unter­
suchung von Herrn Prof. Sioli: Be­
nommenheitszustand mit leichtem Kla­
gen bei der Untersuchung. AIle Glied­
maBen werden gelegentlich bei der 
Untersuchung bewegt. Sonst liegt das 
Kind vollstandig ruhig, mit leicht nach 
hinten geneigtem Kopf. Bauch etwas 
eingezogen, Haut o. B. An den Lippen 
eingetrockneter Speichel. 1m gewaltsam 
geoffneten Munde stark vermehrter 
Speichel. Augenlider geschlossen. Pu­
pillen mittelweit, gleichweit. Licht­
reaktion vorhanden, aber trage, bds. 
Spannung im rechten Arm dauernd 
etwas starker als im linken, in anderen 
Gliedern keine Spannung. Sehnen­
reflexe ungestort. Babinski +, Gordon 
+ (physiol.). Bei allen passiven Be­
wegungen stohnt das Kind. Dermo­
graphie ohne wesentliche Erhohung. 

Ausgang 
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Symptome 

Diagnose (unter Beriicksichtigung des 
Liquorbefundes): Encephalitis. 26.5. 
Kind sieht etwas besser aus, gute Farbe, 
noch immer tiefe Benommenheit, war 
aber in der Nacht voriibergehend klarer. 
Kind stohnt weniger als gestern. Re­
flexe unverandert wie gestern. Speichel­
fluB hat etwas nachgelassen. Trismus. 
Extremitaten nicht rigide. 27.5. Kind 
trinkt jetzt spontan. Allgemeinzustand 
etwas gebessert. Kind wird zeitweise 
klar, ist meist aber noch benommen 
und weinerlich. Reflexe unverandert. 
Kein Meningismus. Heute nachmittag 
Zustand im wesentlichen unverandert, 
Schlafsucht. 28. 5. Das Kind reagiert 
auf die Umgebung, schlaft nicht mehr 
so viel, trinkt mit Lust, halt selbst die 
Flasche, kein Trismus mehr, die Be­
wegungsarmut besteht noch fort, die 
Glieder fallen beim Hochheben sc'hlaff 
wieder herab, Kernig -, keine Nacken­
steifigkeit. 29. 5. Kind ist heute sehr 
munter, macht keinerlei kranken Ein­
druck mehr. Schlaft normal viel. 

Reflexe wie gestern. 
30.5. Kind ist munter, iBt gut. 
1. 6. Vollig normales Verhalten, die 
Schlaffheit der Extremitaten ist ver­
schwunden. Kind bewegt sich frei, kein 
SpeichelfluB mehr, keine Reflexanoma­
lien. 3.6. Wohlbefinden. Kind bewegt 
sich vollig frei, iBt gut, kein Fieber, 
Pulmones und Cor o. B., Reflexe normal, 
Facialis bds. +, sonst keine path. 
Reflexe, Tonus der Muskulatur normal. 
Impfstellen abgetrocknet. 4.6. Pupillen 
mittelweit, gleichweit, rund. Reagieren 
prompt auf Licht und Konvergenz. 
Strabismus convergens rechts. Kein 

Nystagmus. 
Cornealreflexe bds. +, Conjunctival­
reflexe +, Facialis o. B., Peronaus o. B., 
keine Muskeliiberregbarkeit auf me­
chanischen Reiz, Bauchdeckenreflexe 
beiders. +. Patellar- und Achilles­
reflexe +, kein Klonus. Babinski, 
Oppenheim, Mendel-Bechterew, Rossa­
lino o. B. 'ronus der Muskulatur normal. 
Keine Spasmen, keine Paresen, keine 
Ataxie, Kind steht fest, Gang o. B. 
Keine groberen Sensibilitatsstorungen 

I 
auf Schmerzreize. Kind .ist vergniigt, I 
plappert, spielt. Hat guten Appetit. 
Kein Verschlucken beim Essen oder 

A usgang 
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I Geschlecht I Alter 
Geimpft 

am 

Bevor WIT auf die auch heute noch ungekUirte Frage der Atiologie der 
Vaccinationsencephalitis eingehen, soll noch die Encephalitis nach Pocken 
besprochen werden. Bekanntlich sind cerebrale Komplikationen bei Pocken 
schon fruher beobachtet worden. Sie treten verhaltnismaBig selten auf, zeigen 
aber manche Ahnlichkeit im klinischen Verlauf mit den postvaccinalen Er­
krankungen. Die Inkubationszeit ist einem sta,rkeren Wechsel unterworfen, sie 
fallt zwischen das Auftreten der Eruptionen und den 24. Tag. Glanzmann 
hat die in der Literatur mitgeteilten Falle zusammengestellt: 

Gubler und Laborde 
Combemale .... 
Westphal (Fall I). . 
Westphal (Fall 2) ..• 
Westphal (Fall 4) .. 
Whipham und Myers 
Aldrich ..... 
Klineberger 
Leroy d'Etiolles 
Westphal 
Westphal 
Bernhardt und Guttstadt 
Eichhorst ....... . 

Variola Aphasie 
Aphasie, Ataxie 

Aphasie 
Aphasie, Ataxie 

" " Aphasie, Hemiplegie 
Paraplegie 

Myelitis 

Eruptionsstadium 
II. Tag 

I. und 2. Tag 
Eruptionsstadium 

17. Tag 
4. " 

15. " 
etwa 28 Tage 

24. Tag 
II. " 
7. " 
8. " 

15. " 

Bei den nahen Beziehungen der Poclmn zu der durch die Schutzimpfung 
hervorgerufenen "kunstlichen Infektion" sind diese Beobachtungen von Be­
deutung, da sie darauf hinweisen, daB auch das nicht modifizierte Pockenvirus 
in der Lage ist, nervose Komplikationen auszulOsen. Fernerhin ist moglicher­
weise auch die Tatsache von Bedeutung, daB sowohl bei den echten Pocken, 
wie nach der Vaccination die nervosen Komplikationen verhaltnismaBig selten 
auftreten. Da die echten Pocken in Deutschland nur ganz sporadisch vor­
kommen, so laBt sich der zahlenmaBige Anteil der cerebralen Komplikationen 
bei den Pocken nicht erfassen. Bei den Pockenschutzimpfungen kann man 
leichter einen Uberblick uber diese Frage gewinnen. Wie WIT ausgefiihrt haben, 
sind in Deutschland 1912-1928 89 Fane von postvaccinaler Encephalitis beob­
achtet worden. Diese auf dem ersten Blick auBerordentlich groB erscheinende 
Zahl. die naturlich nicht beanspruchen kann, samtliche nervosen Vaccinations-
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Symp tome 

Trinken; im Verhalten keinerlei Storung 
der Psyche zu konstatieren. Wird 
geheilt entlassen. Der Strabismus con-

vergens besteht noch. 
Klinische Symptome s. Abb. 48-50, 

S.652. 
Blut, Liquor, Speichel und Rachen­
schleim am 24.5. auf Pockenvirus nach 
Ohtawara untersucht. Der Tierver­
such verlauft negativ. Der Impfschorf 
war 24. 5. (also 19 Tage nach der I 

Impfung) noch stark +. 

Ausgang 
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schaden in Deutschland zu enthalten, ist aber doch eine auBerordentlich kleine, 
wenn man die Anzahl der Pockenschutzimpfungen in Deutschland beriick­
sichtigt. Einer Mitteilung von Breger iiber die Tatigkeit der staatlichen Impf­
anstalten im Deutschen Reiche entnehmen wir folgende Angaben: 

1921 
1922 
1923 

Erstimpfungen 

1302100 
1515905 
1445302 

1921 
1922 
1923 

Wlederimpfungen 

1461678 
1404486 
1368980 

Es werden also in Deutschland j ahrlich 21/2-3 Millionen Menschen 
gegen Pocken schutzgeimpft, dabei ist die hochste Anzahl der post­
vaccinalen Komplikationen nervoser Art 28 Falle im Jahre 1928. 
So schwer derartige Falle im einzelnen aufzufassen sind und so 
bedauerlich iiberhaupt das Vorkommen derartiger Gefahrdungen 
ist, so wird man bei dem auBerordentlichen Nutzen der Pocken­
schutzimpfung trotz dieser Komplikation sich nicht ohne weiteres 
dazu entschlieBen konnen, eine Bresche in den gesetzlich fixierten 
Schutz zu legen. 

Ein Vergleich mit Landern, in denen der Pockenschutz durch die besondere 
Form der Gesetzgebung kein volliger ist, zeigt die erheblich groBere Gefahrdung 
eines Landes durch die Moglichkeit der Pockenerkrankung. So erkrankten in 
England in den Jahren 1923-1926 21 796 Menschen an Pocken, die gliicklicher­
weise verhaltnismaBig leicht verliefen, trotzdem aber in 47 Fallen zum Tode 
fiihrten. 

Nach einem Bericht del" Klin. Wschr. 23, 1104 (1929) wurden im Deutschen 
Reich im Jahre 1928 nur 2 Pockenerkrankungen gemeldet gegen 4 mit 1 Todes­
fall und 7 ohne Todesfall in den vorangegangenen Jahren. Beide Fallen kamen 
inPreuBen vor. In England undWales wurden 1928 rund 12400Pockenfalle 
gemeldet. 

Der Veroffentlichung des englischen Gesundheitsministeriums entnehmen 
wir folgende genauere Angaben: 
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Tod an Pocken 
Jahr Erstimpfungen Wiederimpfungen (Anzahl der Pockenfalle 

in Klammern) 

1897 311 042 5157 25 
1898 281124 22858 253 

1898 Vaccination Act. 
1899 403964 7745 174 
1900 444383 31290 85 
1901 449085 19869 356 
1902 623733 1024213 2464 
1903 569597 318528 760 
1904 543321 95613 507 
1905 546062 64176 116 
1906 514332 21670 21 
1907 510151 18107 10 

1907 Vaccination Act. 
1908 446110 18198 12 
1909 432829 20263 21 
1910 398162 17556 19 
1911 366911 27427 23 (289) 
1912 348471 14286 9 (121) 
1913 319922 14608 10 (113) 
i914 301416 13651 4 (65) 
1915 I 13 (93) 
1916 ~ahere Angaben fehlen 18 (159) 
1917 3 (7) 
1918 199013 33635 2 (63) 
1919 186861 16052 28 (311) 
1920 258996 12898 30 (280) 
1921 245154 26775 5 (336) 
1922 223838 12887 27 (973) 
1923 415549 316641 7 (2504) 
1924 331522 89600 13 (3797) 
1925 270755 40939 9 (5354) 
1926 279721 54221 18 (10141) 

Aus dieser Zusammenstellung geht klar hervor, daB nach dem Einfiihren 
des milderen Pockenschutzzwanges ("Gewissensklausel") mit dem Sin­
ken der Pockenschutzimpfungen die Anzahl der Pockenerkran­
kungen und damit der Todesfalle an Pocken stark in die Hohe ge­
gang en ist. Gegeniiber dieser Gefahr ist die Gefahrdung durch die 
Vaccinationsencephalitis nur eine kleine. Trotzdem miissen wir es 
natiirlich als eine unserer wichtigsten Aufgaben betrachten, auch sie moglichst 
rasch und vollig zu verhindern. 

Die Voraussetzung fUr die Vermeidung der Vaccinationsencephalitis ist ihre 
genaue Kenntnis. Neben den epidemiologischen Untersuchungen, iiber die wir 
bisher berichtet haben, sollen pathologisch-anatomische sowie bakteriologisch­
seriologische Forschungen den Weg ebnen. 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen an Hand von Sektions­
befuriden wurden zuerst VOn Me. IntoslisoWfevon Turnbull an je 3 Fallen, 
sowie von dem letzteren an einem Fall aus dem Jahre 1912 angestellt. Stets 
war eine Schwellung der Meningen, zum Teil eine Verdickung bzw. Odem und 
Blutungen in die Meningen zu beobachten. Das Gehirn war geschwollen und 



Encephalitis im Kindesalter. 651 

zcigte punkHormige Blutungen. Auch das Ruckenmark war ahnlich beschaffen. 
Die histologischen Untersuchungen dieser Autoren ergaben entzundliche 

Abb. 45. Heinz Oe. (Fa ll !i1 .) 
Vaccinationsencephalitis. 

Abb.46. 

Abb. 47 . 

Abb. 46 u. 47. Histologischer Befund bei dem Gehirn. Oe. 
(Fa ll 91, S. 637.) Perlvasculare Infiltration. 

Veranderungen, die hauptsachlich perivascular waren. 1m Gegensatz zur 
Encephalitis lethargica fanden sich die Entzundungsherde mehr oder weniger 
glcichma/3ig verteilt im ganzen Gehirn und Ruckenmark, zeigten also 
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keinerlei Pradilektion, sondern befallen die graue und weiBe Substanz in ver­
schiedener Starke. Das nervose Gewebe zeigt eine kleinzellige Infiltration, 

Abb.48. 

die sich hauptsachlich perivascular erstreckt, aber auch 
in der Form vereinzelter kleiner Herde im Parenchym 
vorkommt. Die Infiltrationen bestehen hauptsachlich 
aus Lymphocyten, dane ben finden sich auch groBere 
Zellen, die moglicherweise endothelialer Herkunft sind. 
Leukocyten und Plasmazellen treten verhaltnismaBig 
selten auf. In den parenchymatosen Herden finden sich 
vor allem Zellformen mit einem hellen, etwas unregel­
maBigen Kern, die zum Teil von der Neuroglia her­
riihren. Schwerere Zerstorungen der Nervenzellen selbst 
wurden seltener beobachtet, sie zeigen sogar noch viel­
fach die Nisslsche Granulierung, sogar, wenn sie in 
infiltriertem Gebiete liegen. Vereinzelt sieht man auch 
kapillare Blutungen, etwas haufiger hyaline Thromben, 
bei denen meist, ein Odem des umgebenden Gewebes 
vorhanden ist. In einem FaIle, der am 30. Tage nach 
der Impfung starb, lieBen sich reparative Prozesse fest­
stellen. Die peripheren Nerven, ebenso die regionaren 
Lymphdriisen ergaben keinerlei pathologischen Befund, 
was gegen das Fortschreiton des entziindlichen Pro­
zesses von der Vaccinationsstelle aus spricht. 

Abb.4!l. Abb.50. 

Abb. 48- 50. Carola L., 1'/, J. (Fall 92, S. 642.) Vaccinationsenccpha1itis. Schwerc Benommenheit, 
kcin Meningismus, starker SpeichelfluJ3. 

Lucksoh fand bei seinen Fallen eine geringe Hyperamie des Gehirns und 
der Meningen. Er betonte vor allem das V orkommen perivascularer Infiltra­
tionen und Gliawucherungen, die er wegen ihrer Ahnlichkeit mit dem Bilde 
der Encephalitis lethargica hervorhob. Diese Anschauung wird aber von den 
iibrigen Untersuchern nicht geteilt. Es wird im iibrigen aber, in einer spateren 
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Arbeit auch von Lucksch selbst darauf hingewiesen, daB der Befund 
bei der Vaccinationsencephalitis ein charakteristischer, durchaus andersartiger 
als bei der Encephalitis lethargica ist und daB man es im Gegenteil zu dieser 
mit einer diffusen Encephalo-Myelitis zu tun hat, wie sie auch sonst bei para­
infektiosen Encephalitiden gelegentlich beobachtet wird. 

Von besonderer Bedeutung sind die Untersuchungen von Schiirmann, 
dem ich auch eine Anzah] von Abbildungen seiner Praparate verdanke. Bei 

Abb. 51. Entmarkung urn verschiedene Aste einer Vene im subcorticalen Mark mit 
GliazeJlwucherung. Ma,rkscheidenfarbung. 

2 Fallen von Encephalo-Myelitis nach Kuhpockenimpfung (Fall 38 und 39) S. 612 
beobachtete er eine starke Hyperamie des Gehirns und seiner Haute. Auch 
er konnte bei seinen Fallen, iibrigens entsprechend den englischen Unter­
such ern, einen Milztumor mit Follikelnekrose feststellen, ein Befund, der 
zeigt, daB es sich, wie auch die Tierversuche ergeben, bei dieser Krankheit 
nicht nur um eine Erkrankung der nervosen Organe handelt. 

Die histologische Untersuchung des Zentralnervensystems ergab: von reak­
tiven, protoplasmatischen Gliazellwucherungen begleitete Nervenzerfallprozesse, 
die in Form von mehr oder weniger kontinuierlichen Saumen an groBeren Strecken 
der Grenzflachen des gesamten Zentralnervensystems zu finden sind: an den 
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Venen der grauen und wei Ben Substanz und zwar iiberwiegend an medullaren, 
seltener an corticalen Venen des Gehirns, an den Venen der Vasocorona des 
gesamten Riickenmarkes, unter dem Ependym des 3. und des Seitenventrikel, 
unter der Pia am GroBhirn, Hirnstamm und Riickenmark. Vergesellschaftung 
eines Teiles venoser Saume mit aus Lymphocyten und groBen Mononuclearen 
bestehenden GefaI3scheideninfiltraten, Gefi:iI3scheideninfiltrate auch ohne Saume, 
so besonders in der GroI3hirnrinde. Fettkornchenzellen in der Adventitia 

Abb. 52. Subpialer Gliazellsaum an der vorderen Langsfissur des Lumbalmarkes. 
N iss 1 . Praparate. 

umsaumter, vor aHem aber nicht umsaumter sonst intakter Venen, adventitielles 
Odem. An besonders starken Manteln um Venen des Hirnstammes und der 
inneren Kapsel regressive Veranderungen der gewucherten GliazeHen und eine 
Verdichtung des Gliafaserwerkes der adventitianahen Zone. HerdfOrmige Ver­
mehrung der groI3en meningealen Zellen mit sparlichen Fettkornchen. Sch iir­
mann weist darauf hin, daB diese Form der disseminierten Ence­
phalo-Myelitis sich von dem Bilde der Encephalitis lethargica, 
sowie von der Poliomyelitis acuta typisch unterscheidet und daI3 
eine erhebliche Ahnlichkeit im histologischen Befund der im akut 
entziindlichen Stadium zugrundegegangenen Fallen von multipler 
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Sklerose vorhanden ist. Auf die nahen Beziehungen der dissemi­
nierten Encephalitis und der multiplen Sklerose hat neuerdings 
vor aHem auch Pette hingewiesen. 

Weitere entsprechende Beobachtungen wurden von Bastiaanse mitgeteilt, 
ferner von Bouman und Bok, der ebenfalls die nahe Verwandtschaft der 
histologischen Bilder mit denen bei Pocken, Varicellen, Masern, sowie multipler 

Abb. 53. Kleiner Venenast aug der Briicke, breite Entmarknng mit Markscheidenresten, relativ 
geringe Gllazellwncherung, beginnende Verdichtung des Gliafasernwerkes in der der Adventitia 

zunachst gelegenen Zone. 

Sklerose, bei denen es sich ja auch um eine disseminierte Encephalo-Myelitis 
handeIt, betont. 

Pette bestatigte die Befunde Schiirmanns und der iibrigen Autoren und 
unterstreicht die Moglichkeit der Abgrenzung der Vaccinationsencephalitis von 
den Formen der epidemischen Encephalitis und Poliomyelitis. Bei der post­
vaccinalen Encephalitis fallen in erster Linie die Prozesse am Parenchym selbst, 
besonders aber an der Markscheide und an der Glia auf . In den schwersten 
Fallen ist der Proze13 diffus durch das ganze Zentralnervensystem einschliel3lich 
Riickenmark verbreitet. Obwohl die Veranderungen sich hauptsachlich im 
Markwei13 abspielen, bleibt die graue Substanz keineswegs verschont. Um die 
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meist erweiterten kleinen und kleinsten GefiiBe ist die Glia in mehr oder weniger 
groBem Umkreis ohne scharfe Grenze gegen die Umgebung gewuchert. 1m 
Bereich jener Herde findet man die Markscheide, gelegentlich auch die Achsen­
cylinder zerfallen. Auch die Grenzzone des Zentralnervensystems und zwar 
im Hirn die subependymaren und im Ruckenmark die randstandigen Partien 
zeigen schwere Veranderungen. Die Ganglienzellen sind ebenfalls erheblich 
verandert . Demgegenuber wird bei der Encephalitis lethargica, die im wesent­
lichen nur eine Erkrankung des Mittel- bzw. des Zwischenhirns ist, fast aus­
schliel3lich die graue Substanz, speziell die Substantia nigra befallen. Auch 
bei der Poliomyelitis ist nur das Ruckenmarksgrau erkrankt. 

Abb. 54. Subpialer Saum protoplasmatlsch gewucherter Gliazellen an der ganzen Circumferenz 
des Riickenmarkes; am starksten an den Langsfissuren (Lumbalmark). Gielcher Befund an den 

Venen. 

Aus der Ahnlichkeit der Vaccinationsencephalitis mit den anatomischen 
Bildern der ubrigen parainfektiosen Encephalitiden sowie der akuten multiplen 
Sklerose glaubt Pette den SchluB ziehen zu durfen, daB die postvaccinale 
Encephalitis nicht eine neue und ausschliel3lich nach Vaccination vorkommende 
Erkrankung des Zentralnervensystems ist. Es erscheint uns aber fraglich, ob 
man aus dem rein morphologischen Befund eines Krankheitsbildes weitere 
atiologische Schliisse ziehen darf. Wissen wir doch von anderen Erkrankungen 
her, z. B. denen der Lunge, daB ganz verschiedene Krankheitsursachen ein 
mehr oder weniger ahnliches Krankheitsbild auslOsen konnen. Die Abgrenzung 
der Vaccinationsencephalitis gegenuber der Encephalitis lethargica und der 
Poliomyelitis anterior acuta ist ja auch schon durch ihr klinisches und epidemio­
logisches Verhalten gesichert. Der jeweils charakteristische morphologische 
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Befund bestatigt also nur die sonstigen Beobachtungen. Anders ist es aber mit 
der Frage nach den atiologischen Beziehungen der Vaccinationsencephalitis 
zu den sonstigen parain£ektiOsen Erkrankungen, deren anatomisches Substrat 
zweuellos eine aul3erordentlich groBe Ahnlichkeit besitzt. Hier konnen letzten 
Endes nur bakteriologische, bzw. serologische Untersuchungen weiter fordern. 

Damit kommen wir auf'das schwierigste Problem der Frage nach den Ur­
sachen der VaccinationsencephaIltis. Schon 1922 wurden von den 

Abb. 55. Starkere Verdichtung des Gliafasernwerkes in der adventitiellen, kernarmen Zone einer 
Vene der inneren Kapsel (ein Praparat: Adventitia griin). Kernzerfall in der peripheren Zone der 

Gliawucherung. 

englischen Autoren Tierversuche mit Uberimpfung des Gehirns, Riickenmarks 
und der Lymphdriisen von 2 an Vaccinationsencephalitis gestorbenen Patienten 
vorgenommen. Sowohl die Ubertragung auf Kaninchen wie auf Mfen, die 
zum Teil mit frischem Material, zum Teil mit einem mit 33% Glycerin kon­
servierten Material vorgenommen und 1923 durch Ubertragung von drei weiteren 
Fallen fortgesetzt wurde, verliefen bakteriologisch ergebnislos. Erfolgreicher 
waren die Versuche, die auf Grund der allergischen Reaktion an sensibilisierten 
Kalbern und Kaninchen mit dementsprechenden Material vorgenommen wurden. 
Hier blieb in einem Fall die cutane Uberimpfung negativ, in einem FaIle war 
sie positiv, in einem FaIle zweifelhaft. Weitere Versuche wurden nun mit cutaner 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 42 
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tjberimpfung an gesunden Kalbern und Kaninchen ausge£iihrt. Mit Serien­
iibertragung am Kaninchen gelang es, in dem Gehirn von 3 an 
V accina tionsencephali tis gestor benen Pa tien ten das Vaccinevirus 
nachzuweisen! 

Zur Kontrolle wurden die mit Erfolg geimpften Tiere mit der gewohn­
lichen Lymphe 5-8 Tage nach der tjberimp£ung geimpft und zeigten dabei 

Abb.56. Gliazellsaume an den Venenasten einer Markzunge. Gleicher Befund auch in den tieferen 
Rindenschichten. N iss I . Praparat. 

Die Abbildungen 51 - 56 der Prii.parate wurden mir von H errn Schiirmann, H amburg, zurVerfiigung 
gestellt. Abb. 51, 52, 53 u. 55 sind inzwischen in der Arbeit von Sch iirmann veroffentlicht. 

eillen vollen Schutz. Der Nachweis des Vaccinevirus in dem Gehirn 
der an Vaccinationsencephalitis gestorbenen Menschen ist also 
gelungen. 1m AnschluB an diese Beobachtungen untersuchte Blaxall die Ver­
teilung des Vaccinevirus im Korper. In allen Fallen (8 Kalber, 6 Kaninchen, 
3 Mfen) wurde das Gehirn und meist auch die Leber, die Milz und das Blut 
untersucht. Bei den Kalbern konnte man mit einer Ausnahme bis zum 13. Tage 
das Virus im Gehirn sowie in der Leber und im Blute nachweisen. Bei den 
Kaninchen, die am 5. Tage untersucht wurden, war ein entsprechender Befund 
iUt Gehirn, in der Leber und im Blute. Auch beim Mfen fand sich das Virus 
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am 8. Tage im Gehirn, Leber, Milz und Blut. Diese Untersuchungen bestatigen 
also die Arbeiten Levaditis, nach dem das Virus nach der Cutanimpfung 
eine allgemeine Verbreitung im Korper zeigt. Damit sind wichtige Gesichts­
punkte fiir die Beurteilung der Ursachen der Vaccinationsencephalitis gegeben. 
Levaditi hat im iibrigen der n,eurotropen Eigenschaft des Vaccinevirus, die 
durch wiederholte Tier-Gehirnpassage gesteigert werden kann, seine besoildere 
Aufmerksamkeit zugewandt. Er faBte die Pocken, ferner Herpes, Encephalitis 
epidemic,a sowie die Vaccination als "neurotrope Ektodermosen" auf, deren 
Affinitat sich teils in Erkrankung der Haut, teils in Erkrankungen des Zentral­
nervensystems auBert. 

Bei Fall 91 konnten wir (s. Tabelle S. 643) zusammen mit Hedwig und 
Kurt Herzberg das Vaccinevirus im Blute des Patienten am 17. Tag nach 
der Impfung nachweisen, wahrend der Nachweis im Gehirn post mortem bisher 
nicht gelang (s. auch S.661). 

Gildemeister und Heuer konnten ebenfalls beim Kaninchen nach cutaner 
Impfung (am 4. bzw. 5. Tage) das Vaccinevirus im Blute nachweisen. 1m Gehirn 
konnte Gildemeister nicht in allen Fallen den Befund Levaditis usw. be­
statigen. Besonders wichtig erscheint es aber, daB die Kaninchen, bei denen 
sich das Vaccinevirus im Gehirn fand, durchaus nicht immer unter encephali­
tischen Erscheinungen zugrunde gingen. Damit ist also wohl anzunehmen, 
daB die Anwesenheit des Vaccinevirus im Gehirn noch nicht ohne weiteres mit 
der encephalitischen Erkrankung zu identifizieren ist. Dazu kommt, daB bei 
den todlichen Fallen der Vaccinationsencephalitis beim Menschen auch nicht 
immer der Vaccineerreger im Tierversuch nachgewiesen werden konnte (Kraus). 
Immerhin laBt sich diese Frage bei dem verhaltnismaBig kleinen Material, das 
bisher an Patienten mit Vaccinationsencephalitis gewonnen wurde, nicht ent­
scheiden. Es kann also nicht ohne weiteres behauptet werden, daB das Vac­
cinationsvirus keinen Anteil an der Entstehung der Vaccinationsencephalitis 
besitzt, andererseits liegen die Zusammenhange nicht so klar, daB man ohne 
weiteres das Schutzpockenvirus als die Ursache der Vaccinationsencephalitis 
betrachten diirfte. Auch das verhaltnismaBig seltene V orkommen der Vac­
cinationsencephalitis beweist nichts fiir oder gegen diese Anschauung, da ja 
auch bei den echten Pocken die nervosen Komplikationen verhaltnismaBig 
selten auftreten. 

Die Annahme eines besonders neurotropen Vaccinevirus ist, abgesehen von 
dem epidemiologischen Verhalten, ebenfalls unwahrscheinlich, da die Erfahrung 
gezeigt hat, daB die Impfung mit einem spezifisch geziichteten und zweifellos 
neurotropen Vaccinevirus namlich der N eurovaccine nur in ganz vereinzelten 
Fallen und vor allem nicht haufiger als bei der gewohnlichen Lymphe zu einer 
Encephalitis gefiihrt hat. 

Die nachste Frage, die zur Beantwortung drangt, ist die Moglichkeit der 
Verunreinigung der Lymphe mit einem unbekannten Erreger. Diese Annahme 
ist schon deshalb unwahrscheinlich, weil ja nur einzelne FaIle bei tausenden 
von Impfungen mit derselben Lymphe erkrankten. Endlich sind auch in Holland 
FaIle von postvaccinaler Encephalitis beobachtet worden, die mit einer vollig 
bakterienfreien Neurovaccine geimpft wurden (Aldershoff). 

Sodann muB mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB die Lymplie nach­
traglich, z. B. wahrend des Impfaktes verunreinigt wird bzw. wahrend des 
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Impftermins eine weitere Infektion stattfindet. In diesem Zusammenhange 
wurde in Holland vielfach an die Encephalitis lethargica gedacht, da, wie wir 
ausgefUhrt haben, die beiden Epidemien (Encephalitis epidemic a und Vaccina­
tionsencephalitis) zu denselben Zeiten zu beobachten waren. Abgesehen von 
dem vollig andersartigen pathologisch-anatomischen Befund sprechen auch die 
Beobachtungen in England und Deutschland, bei denen keinerlei Zusammen­
hang dieser beiden Krankheiten zu beobachten war, gegen die Berechtigung 
einer derartigen Annahme. Dasselbe gilt auch fUr die Beziehung zur Poliomyelitis. 
Aus der Ahnlichkeit des histologischen Befundes und der klinischen Symptome 
mit der "Australischen Krankheit" ("unknown disease") schlieBt ein Teil des 
englischen Komitees auf die Moglichkeit, daB dasselbe Virus fiir beide Erkran­
kungen verantwortlich zu machen ist. 

Auch dem Herpesvirus wurde vielfach ein ursachlicher Zusammenhang mit 
der Vaccinationsencephalitis zugeschrieben. Nach den Untersuchungen von 
Herzberg und Gildemeister darf diese Annahme abgelehnt werden, zumal 
sogar die Tierversuehe mit kornealer Uberimpfung auf das Auge (Lucksch) 
keinen eindeutigen Befund ergeben haben. 

Eine vollig andersartige Erklarung suchen ~oro und Keller. Sie stehen 
auf dem Standpunkte, daB der Organismus auf dem Hohepunkte des Vacci­
nationsprozesses, also im Zeichen der beginnenden allergischen Umstimmung 
sich durch eine gewisse Unsicherheit auszeichnet und so das Bild einer indi­
viduell wechselnden Parallergie bietet. In diesem Zustand reagiert der Korper 
auch auf andere Reize, als die des spezifischen Antigens mit einer Entziindung. 
Diese entziindliche Reaktionsbereitschaft kann so zu einer Reaktion mit Erregern 
fiihren, die bisher latent im Korper waren. Wie weit diese Anschauung berechtigt 
ist, laBt sich auf Grund theoretischer Uberlegung nicht entscheiden. Einfacher 
ist die Annahme einer Immunitatssenkung und damit einer erhohten Gefahrdung 
wahrend der Imp£erkrankung, so daB es auch hier zu schwereren Reaktionen 
mit bisher unschadlich parasitar im Korper lebenden Erregern kommen kann. 
Die Modellversuche von Pette sprechen in diesem Sinne. Er konnte namlich 
am Kaninchen nachweisen, daB Tiere, die den Bacillus bipolaris als harmlosen 
Parasiten beherbergten, im AnschluB an die Vaccination an einer todlich ver­
laufenen Bipolarissepsis zugrunde gehen. Diese zweifellos interessante Beob­
achtung geniigt aber noch nicht, um sie ohne weiteres auf die Verhaltnisse 
beim Menschen zu iibertragen. DaB im AnschluB an eine Infektion in vereinzelten 
Fallen eine Aktivierung eines weiteren, zunachst latent en Erregers moglich ist, 
wissen wir ja aus der Aktivierung der Tuberkulose nach Masern. Wie weit 
solche Aktivierung durch die Vaccination moglich ist, miissen weitere Beob­
achtungen ergeben. 

Bei Beriicksichtigung des klinischen Verlaufs der Epidemiologie sowie der 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen muB moglicherweise mit der An­
nahme eines uns zur Zeit noch unbekannten Virus als Ursache der Vaccinations­
encephalitis gerechnet werden. Aile hier angefiihrten Beobachtungen sind nicht 
so beweiskraftig, daB man einen bestimmten Erreger als gesichert ansehen diir£te. 
Der einzige Erreger, der iiberhaupt im Gehirn des Menschen ge£unden wurde, ist 
das Vaccinevirus! Trotzdem soIl bei dem geringen Material, das bisher zur 
Verfiigung steht, eine direkte Beziehung zwischen dem Vaccinevirus und der 
Vaccinationsencephalitis noch nicht ohne weiteres angenommen werden. Auch 
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die Moglichkeit einer Aktivierung eines unbekannten Virus durch die Vaccination 
muB zugegeben werden, wobei wir an einen gewissen Zusammenhang mit den 
Fallen von sporadischer Encephalitis und den Fallen von parainfektioser Ence­
phalitis denken. Gesichert dagegen durfte wohl der Zusammenhang der Pocken­
schutz-Impfung mit der "Vaccineencephalitis" sein, wenngleich wir uber die 
letzten Ursachen noch im Unklaren sind. 

Neuere Untersuchungen von Eckstein, Hedwig und Kurt Herzberg, 
die noch nicht abgeschlossen sind, ergaben bei einigen Fallen mit normalem 
und nicht vollig regelmaBigem Impfverlauf den Nachweis des Vaccinevirus 
bei Kindem zwischen dem 3. und 10. Tage nach der Impfung im Blut! Wir 
verwandten dabei das modifizierte Verfahren von Ohtawara, bei dem Blut 
auf Kaninchenhoden iibertragen und dieser dann auf die Kaninchencomea 
verimpft wird. Ubrigens konnte auch Ohtawara bei seinem eigenen Kinde 
das Vaccinevirus am 7. Tage nach der Impfung im Blute nachweisen. Diese 
Versuche geben moglicherweise einen weiteren Hinweis auf die 
Rolle des Vaccinevirus bei der Frage der Impfschadigung und damit 
auch der Vaccineencephalitis. 

Die Therapie der Vaccinationsencephalitis entspricht den in den 
vorigen Abschnitten beschriebenen Grundsatzen. 

Die Prognose der Vaccinations encephalitis ist nicht giinstig. Zu­
nachst ist die Letalitat eine erheblich hohe: in Holland 30 %, in Deutschland 
34%. Nur ein Teil der FaIle wird klinisch geheilt entlassen und auch hier kann 
man wohl erst nach Jahren mit Sicherheit sagen, ob es sich urn eine wirkliche 
Heilung handelt. So werden wir in gesteigertem MaBe gezwungen, nach den 
Ursachen der Vaccinationsencephalitis zu forschen, da nur die Prophylaxe 
einen sicheren Schutz verleiht. Von der vielfach geforderten Verlegung des 
Impftermins auf die ersten Lebensmonate glauben wir zunachst noch abraten 
zu mussen, da sowohl in England, als auch in Deutschland auch schon in den 
ersten Lebensmonaten Falle von Vaccinationsencephalitis beobachtet wurden. 
Auch die Impfung gravider Frauen verleiht, soweit wir aus dem Ausfall der 
Vaccination beurteilen konnen (Mensching, Kirstein, Urner) dem Neu­
geborenen keinen besonderen Schutz. Die Statistik des englischen Untersuchungs­
amtes zeigt einen ungewohnlich hohen Anteil junger Sauglinge an den durch 
Impfschaden bedingten Todesfallen. Eine groBere Bedeutung fur die Prophy­
laxe der Vaccinationsencephalitis hat die Anregung des Reichsgesundheits­
amtes, daB offentliche Impftermine in Gegenden, in denen Krankheiten des 
Zentralnervensystems gehauft auftreten, nicht abgehalten werden sollen. Das­
selbe gilt auch fur die weitere Anregung, nur eine Lymphe mit einer nicht so 
hohen Virulenz zu verwenden und die Impfschnitte nicht zu lang anzulegen, 
wenngleich die klinischen Erfahrungen in einzelnen Fallen gezeigt haben, daB 
offenbar kein direkter Zusammenhang zwischen der Starke der Impfreaktion 
und dem Auftreten der Encephalitis besteht. 

Den weiteren Arbeiten mag es vorbehalten bleiben, die Entstehung der 
nervosen Komplikation nach Pockenschutzimpfung zu vermeiden. Dabei durfen 
wir auf den segensreichen Schutz der Pockenimpfung auch in Zukunft nicht 
verzichten. 
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Schlu.f3bemerkung. 
Meine Ausfiihrungen iiber die "Encephalitis im Kindesalter" konnen nicht 

beanspruchen, das Problem dieser vieldeutigen Krankheitserscheinung vollig 
zu erschopfen. Aus der Reihe der vielfach unter ahnlichen, bzw. gleichen Sym­
ptomen verlaufenden Krankheitsbildern lassen sich aber einige Gruppen heraus­
schalen, die sich vor ailem durch ihre Atiologie abtrennen lassen. Rier sei vor 
ailem die "Vaccinationsencephalitis" erwahnt, iiber deren Auswirkung in Deutsch­
land bisher genauere Angaben fehlten. Auch auf die Beschreibung der Faile 
mit "sporadischer Encephalitis" wurde ein besonderer Wert gelegt, da auch 
dieses Krankheitsbild bisher nicht die Beachtung gefunden hat, die ihm fiir 
das Kindesalter zukommt. Dasselbe gilt auch fiir die sogenannte "Postence­
phalitis (chronische Encephalitis)", deren genauere Kenntnis fiir die Beurteilung 
einer Reihe somatischer und psychischer Storungen unbedingt erforderlich ist; 
So war es naheliegend, auch die epidemische Encephalitis und die parainfek­
tiosen Encephalitiden eingehend zu schildern, um einen liickenlosen Uberblick 
iiber die Encephalitis der Kinder zu geben. Moge dieser Beitrag dazu dienen, 
die weitere Erforschung dieser bedrohlicihen Krankheitsgruppen zu erleichtern. 
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Einleitnng. 
In dem folgenden Aufsatz wird der Versuch gemacht, den heutigen Stand 

der Lehre von der extrarenalen Wasserausscheidung in den Grundzugen dar­
zustelien. 

Es ist nicht uberflussig, dieses Unternehmen zu rechtfertigen. Denn kaum 
ein anderes Gebiet schien seit Jahrzehnten in prinzipielier Hinsicht so abge­
schlossen. Seitdem Ru bner im letzten Jahrzehnt des vorigen Jahrhunderts das 
Problem experimenteli in Angriff genommen und entscheidend gefordert hatte, 
bestanden alie zusammenfassenden Bearbeitungen im wesentlichen in einer 
Wiedergabe und Anwendung der damals erzielten Resultate. Wenngleich in 
letzter Zeit keine allgemeine nbersicht erschienen ist, so wiirde doch dieser 
Umstand allein schwerlich genugen, eine neue Darstellung des ganzen Gebietes 
zu begrunden, wenn es sich nur darum handeln konnte, liingst Bekanntes durch 
Hinzufugung neuer Veroffentlichungen wieder auf bibliographische Vollstandig­
keit zu bringen .. Ausschlaggebend ist vielmehr die· Erwagung, daB die letzten 
Jahre einige neue, prinzipiell wichtige Erkenntnisse und Fragestellungen gebracht 
haben, die fiir die normale und pathologische Physiologie nicht ohne Bedeutung 
bleiben werden und daher mit Recht einer breiteren ()ffentlichkeit vorgelegt 
werden diirfen. 

Dies bezieht sich zunachst auf die Versuche, die quantitativen Verhii.ltnisse 
der warmeregulatorischen Wasserdampfabgabe und ihre engen Beziehungen zum 
Gesamtstoffwechsel genauer festzulegen. Hier eroffnet sich anscheinend die 
Moglichkeit, unter gewissen Bedingungen den Energieumsatz auf eine neue 
einfache Weise zu studieren. 
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Als zweites kann auf die Beobachtungen verwiesen werden, nach denen 
auch den Vorgangen des Wasserhaushaltes ein wesentIicher Ein£luB auf die 
extrarenale Wasserausscheidung eingeraumt werden muB. 

Beide Gesichtspunkte werden der kIinischen Forschung wichtige Anregungen 
geben. Man kann voraussagen, daB die Klinik sich diesem Gebiet, das sie lange 
Zeit ungebiihrlich vernachlassigt hat, wieder mit groBerem Interesse und nach 
der Uberzeugung des Verfassers nicht ohne Erfolg zuwenden wird. 

Aus dieser Uberlegung ergibt sich das Recht und die N otwendigkeit, die 
wichtigsten Punkte der Lehre von der extrarenalen Wasserausscheidung kurz 
darzustellen. Es ist nicht erstrebt worden und ist auch nicht angebracht, die 
Ergebnisse friiherer Untersuchungen, die schon seit langem und wiederholt 
beschrieben worden sind und Eingang in die Lehrbucher gefunden haben, von 
neuem zum Gegenstand einer ausfiihrlichen Besprechung zu machen. Sondern 
es wird vor aHem Gewicht darauf gelegt werden, die grundsatzlichen Fragen 
klar herauszuarbeiten und die kritischen Gesichtspunkte zu entwickeln, unter 
denen die Probleme, Methoden und Resultate der Forschungen auf dem Gebiet 
der extrarenalen Wasserausscheidung betrachtet werden mii/!sen. 

Terminologisches. 

Unter der extrarenalen Wasserausscheidung versteht man die Ge­
samtheit des durch Raut und Respirationstraktus ausgeschiedenen Wassers, 
gleichgiiltig ob es dampfformig oder in tropfbar £lussiger Forlll.~ als SchweiB 
abgegeben wird. 

Diese Bezeichnung fUr das durch Raut und Atmung ausgeschiedene Wasser 
ist unkorrekt, da die Bedeutung des Wortes extrarenal an sich auch das im 
Kot abgegebene Wasser einschIieBt und nur kraft stillschweigender Uberein­
stimmung auf das von Raut und Atmung abgegebene Wasser reduziert wird. 
Abgesehen hiervon ist der Terminus jedoch eine klare und unmiBverstandliche 
Bezeichnung dessen, was gemeint ist, und wird daher mit Recht bevorzugt. 

Die verschiedenen anderen Bezeichnungen des Vorganges, die im Gebrauch 
sind, sind zum Teil geschichtlich, zum Teil methodisch begrundet. Der Ausdruck 
Perspiratio (sensibilis bzw. insensibilis) entstammt einer Zeit, in der 
man uber die Zusammensetzung der "unmerkIichen Ausdunstung" nicht naher 
orientiert war .. Er umfaBte damals den durch Wagung des Korpers und aller 
wagbaren Einnahmen und Ausgaben bestimmten Gewichtsverlust, das heiBt, wie 
wir heute wissen, neben der Wasserausscheidung durch Raut und Atmung den 
in seiner GroBe und nach seinem Vorzeichen wechselnden Betrag, um den auf­
genommener Sauerstoff und ausgeschiedene Kohlensaure differieren (s. unten), 
wahrend er heute auch fUr die Wasserausscheidung allein gebraucht wird. Die 
Bezeichnungen Gewich tsverl ust, unmer klicher Gewich tsver 1 ust,stund­
licher Verlust (loss of body weight, hourly loss, perte horaire) zeichnen sich 
dadurch aus, daB sie durch den Rinweis auf die Methode. den erhaltenen Wert 
einwandfrei definieren. Beide, d. h. Perspiratio insensibilis und Gewichts­
verlust haben jedoch den Nachteil, daB sie die Substanz, auf die es in der 
Rauptsache ankommt, nicht nennen. Ferner durfen sie nicht fUr die durch 
die direkten Methoden bestimmten Werte, die die Differenz Kohlensaure 
minus Sauerstoff nicht enthalten, verwendet werden. Die oft gebrauchte 
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Bezeichnung Wasserdampfausscheidung durch Raut, bzw. durch Raut und 
Lungen schlieBt das als SchweiB abgegebene Wasser aus. Der von Schwenken­
becher (276) fiir die Rautwasserabgabe vorgeschlagene Ausdruck insensible 
SchweiBsekretion kommt nicht mehr in Betracht, da die Voraussetzung, die 
ihm zugrunde lag, inzwischen erschiittert worden ist. 

Um allen terminologischen Erfordernissen gerecht zu werden, ware man 
gezwungen, sich je nach der angewendeten Methode verschiedener Bezeichnungen 
zu bedienen und einmal von (unmerklichem) Gewichtsverlust, bzw. Perspiratio 
(insensibilis), ein andermal von Wasserausscheidung durch Raut und Atmung 
zu sprechen, obwohl fast in allen Fallen das Wasser der einzige Bestandteil 
ist, auf den man es abgesehen hat. Als kuner und klarer Terminus empfiehlt 
sich daher im allgemeinen trotz der oben erwahnten Inkorrektheit die Be­
zeichnung extrarenale Wasserausscheidung. Die Mitteilung der angewen­
deten Methode geniigt dann, um die berichteten Werte beurteilen zu konnen. 
In besonderen Fallen wird natiirlich eine der oben erwahnten anderen Bezeich­
nungen nicht zu umgehen sein. 

Methodenkritik. 

Wahrend das durch die Nieren ausgeschiedene Wasser leicht der genauen 
Messung zuganglich ist, weil es den Korper in tropfbar fliissiger Form verlaBt, 
stellt die quantitative Bestimmung des durch Raut und Atmung abgegebenen 
Wassers eine schwierige Aufgabe dar. Es wird zum groBten Teil und oft aus­
schlieBlich in dampfformigem Zustand abgegeben, und der tropfbar fliissige 
Anteil, der SchweiB, muB von einer groBen Oberflache gewonnen werden. So 
kommt es, daB auf dem Gebiet der extrarenalen Wasserausscheidung noch 
mehr als auf anderen Gebieten der Wert einer Untersuchung und die Moglich­
keit zur Gewinnung zuverlassiger Tatsachen vor allem von der Leistungsfahig­
keit der verwendeten Methode abhangt. Dieser Umstand kann garnicht genug 
betont und kaum iiberschatzt werden. Eine groBe Anzahl Untersuchungen 
verliert allein aus dem Grund an Wert, weil Fehlerbreite und Geltungsbereich 
der verwendeten Methode bei der Diskussion der Resultate nicht geniigend 
beriicksichtigt wurden. Wer eine kritische Einsicht in das Gebiet gewinnen 
will, muB daher unbedingt die den einzelnen Methoden grundsatzlich gezogenen 
Grenzen kennen. 

Es liegt nicht in der Absicht der folgenden Zeilen, die Methoden zu be­
schreiben. Worauf es hier ankommt, ist vielmehr die Rervorhebung der 
Kriterien, die fiir die Beurteilung der einzelnen Methoden maBgebend sein 
miissen. Ganz auBer Betracht bleiben dabei die Methoden zur quantitativen 
Bestimmung des SchweiBes, weil sie unter Vernachlassigung des gasformig 
abgegebenen Wassers nurauf den tropfbar fliissigen Anteil der Rautwasser­
ausscheidung ausgehen. 

Die Besprechung der Methoden muB mit dem Rinweis beginnen, daB all­
gemein zwei grundsatzlich verschiedene Prinzipien zur Ermittlung der extra­
renalen Wasserausscheidung zur Verfiigung stehen. Bei dem einen wird das 
abgegebene Wasser direkt aufgefangen und bestimmt, bei dem anderen auf 
indirekte Weise als rechnerische Differenz anderer durch Wagung ermittelter 
GroBen erhalten. Wir beginnen mit den direkten Methoden. 
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Die direkte Bestimmung der extrarenalen Wasserausscheidung. 
Die direkte Bestimmung der gesamten extrarenalen Wasserausseheidung in den 

Respirationskammem. 
Bekanntlich spielt bei allen calorimetrischen Untersuchungen die Ermitt­

lung des dampfformig abgegebenen Wassers eine groBe Rolle, weil sich die 
Gesamtwarmeabgabe des untersuchten Individuums als die Summe aus dem 
Warmezuwachs des Calorimeters und der Verdampfungswarme des ausgeschie­
denen Wasserdampfes ergibt. Wir finden daher die ersten auf direkte Weise 
ermittelten Zahlen fiir die extrarenale W ass~usscheidrtng d,es Menschen in 
den groBen Stoffwechselexperimenten aus dem zweiten Drittel des vorigen 
Jahrhunderts [Pettenkofer und Voit (219)]. Seit jener Zeit sind eine groBe, 
ja wohl die iiberwiegende Zahl der Untersuchungen iiber die extrarenale Wasser­
ausscheidung und darunter sicherlich die wichtigsten mit dieser Methode an­
gestellt worden. Es unterliegt auch keinem Zweifel, daB kaum,eine geeignetere 
Methode gefundenwerden kann; um die gesamte Wasserausscheidung durch 
Haut und Atmung auf einwandfreie Weise zu ermitteln. 

Man nimmt gewohnlich an, daB die Bestimmung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung in den groBen Respirationskammern eine eWache Sache sei und 
stets zuverlassig vorgenommen werden konne. Das ist jedoch ein groBer Irrtum. 
Ja man kann sogar sagen, daB die genaue Bestimmung des Wassers weit schwie­
riger ist als die exakte Ermittlung der beiden anderen Komponenten des Gas­
wechsels, des Sauerstoffs und der Kohlensaure. Der erste Hinweis hierauf 
stammt von Stohmann (209). Man braucht nur die Arbeiten von Sonden 
und Tigerstedt (301) und spater von Atwater, Benedict und Mitarbeitern 
(z. B. (8, 9, 15,38,48,49)] zu lesen, um die Schwierigkeiten ganz zu ermessen. 
Sonden und, Tigerstedt fanden die Fehlerquellen der Wasserbestimmung so 
groB, daB sie schlieBlich auf die Verwertung ihrer Zahlen ganz verzichteten 
[so dazu Rubner (246) S.17]. Benedict (49) gelang es erst nach Uberwindung 
erheblicher Hindernisse, auch bei starkerer Wasserabgabe zuverlassige Werte 
zu erhalten, und er sah sich gezwungen, einen nicht unerheblichen Teil der 
Resultate aus seinen friiheren Untersuchungen in Zweifel zu zielien. 

Es handelt sich vor aHem urn zwei FehlerqueHen. Erstens kommt fiir den 
Wassergehalt der Ausstromluft nicht nur der untersuchte Organismus als 
bestimmender Faktor in Betracht. Denn auch aIle auBer ihm in der Kammer 
befindlichen hygroskopischen Gegenstande, z. B. aHe Holzteile, Bett, Kleider 
usw. konnen Wasser abgeben oder zuriickhalten. Es hangt dies im wesentlichen 
von den Schwankungen der relativenFeuchtigkeit der Kammerluft abo 

Als zweite Fehlerquelle ist die Kondensation dampfformig abgegebenen 
Wassers an den kiihleren Teilen des Apparates anzusehen. Dadurch wird zwar 
der Wert fiir die Gesamtwarmeabgabe nicht beeintrachtigt, weil die bei der 
Kondensation des Wassers freiwerdende Warme in den auf Strahlung und 
Leitung entfallenden Betrag eingeht, wohl aber die Relation Warmeabgabe 
durch Wasserverdampfung zu Gesamtwarmeabgabe gefalscht und fiir die extra­
renale Wasserausscheidung eine zu kleine Zahl erhalten (Benedict und Car­
penter (49)]. 

Es ist also notwendig, auf diese beiden Fehlerquellen stets zu achten. Dazu 
sind genaue Wagungen nicht nur der Kleider usw., sondern des ganzen Apparates 
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notwendig, die natiirlich sehr diffizil sind. Wird dies nicht beriicksichtigt, so 
ktinnen sich ganz betrachtliche Fehler einschleichen. So fand z. B. Staehelin 
(307) in fiinf 12stiindigen Versuchen in der abstrtimenden Luft 254-289 g 
Wasser. Die Wagung von Bett und Bernd ergab jedoch, daB in ihnen 36-201 g 
Wasser, d. h. bis 40% des gesamten extrarenal abgegebenen Wassers zuriick­
gehalten worden waren. Dabei sind die iibrigen hygroskopischen wasserbindenden 
Teile der Kammer noch nicht beriicksichtigt worden. Soderstrom und Du 
Bois (300) priiften das sehr exakt arbeitende Sage-Calorimeter in Testversuchen 
und fanden, daB erstaunliche Mengen von Wasser von den Gegenstanden in 
der Kammer abgegeben oder gebunden wurden. In einzelnen Versuchen fielen 
die erhaltenen Werte bis 26 0/ 0 zu hoch aus. Soderstrom und Du Bois stellen 
abschlieBend fest, daB man auch bei giinstigsten Bedingungen und aufmerk­
samer Beachtung aller FehlerquelIen, vor allem bei Einhaltung konstanter 
relativer Feuchtigkeit der Ventilationsluft, mit +" 2,5 %, und unter ungiinstigen 
Verhaltnissen, z. B. beim Aufstellen eines "Bettes, mit noch grtiBerer Fehler­
breite rechnen muB. Diese Feststellung von Forschern, die wohl sicherlich mit 
den zuverlassigsten Apparaten arbeiten, iiber die man heute verfiigt, zeigt zur 
Geniige, daB auch in den groBen Respirationskammern die unvermeidbaren 
Fehlerquellen bei der Bestimmung der extrarenalen Wasserausscheidung von 
einer GrtiBenordnung sind, die wohl beriicksichtigt werden muB. Ktinnen doch 
bei einer Fehlerbreite von +" 10%, die sie fiir die ungiinstigeren Bedingungen 
ansetzen, Versuchsdifferenzen bis 20 0/ 0 in die Fehlergrenzen der Methode fallen. 
AuBerdem ist klar, daB die erhaltenen Zahlen mit umso grtiBeren Fehlern belastet 
sind, je ungiinstiger das Verhaltnis zwischen gesuchtem Wert und absoluter 
FehlergrtiBe ist, d. h. also im aligemeinen, je kiirzer die Versuchsdauer ist. 

Es ist also erforderlich, auch bei den Resultaten der Respirationskammer­
untersuchungen die geschilderten Fehlerquellen in Betracht zu ziehen und dort, 
wo die mitgeteilte Versuchsanordnung ihre gehtirige Beriicksichtigung nicht 
erkennen laBt, mit betrachtlichen Fehlermtiglichkeiten zu rechnen. 

Die direkte Bestimmung von Teilen der extrarenalen Wasserausscheidung. 
Die kritische Besprechung dieser Methoden hat zunachst auf einen Punkt 

aufmerksam zu machen, der fiir ihre Beurteilung von groBer Wichtigkeit ist. 
AIle Apparate zur direkten gesonderten Bestimmung, sei es des mit der Atmung, 
sei es des von der Baut abgegebenen Wassers, erlauben nur Versuche von be­
schrankter Zeitdauer. Die Btichstdauer schwankt bei den einzelnen An­
ordnungen. Sie betragt bei dem groBen Schwenkenbecherschen Kasten (274) 
bis zu mehreren Stunden, wiihrend sie bei den Apparaten zur Bestimmung des 
Atmungswassers in der Regel viel kiirzer gehalten werden muB. Diese zeitliche 
Begrenzung der Leistungsfahigkeit driickt den mit solchen Apparaten erzielten 
Resultaten den Stempel.auf. Es trifft namlich keineswegs zu, daB man durch 
Untersuchung der extrarenalen Wasserausscheidung einer begrenzten Zeit eine 
richtige Vorstellung von der Gesamtausscheidung erhalten kann. Voraus, 
setzungslose Geltung hat der kurz£ristig gewonnene Wert nur fiir die unter­
suchte Periode. Die extrarenale Wasserausscheidung ist eine auBerst labile 
Funktion. Sie macht im Laufe eines Tages unter dem EinfluB innerer und 
auBerer Faktoren sehr erhebliche GrtiBenschwankungen durch, und die einzelnen 
Stundenwerte ktinnen voneinander um das Vielfache des kleinsten Wertes 
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differieren. Uber die GroBe dieser Schwankungen erhalt man aus den Ruhever­
suchen in den groBen Respirationsapparatennur ganz unzureichende V orstellungen. 
Die Untersuchung eines freilebenden Individuums ergibt weit groBere Differenzen. 
Ein durch Multiplikation gewonnener Tageswert kann nicht die Geltung 
einer tatsachlichen Beobachtung beanspruchen. Er ist eine theoretisch errech­
nete Zahl und zwar errechnet auf Grund einer Voraussetzung, die nur selten 
zutreffen wird. Die kritische Beurteilung wird immer als erstes die Reduktion 
solcher Angaben auf die eigentlichen Beobachtungszahlen vorzunehmen haben 
und diese den entsprechenden Zeiten zuordnen mlissen. Erst damit und unter 
der V oraussetzung, daB man die Genese der erhaltenen Zahlen stets vor Augen 
hat, gewinnt man die richtige Basis fiir die Bewertung der von den Autoren 
vorgetragenen Folgerungen. Es gibt kaum eine andere Stelle in dem Methoden­
gebiet der extrarenalen Wasserausscheidung, an der mehr gesiindigt wurde als 
an dieser. Wer wiirde auf Grund einer kurzfristigen Gaswechseluntersuchung 
wagen, iiber die GroBe der Tagesenergieproduktion etwas auszusagen, wer auf 
Grund der Urinmenge einer Tagesstunde sich ein Urteil iiber die 24stiindige 
Urinmenge bilden wollen? Bei den Untersuchungen der extrarenalen Wasser­
ausscheidung ist dies jedoch gangund gabe gewesen und hat zweifellos sehr 
wesentlich dazu beigetragen, wichtige GesetzmaBigkeiten zu verdecken. Das 
bedeutet natiirlich nicht, daB kurzfristige Untersuchungen unter allen Umstanden 
wertlos sein miissen. Aus diesen Bemerkungen ist vielmehr nur die Erkenntnis 
abzuleiten, daB allen kurzfristigen Bestimmungen nur ein genau bestimmter, 
von Zeitdauer und Versuchsbedingungen abhangiger Geltungsbereich zukommt. 
Wird diese Grenze bei der Formulierung der Ergebnisse beachtet, so ist selbst­
verstandlich von dieser Seite aus kein Einwand zu erheben. Man muB sich 
allerdings dariiber klar sein, daB die strenge Anlegung dieses MaBstabes viele 
Arbeiten der Literatur auf einen kleineren oder anderen Wert zuriickfiihren 
wird, als man bisher annahm, und manche Probleme wieder als ungelost er­
kennen lassen wird, iiber die man schon gesicherte Kenntnisse zu besitzen glaubte. 
Es ist selbstverstandlich kaum moglich und auch nicht notig, die Bedingungen 
genauer zu umschreiben, unter denen kurzfristige Bestimmungen erlaubt sind. 
Jeder weiB, wann man eine kurzfristige Grundumsatzbestimmung vornehmen, 
was man aus ihr schlieBen oder mit ihr vergleichen darf, und wann man ein 
langeres und sei es 24stiindiges Stoffwechselexperiment nicht entbehren kann. 
Keiner zweifelt daran, daB man zur Beurteilung der Harnausscheidung in 
vielen Fallen unbedingt auf die Kenntnis der Tagesmenge angewiesen ist und 
daB man aus kurzfristigen Untersuchungen nur unter bestimmten Bedingungen 
und nur begrenzte Schliisse ziehen darf. Mit der Untersuchung der extrarenalen 
Wasserausscheidung steht es nicht anders. Wenn man den morgendlichen 
Niichternruhewert bestimmt, kennt man eben nur ihn und kann ihn mit anderen 
auf die gleiche Art gewonnenen Zahlen vergleichen. Man weiB aber unter keinen 
Umstanden, wie groB der Tageswert des betreffenden Individuums ist. Die 
Geschichte der Forschung auf dem Gebiet der extrarenalen Wasserausscheidung 
zeigt, daB diese Uberlegungen, so einfach und selbstverstandlich sie scheinen, 
sich auch heute noch nicht so durchgesetzt haben, daB ihre betonte Hervor­
hebung iiberfliissig ware [Heller (118)]. 

Es ist klar, daB diese Darlegungen im Grunde fUr alle Untersuchungen der 
extrarenalen Wasserausscheidung gelten, mogen sie mit der direkten oder der 
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indirekten Methode angestellt worden sein und die Bestimmung der gesamten 
extrarenalen Wasserausscheidung oder nur einzelner Anteile bezweckt haben. 
Was dieses anbelangt, hatte das Gesagte also auch diesem ganzen Kapitel 
einschlieBlich dem Abschnitt uber die Respirationskammer vorangestellt werden 
konnen. Dennoch hat es seinen richtigen Platz hier, weil die Einwande und 
Einschrankungen, die eine kurz bemessene Versuchsdauer den ermittelten Werten 
anheftet, vor allem bei den Methoden vorgebracht werden mussen, die prinzipiell 
auf eine kurze Versuchsdauer zugeschnitten sind und sie aus in ihnen selbst 
gelegenen, eben methodischen Grunden nicht uberschreiten konnen, wahrend 
die Kritik dort, wo der Untersucher trotz einer £ur lange Versuchsdauer ge­
eigneten Apparatur oder Methode sich mit einem kurz£ristigen Versuch begnugt, 
zwar nicht weniger dringend ist, aber doch nur eine vom Untersucher abhangige 
Entscheidung trifft und nicht den Kern der Methode. 

Die direkte Bestimmung des VOn der Raut abgegebenen Wassers. Wir sehen 
hier ab von dem Ver£ahren, das llI1Ch Berechnungdes mit der Atmung aus­
geschiedenen Wassers [Zuntz, Loewy usw. (357)],' das Rautwasser durch 
Subtraktion dieser GroBe von dem gesamten durch Raut und Atmung in die 
Respirationskammer abgegebenen Wasser ermittelt [Bene dict (37, 39)]. Denn 
die Zuverlassigkeit der so erhaltenen Werte hangt abgesehen von der Genauigkeit 
der Gesamtbestimmung nur von der Berechnung des Atmungswassers ab, 
woruber weiter unten einiges gesagt werden wird. 

Ganz zu verwerfen ist die Methode, bei der der ganze Korper in einen luft- und wasser­
dichten, nicht ventilierten Sack eingeschlossen und das aufgefangene Perspirat durch 
Wagung ermittelt wird. Die Atmung erfolgt dabei durch eine besondere Kommunikation 
nach auEen [S eguin (288)]. Denn dadurch wird der Korper unter die ganzlich unphysio­
logische Bedingung einer mit Wasserdampf gesattigten Atmosphare gebracht. Die so 
erhaltenen Resultate sind nicht zu verwerten. 

Abgesehen von diesen Methoden sind fur die direkte Bestimmung des Raut­
wassers im Laufe der Zeit zwei Arten von Apparaten verwendet worden. 

Bei der einen [Wolpert (347), Loewy (159)] befindet sich die untersuchte 
Person in einem ventilierten Kasten, entsprechend einer vereimachten Respira­
tionskammer, und atmet durch ein Schlauchsystem nach auBen, so daB die 
Produkte der Atmung an den Veranderungen der Kammerluft nicht mehr 
beteiligt sind. Die Beurteilung dieser Anordnung wird sich auf die oben bei 
den groBen Re&pirationskammern angegebe:u.en Gesichtspunkte stutz en. 'Daruber 
braucht . hier Naheresnicht mehr ausge£uhrt zu werden. Die Genauigkeit der 
Bestimmung wird davon abhangen, bis zu welchem Grade der EinfluB der 
Kammer und der in ihr enthaltenen Gegenstande auf den Wassergehalt der 
Kammerlu£t unmoglich gemacht oder quantitativ erfaBt werden und die Konden­
sation von Waollseruampfen ausgeschlossen werden kann. 

Bei der zweiten Gruppe von Apparaten, zu der als wichtigster und am haufig­
sten verwendeter der durch Schwenkenbecher (274) in Anlehnung an Schier­
beck (265) und Nuttal (212) konstruierte Kasten gehOrt, befindet sich der 
Kopf der Versuchsperson auBerhalb des Apparates. Rier kommt also zu den 
oben erwahnten, dem Kasten als Respirationskammer anhaftenden Fehler­
moglichkeiten eine neue Fehlerquelle hinzu, die Nichtberucksichtigung des von 
der Raut des Kopfes abgegebenen Wassers. Man weiB, daB die einzelnen Raut­
bezirke c. p. verschiedene Wassermengen abgeben. Die Raut des Gesichtes 
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gehort zu den Partien mit besonders hoher Abgabe. Umso starker muB bei 
der Beurteilung dieser Apparate die Vernachlassigung dieses wichtigen Haut­
gebietes ins Gewicht fallen. Es existiert keine Formel, die aus der Wasserabgabe 
der iibrigen Haut das von der Kopfhaut abgegebene Wasser zuverlassig berech­
nen laBt. 

Die Wasserbestimmung selbst erfolgt nach Schwenkenbechers Angaben exakt und 
zuverlassig. Nur Benedict (58) hat kiirzlich gegen die Methode Bedenken geauBert und 
die Differenzen, die zwischen den friiher von Schwenkenbecher und seinen Schiilern 
gefundenen Zahlen und den Resultaten seiner eigenen neuesten Untersuchungen bestehen, 
vor allem auf die Unzuverlassigkeit der Haarhygrometer zuriickgefiihrt. 

Die direkte Bestimmung des mit der Atmung abgegebenen Wassers. Wir 
begegnen dabei einer Versuchsanordnung, die die gleichen Fehlerquellen wie der 
eben beschriebene Schwenkenbechersche Kasten in umgekehrter Richtung 
aufweist. R u bner (24n benutzte einen kleinen iiber den Kopf gestiilpten, 
ventilierten Kasten, bei dem also neben dem in der Ausatmungsluft auch das 
durch die Kopfhaut abge,gebene Wasser bestimmt wird. Es bedarf keiner wei­
teren Bemerkung, um die Ungenauigkeit eines solchen Verfahrens zu kenn­
zeichnen. 

Die anderen Autoren vermieden diese Fehlerquelle, indem sie durch Mund oder Nasen­
stiicke in Systeme mit wasserabsorbierenden Substanzen atmen lieBen [als erster Smith 
(298)]. Soweit dabei nicht Kreislaufsysteme [Siebeck und Borkowski (293), Benedict 
und Benedict (58)] benutzt wurden, ist die Hauptfehlerquelle in dem durch unphysio­
logische Druckverhaltnisse kiinstlich veranderten Atmungstyp gelegen. Denn die absolute 
Menge des mit der Atmung abgegebenen Wassers hangt in der Hauptsache von der Atmungs­
groBe abo Doch kann auf diese Dinge hier nicht naher eingegangen werden. Uber die Not­
wendigkeit normaler Druckverhaltnisse in den Atmungsapparaten siehe Knipping und 
Kowitz (138). 

Dagegen bedarf noch ein Umstand einer kurzen Erwahnung. Wenn das System so 
eingerichtet ist, daB die Luft vor der Einatmung vollig getrocknet wird [Benedict und 
Benedict (58)], erhalt man, verglichen mit normalen Bedingungen und im Verhaltnis 
zur Hautausscheidung, zu hohe Werte, da die Ausatmungsluft fiir ihre Temperatur stets 
auf fast volle Sattigung gebracht wird. 

Alles was oben iiber die NachteiIe einer kurzen Versuchszeit gesagt wurde, 
gilt mit besonderem Nachdruck fUr die direkte Bestimmung des Atmungs­
wassers. Denn hier sind die Versuchszeiten naturgemaB besonders kurz, rechnen 
oft nur nach Viertelstunden. Man muB sich dariiber klar sein, daB letzten Endes 
aIle unsere Vorstellungen iiber die GroBe der 24stiindigen Atmungswasseraus­
scheidung bis jetzt nicht durch eine direkte Bestimmung gestiitzt sind,sondern 
nur auf Annahmen beruhen, deren tatsachliche Grundlage sehr kurzfristige 
Versuche sind. Angesichts der Tatsache, daB heute eine, wenn auch begrenzte, 
aktive Regulierung des Atmungswassers fur den Gesunden und fur den Kranken 
sichergestellt ist [Galeotti und Mitarbeiter (98-lO2), Azzi (17-27), Viale 
(330-331), Siebeck und Borkowski (293)], muB man mit der Moglichkeit 
rechnen, daB insbesondere unter pathologischen Verhaltnissen weit bedeutendere 
Schwankungen des Tageswertes vorkommen, als wir heutzutage wissen. Ob 
kurzfristige Versuche, die fUr Kranke auch nur sparlich vorliegen [Sie beck 
und Borkowski (293), Hecht (112)], haufig wiederholt, diese Lucke aus­
fullen konnen, erscheint fragIich. Umso bedauerlicher ist es, daB bis heute noch 
keine direkte langdauernde gesonderte Bestimmung des Atmungswassers mog­
lich ist. 
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An dieser Stelle mag noch kurz auf die Berechnung der Atmungswasser­
ausscheidung eingegangen werden, wie sie von Zuntz und Mitarbeitern (357, 
356) angegeben worden ist, obwohl sie so, wie sie oft gehandhabt wurde, [z. B. 
Durig, Neuberg und Zuntz (85)] kaum noch unter die direkten Methoden 
gezahlt werden darf. 

Sie beruht darauf, daB man bei Kenntnis der GesamtventilationsgroBe, des 
Wassergehaltes der eingeatmeten und der ausgeatmeten Luft, die mit der Atmung 
abgegebene Wassermenge einfach berechnen kann. Da der Wassergehalt eines 
Luftvolumens aus seiner Temperatur und relativen Feuchtigkeit berechnet wird, 
braucht man insgesamt folgende Daten fiir die Ermittlung des gesamten mit 
der Atmung ausgeschiedenen Wassers: GesamtventilationsgroBe, Temperatur 
und relative Feuchtigkeit der Ein- und Ausatmungsluft. Die Genauigkeit und 
Zuverlassigkeit des erhaltenen Wertes wird von der Sicherheit abhangen, mit 
der diese Faktoren fiir die Versuchszeit angegeben werden konnen. Man hat 
die einzelnen in der Literatur vorhandenen Angaben also unter diesen Gesichts­
pUnkten zu priifen. Ein allgemeines Urteil iiber die FehlergroBe der Methode 
abzugeben, ist nicht moglich. Doch sei darauf h:i.ngewie~n, daB fast nie aIle 
Faktoren aus direkten Bestimmungen bekanp.t waren, sondern daB einzelne 
oder mehrere auf Grund von mehr oder minder gut gestiitzten Annahmen 
geschatzt wurden, z. B. die VentiiationsgroBe aus dem Sauerstoffverbrauch 
usw. Dabei sind sicher recht erhebliche Fehler unterlaufen. So trifft z. B. die 
Annahme von Z un t z usw. (357), daB die VentilationsgroBe pro ccm'verbrauchten 
Sauerstoffs konstant21 ccm betragt, nicht zu. Benedict, der in friiheren 
Arbeiten (37) diese Zahl den Berechnungen zugrunde gelegt hatte, fand spater, 
daB sie zwischen 22,6 und 34,0 schwankte [(39) Tabelle 55, S. 375]. Vor allem 
hat man friiher die Temperatur der ausgeatmeten Luft zu hoch angesetzt [so Ga­
leotti (98, 99), Loewy und Gerhartz (165, 166), Durig, Neuberg und 
Zuntz (85), Liljestrand und Sahlstedt (157)]. Da man heute weiB, daB 
sie zwar irn allgemeinen um mehrere Grad niedriger ist als 37°, aber anderseits 
sicher recht erhebliche Schwankungen aufweist, so geht schon daraus hervor, 
daB eine Gewahr fiir genaue Werte bei dieser Methode heutzutage kaum besteht, 
daB sie mehr eine Schatzung bedeutet, die wohl bei vergleichenden Unter­
suchungen am Normalen unter genau bekannten Bedingungen Anwendung finden 
kann [Benedict (39)], kaum jedoch beirn Kranken, bei dem wir iiber die obigen 
Faktoren irn Einzelfall meist nur sehr ungenau orientiert sind. 

Die direkte Bestimmung des von kleineren Hautbezirken abgegebenen Wassers. Die 
Wasserausscheidung der Haut eines Gliedes wird durch EinschiuB desselben in einen ent­
sprechend graBen Kasten oder Sack bewerkstelIigt, der bei den modernen Anordnungen 
ventiliert wird [Cruikshank (78), Abernethy (1), Reinhard (225), Rohrig (233, 234), 
Erismann (91), Janssen (130), Peiper (217, 218), Cramer (77), Kalmann (132), 
Loewy und Wechselmann (164), Loewy (159), Alchieri (2)]. 

Die Bestimmung der Wasserabgabe von kleineren Flachen erfolgt durch kleine luft­
dicht aufgesetzte Kastchen oder Zylinder, von denen im Laufe der Jahre eine ganze Anzahl 
verschiedener Typen konstruiert worden ist [Weyrich (338), Wassilewsky (134), Ssoldo­
toff (304), Arnheim (4), Weber (336), Peiper (217, 218), Sauer (260), Bodlander (63), 
Ssokolow (303), Waller (334), ReiB (226), Barratt (32-34), Sagalov (257), Tedesco 
(315), Galeotti und Macri (101), Viale (327-329), d'Alise und Mattioli (3), Me Clure 
and Sauer (175), Musumeci und Di Macco (203), Macco (168), Borrino (64), Muggia 
(202), Flarer (94), Cassano (72), Berliner und Arendt (60), Moog (191, 192), Ikeuchi 
und Kuno (127)]. 
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AIle diese Apparate werden nur zu mehr oder weniger kurzen Versuchen verwendet. 
Die griiBeren Kasten fUr Arm oder Bein erlauben Versuche bis zu mehreren Stunden, 
bei den kleineren Kastchen werden Versuchszeiten von einer Viertelstunde kaum tiber­
schritten. 

Es ergibt sich daraus, daB aIle Bemerkungen, die sich auf die Nachteile einer 
kurzen Versuchszeit beziehen, auch hier gelten, und es ist klar, daB vor allem 
die Minutenversuche der kleinen Apparate schweren Bedenken unterliegen. 

Bei allen diesen Apparaten, die nur Teile der Hautoberflache untersuchen, 
ist jedoch noch eine andere Erwagung vorzubringen. Es ist seit langem und 
gerade durch die Versuche mit diesen Apparaten bekannt, daB die einzelnen 
Bezirke sich in sehr verschiedenem Grade an der Gesamthautwasserabgabe 
beteiligen [z. B. Loewy (159), Galeotti und Macri (101), Ikeuchi und 
Kuno (127)]. Stirn, Arm, Bein, Rumpf sind bezuglich der Wasserabgabe von 
ganz verschiedener Wertigkeit. Obwohl man im allgemeinen eine Ordnung 
der einzelnen Bezirke nach der GroBe ihrer Wasserdampfabgll-be pro Flachen­
einheit vornehmen kann, so gibt es doch keine Formel, die na9h Bestimmung 
der Wasserabgabe eines Bezirkes die Abgaben der anderen quantitativ schatzen 
lieBe [Loewy (159)]. 

Daraus ergibt sich zunachst, daB aIle Berechnungen der Gesamthaut­
wasserabgabe, die auf der Bestimmung an einer kleinen Flache beruhen, will­
kiirlich sind und angesichts der Summierung der Fehlermoglichkeiten, die allein 
aus der auferlegten Beschrankung an Zeit und Flache resultieren, nur mit groBter 
Kritik verwertet werden durfen. Bedenkt man ferner, daB die Wasserabgabe 
des gleichen Hautbezirkes variieren kann ohne Veranderung der Gesamtwasser­
abgabe, so erkennt man, wie begrenzt das Anwendungsgebiet dieser Unter­
suchungsmethoden sein muB. Ja es ist sogar fraglich, ob ihnen das Anwendungs­
gebiet, das man ihnen nach Berucksichtigung dieser Bedenken noch zugestehen 
mochte, namlich die vergleichende Untersuchung derselben Hautstelle unter 
der Einwirkung verschiedener, lokaler, von auBen herangetragener Bedingungen, 
unbestritten bleiben darf. Die extrarenale Wasserausscheidung stellt in ihrer 
Gesa m tgroBe eine einheitliche, zentral regulierte Funktion dar, und es konnte 
kaum unberechtigt erscheinen, das Unternehmen, ihre Gesetze an begrenzten 
Hautflachen und durch lokale Einwirkungen zu studieren, mit dem Versuch 
zu vergleichen, die Gesetie der Warmeproduktion bzw. -abgabe durch Unter­
suchung und Beeinflussung begrenzter Hautgebiete in Erfahrung zu bringen. 

Nach alledem ist es nicht wichtig, die einzelnen Methoden einer besonderen Kritik zu 
unterziehen. Die Unzulanglichkeit der von Weyrich verwandten Anordnung, die ohne 
Ventilation die Zunahme der Wasserdampfspannung maB, ist allgemein anerkannt. Sein 
Prinzip fand nur wenige Nachahmer. Die anderen Apparate unterliegen keinen Bedenken 
dieser Art. Auf die besonderen Umstii.nde, die die erhaltenen Resultate beeinflussen kiinnen, 
z. B. die VentilationsgriiBe der ventilierten Apparate [Peiper (217)] usw., hier einzugehen, 
liegt nicht im Plan dieses Aufsatzes, dem es nur auf die Klarstellung der fiir die kritische 
Beurteilung wesentlichen Gesichtspunkte ankommt. 

Die indirekte Bestimmung der extrarenal en Wasserausscheidung. 
Die indirekte Bestimmung der gesamten extrarenalen Wasserausscheidung. 

Das Prinzip besteht bekanntlich darin, daB man unter Berucksichtigung 
einer etwa erfolgten Korpergewichtsanderung die extrarenale Wasserausscheidung 
gleich der Differenz zwischen dem Gewicht samtlicher wagbaren Einnahmen 
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und dem Gewicht samtlicher wagbaren Ausgaben setzt [Naheres s. Loewy (160), 
Baumgartner (35), Isenschmid (128), Jean Meyer (182), Heller (118)]. 

Insofern man berechtigt ist, die selbstverstandliche V oraussetzung, daB tat­
sachlich aIle wagbaren Einnahmen und Ausgaben von der Untersuchung erfaBt 
werden, als zutreffend anzusehen, hangt die Zuverlassigkeit des berechneten 
Wertes. also von der Genauigkeit ab, mit der die erforderlichen Wagungen 
vorgenommen werden konnen. Da die Einnahmen und Ausgaben schon mit 
einfachen Wagen sehr genau bestimmt werden konnen, liegt die Hauptschwierig­
keit in der genauen Ermittlung des Korpergewichts. Die Fehlerbreite des er­
haltenen Wertes wird gewohnlich zum groBten Teil durch die Ungenauigkeit 
der Korperwagung bedingt. 

Dieser zentrale Punkt der indirekten Methode wird am haufigsten verkannt, 
und so kommt es, daB sich nicht selten Zahlen fUr die durch Wagung ermittelte 
extrarenale Wasserausscheidung angegeben finden, die ganz in die Fehlerbreite 
der Methode fallen. Heller und Natanson haben dies kiirzlich an einem 
Beispiel naher auseinandergesetzt, aber es lieBen sich noch manche andere Falle, 
vor allem aus der klinischen Literatur, anfiihren. 

Dieser Fehler wird durch die einfache Uberlegung vermieden, daB die Fehlerbreite 
einer Wagung gleich der Halite des kleinsten Wertes ist, den die Wage noch anzeigt. Er 
betragt z. B. bei den gewohnlich verwendeten, auf 100 g genauen Korperwagen =F 50 g. 
Da fiir die Ermittlung der extrarenalen Wasserausscheidung einer bestimmten Periode zwei 
Wagungen notwendig sind, betragt die Fehlerbreite des erhaltenen Resultats das Doppelte, 
also in diesem Fall =F 100 g. Das bedeutet weiter, daB Differenzen zwischen zwei Werten, 
die innerhalb des vierfachen moglichen Wagefehlers liegen, als in die Fehlerbreite der Methode 
fallend angesehen werden miissen. D. h. bei Benutzung einer auf 100 g genauen Korper­
wage miissen allein auf Grund der Fehlermoglichkeit der Korperwagung und abgesehen 
von anderen Fehlermoglichkeiten, Unterschiede von 0--200 g zwischen zwei Ergebnissen 
unberiicksichtigt bleiben. 

Da die durch die Wage verursachte Fehlermoglichkeit eine konstante a b s 0 -

lute GroBe ist, wird das Anwendungsgebiet der Methode und der Aussage­
bereich der mit ihr gefundenen Resultate von einem moglichst giinstigen Ver­
haltnis zwischen der zu messenden GroBe, d. i. der extrarenalen Wasseraus­
scheidung der Untersuchungsperiode, und der Fehlermoglichkeit abhangen. 
Dementsprechend wird der EinfluB des Wagefehlers um so mehr zuriicktreten, 
je langer die Versuchszeit und je groBer der Ausschlag ist, auf den man ein 
Urteil stiitzt. Bei einer 24stiindigen extrarenalen Wasserausscheidung von 
1000 g bringt die Verwendung einer auf 100 g genauen Wage nur =F 10% Fehler­
moglichkeit mit sich, bei einer kiirzeren Versuchsdauer und einer extrarenalen 
Ausscheidung von etwa 150 g jedoch schon =F 66%. Steht eine sehr empfindliche 
Wage zur Verfiigung, z. B. eine Sauter-Wage! mit einer Tragfahigkeit von 
150 kg und einer Empfindlichkeit von 0,1 g, so wird die Genauigkeit des er­
haltenen Wertes auch bei sehr kurzfristigen Versuchen durch den Fehler der 
Korperwagung nicht mehr wesentlich beriihrt. 

In den erorterten VerhaItnissen liegt die eiuzige wichtige Einschrankung 
begriindet, die dem indirekt-rechnerischen Verfahren zur Bestimmung der extra­
renalen Wasserausscheidung von seiten der praktisch-technischen Durch­
fiihrung anhaftet. Bei Beachtung der gegebenen Regeln laBt sich die jeweils 
vorhandene Fehlermoglichkeit zahlenmaBig angeben und bei der Auswertung 

1 August Sauter, Ebingen (Wiirttemberg). 
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der Resultate beriicksichtigen. Damit sind jedoch nicht aIle Fehlermoglich­
keiten erschOpft. Vielmehr HiBt die Analyse der Grundlagen des iridirekten 
Verfahrens noch einen anderen wichtigen Punkt erkennen. Durch die indirekt­
rechnerische Methode wird an sich nur der "Gewichtsverlust" bestimmt, und 
es entsteht die Frage, wie weit dieser - mit einer bestimmten, oben naher be­
sprochenen Genauigkeit ermittelte - Gewichtsverlust dem entspricht, was wir 
als extrarenale Wasserausscheidung bezeichnet haben und woraufes uns auch 
bei der Bestimmung des Gewichtsverlustes in der Rau'ptsache ankommt. GewiB 
faUt theoretisch diese Frage fort, wenn man sich damit begniigt, den ermittelten 
"Gewichtsverlust" der Diskussion der Resultate zugrunde zu legen und Aus­
sagen nur iiber ihn zu machen. Das darf jedoch nicht dariiber tauschen, daB 
uns als funktionell wichtiger und einzig in Betracht kommender Bestandteil 
der GroBe "Gewichtsverlust" nur das Wasser interessiert. 

Unter der Voraussetzung, daB sich der Gaswechsel nur an den drei Stoffen 
Kohlensaure, Sauerstoff und Wasser abspielt, und dabei nur Sauerstoff auf­
genommen und Kohlensaure und Wasser ausgeschieden werden, ist der Ge­
wichtsverlust exakt zu definieren als die Gewichtssumme der durch Raut und 
Respirationswege abgegebenen Kohlensaure- und Wassermengen minus auf­
genommenem Sauerstoff. Die Moglichkeit, den ermittelten Gewichtsverlust 
gleich der extrarenalen Wasserausscheidung zu setzen, ist daher durchaus an 
die Beantwortung der Frage gebunden, wie sich die Gewichte des aufgenommenen 
Sauerstoffs und der ausgeschiedenen Kohlensaure zueinander verhalten, ob sie 
einander aufheben, oder ob iiberhaupt bzw. im Einzelfall gesagt werden kann, 
von welcher GroBenordnung und von welchem V orzeichen ihre Differenz ist. 

Dazu laBt sich, unter Verzicht auf Einzelheiten, die in den oben zitierten 
Arbeiten gefunden werden konnen, folgendes feststellen. 

Das Verhaltnis zwischen den Gewichten der ausgeschiedenen Kohlensaure 
und des aufgenommenen Sauerstoffs hangt ab yom respiratorischen Quotienten. 
Daraus folgt, daB die absolute GroBe der Differenz eineFunktion des respi­
ratorischen Quotienten und des Gesamtumsatzes ist. 

Innerhalb der gewohnlichen Schwankungen des respiratorischen Quotienten 
zwischen 0,75 und 0,95, d. h. bei einer Nahrung, die neben den stets verbrannten 
etwa 15 0/ 0 EiweiB entweder fast nur aus Fett oder fast nur aus Kohlenhydrat 
besteht, iibertrifft das Gewicht der ausgeschiedenen Kohlensaure stets das 
Gewicht des aufgenommenen Sauerstoffs und zwar 

fiir 1000 Calorien um 9 g bei einem respiratorischen Quotienten von 0,75 
" 1000 " 49 g " " ,,0,85 
" 1000 " 87 g " " 0,95. 

Fiir besondere Verhaltnisse, z. B. bei Umwandlung von Kqhlenhydrat in Fett (R.Q. 
groBer als 1) oder bei Verbrennung groBerer Mengen Alkohol (R. Q. kleiner als 0,7), wiirden 
sich die Zahlen entsprechend andern. Doch ist es nicht notig, hier naher darauf einzugehen. 

Bei einem Umsatz von 2000 Calorien liegt mithin der Wert der Differenz 
Kohlensaure minus Sauerstoff unter Beriicksichtigung selbst extremer Schwan­
kungen der Ernahrung etwa zwischen 20 und 175 g. Man hatte also bei einem 
Erwachsenen in einem Fall, wo man die Nahrungszusammensetzung nicht naher 
kennt oder wo man mit erheblichen taglichen Anderungen ihrer Zusammen­
setzung rechnen muB, von dem "Gewichtsverlust" 100 g abzuziehen, um die 
absolute GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung - abgesehen von 
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anderen, besonders zu berucksichtigenden Fehlermoglichkeiten - mit =t= 75 g 
Genauigkeit zu erhalten. Kann man jedoch davon ausgehen, daB die Zusammen­
setzung und Menge der Nahrung sich im Laufe der Untersuchungsperiode nicht 
wesentlich andern, so bleibt diese Korrektur nur fur die Ermittlung der a b s 0-

luten GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung notwendig und erubrigt sich 
oder reduziert sich ganz erheblich, wenn es auf die Bewertung etwa beobachteter 
Schwankungen ankommt, da diese von der unter diesen Umstanden als fast 
gleichbleibend anzusehenden GroBe Kohlensaure minus Sauerstoff nicht mehr 
beeinfluBt werden und mit Recht ausschlieBlich auf Anderungen der Wasser­
ausscheidung . -durch Raut und Atmung bezogen werden konnen. 

Benedict und Benedict (58) geben auf Grund direkter - kurzfristiger -
Bestimmung alier in Betracht kommenden Komponenten den Wert Kohlen­
saure minus Sauerstoff gleich durchschnittlich 12,5% des Gewichtsverlustes 
an. Das entspricht also bei einem durchschnittlichen taglichen Gewichtsverlust 
von 1000 g mittleren VeNtitltnissen des Umsatztl.\l· und der Ernahrung. Doch 
geht 'aus dem Dargelegten zur Genuge hervor, daB man den Wert von 121/2% 
nicht fUr eine aliemal zutreffende starre GroBe halten darf. 

Einige neuere Arbeiten scheinen einen Hinweis darau£ zu enthalten, daB die erorterten 
Probleme mit der Darstellung, die sie eben gefunden haben, nicht erschopft sind. Silva­
Mello (296, 297) und Zak (353, 354) teilen mit, daB sie bei Patienten mit Storungen 
des Wasserhaushalts (Nephrose, MyxOdem, kardiale Odeme) negative Zahlen fiir den 
Gewichtsverlust, eine "negative Perspiratio insensibilis" (Zak), erhalten haben. Zak 
schlieBt daraus, daB entgegen unseren bisherigen Ansichten Wasser unter Umstanden 
in erheblichem Grade, bis taglich 900 g (und eventuell mehr) durch Haut und Lungen 
und zwar, wie er glaubt, hauptsachlich durch die Lungen aufgenommen werden kann. 
Silva - Mello folgert aus seinen Beobachtungen eine in groBtem MaBstabe vor sich gehende 
Umwandlung von Fett in Kohlenhydrat. Beide Ansichten sind, wie hier nicht naher gezeigt 
werden kann, unhaltbar. Eine sichere Erklarung fiir die auffalligen Resultate kann nicht 
gegeben werden, doch kann man vermuten, daB Inkorrektheiten seitens der Patienten 
im Spiele sind [Heller (119)]. 

Uberhaupt mag an dieser Stelle betont werden, daB trotz der prinzipiellen 
Einfachheit der indirekten Methode hinsichtlich Apparatur und theoretischer 
Begrundung die praktische Durchfuhrung am Patienten groBe Sorgfalt und eine 
scharfe Uberwachung erfordert. Diese praktischen Schwierigkeiten erscheinen 
mancben Autoren so groB, daB sie glauben, nur bei einfachen Diatregimen, 
Z. B. reiner Milchdiat, die indirekte Methode mit genugender Genauigkeit durch­
fiihren zu konnen (Jean Meyer (181)]. Das ist jedoch nach meinen Erfahrungen 
ubertrieben. 

Zusammenfassend kann man also sagen, daB die Genauigkeit der mit dem 
indirekten Verfahren ermittelten Werte fUr die extrarenale Wasserausscheidung 
hauptsachlich von der Wage abhangt und daB man in allen Arbeiten, die sich 
dieser Methode bedientm, unbedingt eine Angabe uber die verwendete Korper­
wage verlangen muB. Man kann ferner feststellen, daB sie bei Benutzung emp­
findlicher Wagen - und bei der notigen Sorgfalt - sehr genau arbeitet und 
daB ihre - entsprechend korrigierten - Resultate den Ergebnissen der besten 
direkten Methoden, vor allem bei vergleichenden Untersuchungen der tag­
lichen Ausscheidung, bei denen die Kenntnis des Wertes Kohlensaure minus 
Sauerstoff an Bedeutung zurucktritt, an Zuverlassigkeit kaum nachstehen. 

Insbesondere stellt sie fUr die Klinik die Methode der Wahl dar. In der 
Klinik interessiert vor allem die tagliche Gesamtausscheidung. Die direkten 
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Methoden zur Bestimmung der Gesamttagesausscheidung sind so diffizil und 
erfordern so viel Hilfskrafte und so teure Apparaturen, daB ihre Anwendung 
in groBem MaBstabe gar nicht in Frage kommt. AuBerdem diirfte es in den 
meisten Fallen unmoglich sein, an Patienten langfristige direkte Versuche 
anzustellen, geschweige denn sie Tage und Wochen lang hintereinander durch­
zufiihren. tiber mehrere Tage und Wochen ausgedehnte Bestimmungen der 
taglichen extrarenalen Wasserausscheidung, wie sie das Studium vieler klinischer 
Fragen un bedingt erfordert, konnen weder durch haufig wiederholte, kurz~ 
fristige Bestimmungen der gesamten bzw. der cutanen Wasserausscheidung, 
noch durch Untersuchungen mit den oben erwahnten in Zeit und Flache begrenz­
ten Methoden ersetzt werden. 

Die beklagenswerte Vernachlassigung der indirekten Methode in der mo­
dernen Klinik hat zur Folge gehabt, daB wir iiber kaum ein anderes Gebiet so 
ungenau orientiert sind, wie iiber die extrarenale Wasserausscheidung unter 
pathologischen Verhaltnissen. N ur diesem U mstand ist es zuzuschreiben, daB 
wir zur Zeit erst iiber ein so ungeniigendes Zahlenmaterial verfiigen. 

Die kritische Besprechung der Methoden laBt klar erkennen, daB nur die 
indirekte Methode imstande sein wird, diese Liicke auszufiillen. 

Die indirekte Bestimmung des von der Haut abgegebenen Wassers. 
Das Verfahren, die extrarenale Wasserausscheidung indirekt durch Ermitt­

lung des Gewichtsverlustes zu bestimmen, laBt sich nicht nur zur Ermittlung 
der gesamten extrarenalen Wasserausscheidung verwenden. Benedict (58) 
hat, einer Anregung Lombards (167) folgend, auch die Hautwasserabgabe 
auf diese Weise bestimmt, indem er die Respiration fiir die Wagung ausschaltete. 
Das gelang ihm dadurch, daB das System, aus dem und in das der Untersuchte 
durch ein Mundstiick atmete, mit dem Untersuchten zusammen gewogen wurde. 
Der Gewichtsverlust konnte sich dann also nur auf die Hautabgabe beziehen, 
die praktisch zu 100% aus Wasser besteht. Die Genauigkeit dieser Methode 
ist nur von der Empfindlichkeit der verwendeten Wage abhangig. Ihr Haupt­
nachteil liegt darin, daB sie vorlaufig nur zu kurzfristigen Untersuchungen 
verwendet werden kann. Da jedoch tatsachlich die Abgabe der gesamten 
Haut gemessen wird, ist sie wohl das zuverlassigste Verfahren zur Bestimmung 
der Hautwasserabgabe, das augenblicklich existiert (s. S. 682). 

Aus der vorhergehenden Darstellung diirfte zur Geniige hervorgegangen 
sein, daB der Raum, der den bisher behandelten Dingen zugeteilt wurde, der 
Wichtigkeit des Gegenstandes angemessen ist und daB die Kritik der Methoden 
mit Recht der Mitteilung der Ergebnisse vorangestellt wurde. 

Nur wenn man sich iiber Fehlerbreite und grundsatzliche Leistungsfahigkeit 
der verwendeten Methode ganz klar ist, kann man an die Bewertung der er­
hobenen Be£unde bzw. an die Beurteilung der mitgeteilten Resultate und der 
auf ihnen aufgebauten SchluBfolgerungen mit dem notwendigen Riistzeug 
herangehen. 

Die Quellen der extrarellalell Wasserausscheidullg. 
Die QueUe des von der Raut abgegebenen Wassers. 

Wir wenden uns nunmehr einem Kapitel zu, das seit altersher die Forscher 
intensiv beschaftigt hat, namlich der Frage, aus welchem morphologischen 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 44 
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Bestandteil der Haut der cutane Anteil der extrarenalen Wasserausscheidung 
stammt. Es ist gut, dabei zunachst von den Termini abzusehen, die besonders 
in den letzten Jahren die Diskussion daruber beherrscht haben, und statt der 
Erorterung des Problems, ob es eine "physikalische" Hautwasserabgabe giLt 
oder nicht, die Frage eindeutiger dahin zu formulieren, aus welcher QueUe die 
Wasserabgabe der Haut erfolgt. 

Als die beiden in Betracht kommenden Moglichkeiten bieten sich einerseits 
die Knaueldrusen, anderseits der gesamte ubdge nichtdrusige Apparat der 
Haut dar, der fur diese FrliLge als Einheit anzllsehen ist. Es ist interessant, 
in der Geschichte dieses Problems einen merkwiirdigen Kreislauf festzustellen 
und zu sehen, wie die theoretisch moglichen Annahmen im Wandel der Zeiten 
schlieBlich aIle einmal ihre Vertreter gefunden haben. 

O£fenbar kann man entweder nur bzw. hauptsachlich die Knaueldrusen 
fur die Hautwasserabgabe in Anspruch nehmen, [Schwenkenbecher (276, 
278, 281) bis vor kurzem] oder die Knaueldrusen ganz von ihr ausschlieBen 
[Krause (142), Weyrich (338), altere Forscher, Hypothesen aus neuester Zeit 
siehe unten], oder schlieBlich sekretorischen und nichtsekretorischen Apparat 
in wechselndem Umfang an ihr teilnehmen lassen. 

Nachdem die Knaueldrusen von Malpighi und Stenson [Krause (142)]. 
entdeckt worden waren, wurden sie von diesen sofort fUr die QueUe des SchweiBes 
gehalten. Haller lehnte diese Lehre ab und zwar auf Grund unzutreffender 
Voraussetzungen (Weyrich), und ihre Existenz geriet in Vergessenheit. Sie 
wurden von Purkinje und Brechet und Roussel de Vouzeme von neuem 
entdeckt und erhielten auch von ihnen wieder die Hauptrolle bei der Perspiration 
zugewiesen. Diese Ansicht wurde sehr bekampft (s. Weyrich und Krause), 
und es ist bemerkenswert, daB sich das Problem den Forschern jener Zeit gerade 
umgekehrt darstellte wie zu unserer Zeit. Fraglich waren nur Tatsache und 
Umfang einer durch die Knaueldrusen bewirkten Sekretion, nicht dagegen einer 
durch den nichtsekretorischen Apparat der Haut erfolgenden Wasserabgabe. 
Krause legte in seiner interessanten und heute noch lesenswerten Arbeit die 
Grunde dar, die ihn bewogen, eine wesentliche Beteiligung der Knaueldrusen 
bei der insensiblen Hautwasserabgabe abzulehnen. Der Nachweis der Wasser­
abgabe auch der toten Haut, Zahlungen der gesamten vorhandenen Drusen 
und darauf fuBende Berechnungen uber die GroBenordnung des von ihnen 
abdunstbaren Wassers waren die Hauptstutzen seiner Lehre, die in den nachsten 
Jahrzehnten durchaus herrschend war. Weyrich (1862) erscheint die Annahme, 
daB die "Spiraldrusen" fUr die Wasserabgabe der Haut von besonderer Wichtig­
keit seien, so willkurlich und ihre Ab~urditat so evident, daB die diesen Dingen 
gewidmeten Seiten seines sonst sehr ruhigen Buches durch die affektbetonte 
Darstellung auffallen. 

Nichtsdestoweniger mehrten sich in den folgenden Jahrzehnten die Stimmen. 
die Krauses Begrundungen und SchluBfolgerungen angriffen [Reinhard (225), 
Rohrig (233, 234), Erismann (91)] und den SchweiBdrusen eine wichtige, 
ja zum Teil die wichtigste Rolle auch bei der insensiblen Perspiration - bei 
der sensiblen gab es keine Frage mehr - zusprachen. Ihren schar£sten Ausdruck 
£and diese Auffassung schlieBlich in der Formulierung Schwenkenbechers 
(276), der die Knaueldrusen zu Tragern der gesamten, auch der unmerklichen 
Wasserabgabe der Raut machte und vorschlug (1908), nur noch von einer 
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"insensiblen SchweiBabsonderung" zu sprechen, urn auch in der Terminologie 
die prinzipielle Identitat des Vorgangs zu kennzeichnen, dessen als SchweiB 
und unmerkliche Ausdunstung erkennbare Verschiedenheiten nur in graduellen 
Differenzen begrundet seien. 

Es erscheint heute nicht mehr notwendig, aIle Einzelheiten dieser Dis­
kussionen vorzutragen. Auch dem, der sie nicht kennt, durfte klar sein, daB 
es sich stets nur urn W ahrscheinlichkei ts beweise gehandelt hat. Denn 
das Experimentum crucis, das naturlich nur in einer Richtung moglich ist, 
namlich in dem Nachweis der Wasserausscheidung durch eine schweiBdrusen­
freie Raut, war damals noch nicht erbracht. Es wurde in der Arbeit von Loewy 
und Wechselmann (164) geliefert. Sie erkannten die Wichtigkeit einer auch 
schon fruher beschriebenen [Tendlau (316), Quilford (222)] AnomaIie, die 
unter anderem in dem Fehlen samtlicher SchweiBdrusen bestand, fur die Ent­
scheidung dieser Frage und konnten einwandfrei feststeIlen, daB auch durch 
die Raut der von ihnen untersuchten drei Individuen, die als schweiBdrusenfrei 
angesehen werden konnte, Wasser in dampfformigem Zustand abgegeben wurde. 
Es handelte sich urn kurzfristige, auf die Untersuchung eines Beines beschrankte 
Experimente. Es ergab sich, daB die von diesen Personen abgegebenen Wasser­
mengen voneinander verschieden waren und sich etwa in der gleichen GroBen­
ordnung bewegten, wie bei den untersuchten KontroIlpersonen. Loewy und 
Wechselmann errechneten (s. S. 685) eine maximale tagliche Raut­
wasserabgabe von 600 bzw. 436 g. Das bezieht sich auf den Zustand mittlerer 
Beanspruchung der Warmeregulation. Dagegen bIieb die Wasserabgabe erhebIich 
hinter der der KontroIlpersonen zuruck, wenn sie unter Bedingungen gebracht 
wurden, unter denen gewohnlich eine starkere warmeregulatorische Abgabe 
unter SchweiBausbruch erfolgt. Dann kam es bei ihnen, wahrend die Raut 
trocken blieb, zu schneller Erhohung der Korpertemperatur. Bemerkenswert 
ist die Tatsache, daB Loewy und Wechselmann bei diesen Individuen einen 
Anstieg der AtmungsgroBe, besonders bei erhohter Korpertemperatur nach­
weisen konnten. Sie erkannten darin mit Recht einen warmeregulatorisch 
bedingten Vorgang, dessen bedeutende Ausbildung bei den meisten Tieren eine 
vollig ausreichende Warmeregulation bewirkt. In der Folgezeit sind solche 
FaIle noch mehrfach beschrieben und die Angaben von Loewy und Wechsel­
mann im wesentlichen bestatigt worden [Richardson (228), Goeckermann 
(103), s. ferner Siebert (295) LiteraturJ. 

Was man aus diesen Versuchen mit Sicherheit entnehmen kann, ist jedenfalls 
die Tatsache, daB durch eine schweiBdrusenlose Raut Wasserabgaben von etwa 
der gleichen GroBe erfolgen konnen, wie sie die insensible Perspiration beim' 
Normalen liefert, und daB diese Angabe nach Um£ang und Art offenbar genugt, 
urn unter den gewohnlichen Bedingungen eine normale Warmeregulation zu 
gewahrleisten. 

Es kann nicht geleugnet werden, daB diese Tatsache liit groBtem Nachdruck, 
ja fast beweisend, dafur spricht, daB auch beim Normalen die insensible Raut­
wasserabgabe, mindestens bis zu den oben berichteten Mengen, ohne Vermitt­
lung der SchweiBdrusen erfolgt. 

Vor dem Gewicht dieser Tatsache miissen die von Schwenken becher (278, 280, 
281,282) und seinen Mitarbeitern [Moog (188-194, 196), Moog und Buchheister (199), 
Eimer (88)] bis vor kurzer Zeit vorgebrachten Einwande zuriicktreten. 

44* 
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Der Hinweis auf die krankhafte Natur der von Loewy und Wechselmann unter­
suchten Haut erscheint nicht ausschlaggebend. Die Kochsalzausscheidung auf die Haut, 
die, wie Cramer (77) behauptete und Schwenkenbecher (274) bestatigte, auch bei 
niedriger Umgebungstemperatur und sicher insensibler Abgabe stattfindet, wurde von 
Loewy und Wechselmann bei der Anwendung der Aubertschen Methode (16) in vielen 
Fallen vermiBt. Wenn auch bei der Beobachtung mit der Jiirgensenschen Methode (131) 
die SchweiBdriisen als kontinuierlich tii.tige Driisen erscheinen, so laBt sich doch .anderseits 
zeigen, daB die Wasserabgabe von der Haut durch Atropin nicht aufgehoben, sondern nur 
gehemmt wird. Sie geht weiter, obwohl die SchweiBdriisen nachweisbar ihre Tatigkeit 
einstellen. 

Diesen Erwagungen hat sich denn auch die Schwenkenbechersche Schule nicht 
verschlossen. Sie hat in der letzten Zeit unter Aufgabe ihres friiheren Standpunktes die 
Loewysche Auffassung in den wesentlichen Punkten akzeptiert. 

Man kann demnach den jetzigen Stand der Frage dahin kennzeichnen, daB 
die Beteiligung des nichtsekretorischen Apparates an der Rautwasserabgabe 
wohl von allen anerkannt ist. Dagegen besteht iiber den Umfang, in dem er 
an ihr teilnimmt, noch keine Klarheit. Ob er die insensible Abgabe ganz be­
streitet, oder ob auch auf die SchweiBdriisen ein mehr oder weniger groBer 
Anteil entfallt, ist noch nicht einwandfrei entschieden. 

Es solI hier kurz angemerkt werden, daB in der neuesten Zeit sogar wieder 
die Ansicht geauBert wurde, daB auch die SchweiBproduktion, die Abgabe 
tropfbarer Fliissigkeit durch die SchweiBporen, nicht durch echte Sekretion der 
Knaueldriisen erfolgt [Schiefferdecker (264), Melczer (176), Jiirgensen 
(131 IV. Mitteilung)]. Das jaunmittelbar nachweisbare Zutagetreten der Fliissig­
keit durch die SchweiBporen, die die Ausfiihrgange der Knaueldriisen sind, 
wird ganz ahnlich wie von den alteren Autoren [so Weyrich S. 38 ff., von 
Ziemssen (355)] darauf zuriickgefiihrt, daB bei starkerem Bedarf Gewebswasser 
durch Spalten in die SchweiBgange eintritt. Das eigentliche Sekretionsprodukt 
der Knaueldriisen waren nach dieser Auffassung Fettsubstanzen, und das Auf­
treten von Kochsalz bei insensibler Perspiration kame ohne Mitwirkung echter 
Sekretion durch Eindringen von kochsalzhaltigem Gewebswasser in die Aus­
fiihrgange zustande. Auf die Griinde einzugehen, die fiir diese Ansicht angefiihrt 
werden, gehort nicht mehr zu den Aufgaben des vorliegenden Aufsatzes. Jeden­
falls erscheint es nicht ausgeschlossen, daB die Ansicht der Alten auf diese Weise 
im Wechsel der Meinungen wieder zur Geltung kommt. 

Es wurde oben schon angedeutet, daB in die Erorterung der Frage, in welchem 
Rautbestandteil der Ursprung der Rautwasserabgabe zu suchen sei, die Dis­
kussion iiber ein anderes, an sich nicht unmittelbar damit verkniipftes Problem 
hineingetragen wurde. Ob die insensible Wasserabgabe durch die Raut physi­
kalischen Gesetzen folgt oder einen vitalen, aktiv regulierten V organg dar­
stellt, hat im Grunde nichts mit der Frage zu tun, ob sie durch den nichtsekre­
torischen Apparat der Raut besorgt wird. Denn wenn es auch richtig ist, daB 
die Lieferung der unmerklichen Abgabe durch die SchweiBdriisen einen aktiv 
regulierten Vorgang bedeuten wiirde, so ist doch anderseits selbst mit dem Nach­
weis der ausschlaggebenden Beteiligung des nichtsekretorischen Apparates nicht 
entschieden, daB es sich um einen "physikalischen ProzeB" handelt. Die nicht 
immer geniigend sorgfaltige Trennung dieser ganz verschiedenen Probleme ist 
sicherlich zum Teil durch die Ubernahme unzutreffender Termini verursacht 
worden. Wahrend man in der Tat im Anfang nur die Abgabe durch den nicht­
sekretor schen Apparat der Raut meinen konnte, deren Existenz sowohl mit 
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der Annahme eines "physikalischen" als eines aktiv regulierten Vorgangs verein­
bar war, fiihrte der Gebrauch der Bezeichnung: physikalische Abgabe dazu, 
ein ganz anderes Problem zu diskutieren, zu verteidigen und anzugreifen, dessen 
Erorterung und Entscheidung nicht von den Momenten abhing, die fUr die 
Frage nach der Quelle der unmerklichen Hautwasserabgabe vorgebracht werden 
konnten. 

Die Vermischung dieser beiden grundsatzlich zu trennenden Probleme hat 
die Diskussion der letzten fUnfzehn Jahre sehr belastet, und es ist daher ein 
groBes Verdienst von Eimer (89) und Moog (195), die Dinge klargestellt zu 
haben. Unter Vorwegnahme eines weiter unten ausfiihrlicher zu erorternden 
Resultats sei hier mitgeteilt, daB beide unter Anerkennung des nichtsekretori­
schen Apparates als einer wichtigen Quelle der unmerklichen Hautwasserabgabe 
die Ansicht vertreten und iiberzeugend begriinden, daB auch die nichtsekretori­
sche Abgabe einen aktiv regulierten, nach den Bediirfnissen des Korpers modifi­
zierten V organg darstellt, der keineswegs mit einem physikalischen ProzeB 
gleichgesetzt werden kann. 

Unter einem physikalischen ProzeB kann man nur einen V organg verstehen, 
der den gleichen Gesetzen folgt, wie die Wasserabgabe von einer leblosen feuchten 
Oberflache. Davon kann jedoch bei der unmerklichen Wasserabgabe nicht die 
Rede sein. GewiB ist letzten Endes die Trennung des Wassers von der Haut­
oberflache, die Verdampfung, ein physikalischer Vorgang. Aber ebenso ist die 
Verdampfung des aktiv sezernierten SchweiBes ein physikalischer Vorgang, 
ebenso die Aufsaugung oder das Abtrop£en des £liissigen SchweiBes oder das 
Herunterfallen des entleerten Harns. Das letzte Glied in der Kette der Vorgange 
ist in diesem einfachen Sinne physikalisch. Aber die Menge des verdampften 
Wassers wird, soweit uns erkennbar ist, nicht durch eiufache physikalische 
Gesetze bedingt. Sie ist in entscheidender Weise abhangig yom Nachschub 
aus dem Gewebe, und dieser Nachschub ist ein hochst verwickelter, fein regu­
lierter, auf die Bediirfnisse des Gesamtorganismus eingestellter Vorgang, der 
mit gleichem Recht die Anerkennung als aktiv regulierter ProzeB verlangt wie 
die echten "Sekretionen" des Korpers und durch die Bezeichnung "physikalisch" 
in ein den Tatsachen nicht entsprechendes Licht geriickt wird. 

Die QueUe des mit der Atmung abgegebenen Wassers. 

Hier erscheint die Beantwortung der Frage sehr einfach zu sein. Der seit 
altersher gebrauchte Ausdruck Wasserausscheidung durch die Lungen zeigt, 
mit welcher Selbstverstandlichkeit angenommen wurde, daB die Lungen das 
Organ seien, aus dem die Ausatmungsluft ihren Wasserzuwachs empfange. 
Bedenkt man jedoch, daB die Inspirationsluft bis zu den Lungen einen weiten 
Weg durch enge und buchtenreiche Kanale zuruckzulegen hat, der sie mit einer 
feuchten Flache in innige Beriihrung bringt und ihr dabei zweifellos Gelegen­
heit bietet, Wasser aufzunehmen, so ist es in der Tat sehr unwahrscheinlich, 
daB sie ohne Anderung ihres Wassergehaltes in die Lungen gelangt. 1m Gegen­
teil ist die Moglichkeit, daB der Zuwachs an Wasserdampf, den die Exspirations­
luft aufweist, auf die Rechnung der Schleimhaute des Resp'irationstraktus zu 
setzen ist, naheliegend und einer ernst en Erwagung bediirftig. 
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Vereinzelt, doch ohne nahere Begriindung, findet man auch schon in friiheren 
Arbeiten [Zuntz, Loewy usw. (357)] die Atemwege als Ursprung des mit 
der Atmung abgegebenen Wassers bezeichnet. Den experimentellen Beweis 
da£iir haben aber erst Lilj estrand und Sahlsted t (157) durch die Untersuchung 
der Trachealluft des Pferdes erbracht. Die vergleichende Temperaturmessung 
der In- und Exspirationslu£t mit dem trockenen und feuchten Thermometer 
ergab, daB das Atmungswasser nicht aus der Lunge stammt. Bereits in den 
oberen Luftwegen wird die Inspirationsluft erwarmt und mit Wasserdampf 
beinahe vollstandig gesattigt. Sie durchstromt die Lunge, ohne wesentliche 
Anderungen in ihrem Wassl;lrgehalt zu erfahrl;ln. Bei der Exspiration erleidet 
sie dann eine gewisseAbkiihlung und wird durchRiickgabe einer entsprechenden 
geringen Wassermenge an die Schleimhaute etwas wasserarmer. 

Man muB also feststellen, daB die Schleimhaute der Atemwege und nicht 
die Lungen das Organ sind, das den Wasserwechsel durch die Atmung besorgt. 
Diese Feststellung macht es notwendig, neugewonnene Vorstellungen iiber 
die Regulationsmoglichkeit des Atmungswassers (s. S. 683), auf die weiter 
unten eingegangen wird, beziiglich des Ortes der Regulierung einer Revision 
zu unterziehen. Wenn die Lunge an den Schwankungen des Atmungswassers 
praktisch unbeteiligt ist, kann man, wie Liljestrand und Sahlstedt mit 
Recht betonen, aus diesen natiirlich keine Riickschliisse mehr auf den Zustand 
oder die Eigenschaften der Lunge bzw. ihrer GefaBe ziehen [Galeotti (98, 
99), Galeotti, Scaffidi und Barkan (102), Azzi (17-27), Viale (330, 331), 
Siebeck und Borkowski (293)]. 

GroBe und Schwankungsbreite der extrarenalen 
Wasserausscheidung. 

Tageswerte. Die Wassermenge, die durch Raut und Atmung den Korper 
verlaBt, stellt einen sehr betrachtlichen Posten in der Gesamtwasserausscheidung 
dar. Ein bestimmtes Verhaltnis zur Harnmenge anzugeben, ist nicht moglich, 
da beide Anteile, Harn und extrarenale Wasserausscheidung, in auBerordent­
lich weiten Grenzen schwanken konnen. Ebenso ist es unmoglich, eine Mittel­
zahl von allgemeiner Giiltigkeit zu nennen. Zur vorlaufigen Orientierung und 
um eine annahernde V orstellung von den in Betracht kommenden Mengen 
und der Schwankungsbreite zu geben, seien im folgenden einige Zahlen an­
gegeben. 

fiber die 24stiindige extrarenale Wasserausscheidung eines gesunden Er­
wachsenen existieren eine groBe Zahl von Angaben aus direkten Versuchen. 
Sie betragt bei Ruhe, Zimmeraufenthalt und mittleren Umgebungsverhaltnissen 
etwa 1000-1300 g [Pettenkofer und Voit (219), Sadovyen (256), Rubner 
und Mitarbeiter (242-247, 250, 343-350), Atwater, Benedict und Mit­
arbeiter (7-15, 37, 46, 47, 49, 50)]. Auch vor den Respirationskammer­
untersuchungen hatte man iiber die GroBe der Perspiratio insensibilis im 
ganzen richtige Vorstellungen (s. Weyrich Literaturiibersicht). Uriter be­
sonderen Bedingungen, bei Erhohung der Umgebungstemperatur und besonders 
bei Arbeit, steigt die extrarenale Wasserausscheidung auf 2000-3000 g und 
bei extremen Verhaltnissen auf noeh weit hOhere Betrage [Rubner (242-243), 
Wolpert (343-344), Wolpert und Peters (350), Atwater, Benedict und 
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Mitarbeiter (14, 46-47), Boussaguet (65)]. Es sind Werte von 8-10 kg 
pro Tag beobachtet worden. 

Umgekehrt kann sie bei niedriger Umgebungstemperatur, hoher relativer 
Feuchtigkeit [Ru bner und Lewaschew (250), Wolpert (344), Zuntz, Loewy 
usw. (357)] oder bei gewissen krankhaften Zustanden [Heller (118)] auf 
300-400 g pro Tag absinken. Ob sie auf noch niedrigere Werte heruntergehen, 
bzw. Null werden kann, 'wie von Silva- Mello und Zak angegeben wurde 
(s. S. 688), muB nach unseren heutigen Kenntnissen bezweifelt werden. 
Wenn auch die Wasserausscheidung durch die Haut ganz aufhoren konnte, 
so kann man doch nicht annehmen, daB auch die Wasserausscheidung durch 
die Atmung ganz sistieren kann. 

Beim Saugling und Kind sind die absoluten Zahlen fur die extrarenale 
Wasserausscheidung natiirlich viel niedriger [Camerer (68), Rubner und 
Heubner (251-252), Rubner (245), Bahrdt und Edelstein (28-29), Birk 
und Edelstein (62), Niemann (204-205)]. In den ersten Tagen nach der 
Geburt betragt sie durchschnittlich 80-100 g, steigt nach einem halben Jahr 
auf 300-400 g und erreicht am Ende des ersten Jahres etwa 500 g. Der weitere 
Anstieg erfolgt viellangsamer. 1m zehnten Jahr betragt sie etwa 550-650 g, 
um dann in der Pubertat die Zahlen der Erwachsenen zu erreichen. Die Zahlen 
fur die Madchen steigen im allgemeinen etwas langsamer an (s. Tabelle 1). 

Tabelle 1. Perspiratio insensibilis im Kindesalter. Mittelzahlen in g 

2.- 4. Jahr 
5.- 7. Jahr 
8.-10. Jahr 

11.-14. Jahr 

(na.ch Camerer). 

1. Tag •. etwa 100 
2.-3. Tag . " 80-85 
6. Tag • " 100 
2. Woche 130 
4. " " 130 
7. " " 150 

14. " " 220 
22. " " 280 
32. " " 384 
Ende des 1. J ahres 496-538 

Madchen 
etwa 390 

500 
" 560 

680 

5.- 6. Jahr 
7.-10. Jahr 

1i.-14. Jahr 

Knaben 

etwa 630 
630 
784 

Stundenwerte. In Ubereinstimmung mit denangegebenen Tageswerten be­
tragt die stundliche extrarenale Wasserausscheidung bei dem ruhenden Er­
wachsenen durchschnittlich 20-50 g [Benedict und Mitarbeiter (57-58), 
Soderstrom and Du Bois (300)] und beim Kind entsprechend weniger [Jean 
Meyer (178-179, 182), de Rudder (253-254)]. 

Die Schwankungen der Stundenwerte nach oben sind noch weit betracht­
licher als die der Tageswerte. Werte von mehreren 100 g pro Stunde stellen 
nichts Ungewohnliches dar [Literatur s. unter Tageswerte, ferner Os borne (213)]. 

Ganz auBerordentlich hohe Zahlen konnen bei sportlichen Anstrengungen 
gefunden werden [Moog und Schwieder (200)]. Benedict und Carpenter 



696 H. Heller: 

[(50), S. 176] fiihren Beobachtungen von Andersen iiber den Gewichtsverlust 
von Wettkampfern an: 

Ein Ruderer ... verlor in 22 Minuten 2,5 kg, daB ist pro Stunde 6816 g. 
Ein Fu13ballspieler . . . . 70 Minuten 6,4 kg, " "" " 5484 g. 
Ein Laufer ...... . " ,,180 Minuten 3,9 kg, " 1300 g. 

Der Verlust an organischem Material ist dabei nur auf etwa lOO g zu ver­
anschlagen, so daB fast der ganze Betrag als Wasserabgabe zu buchen ist. 

Die Zahlen illustrieren die Leistungsfahigkeit des extrarenalen Apparats 
aufs deutlichste. Sie iibertreffen noch weit die Rarnmengen, die bei exzessiven 
Diuresen, gleichviel unter welchen Bedingungen (Quecksilberdiurese oder Dia­
betes insipidus) beobachtet worden sind. 

Die Verteilung auf Haut und Atmung. 
Unter gewohnlichen Verhaltnissen entfallen auf die Raut etwa zwei Drittel 

der extrarenalen Wasserausscheidung, der Rest auf die Atmung. Das bedeutet 
also, daB beim ruhenden Erwachsenen durch die Raut taglich etwa 600--700 g, 
mit der Atmung etwa 300-400 g abgegeben werden [Schwenkenbecher (278)]. 
Wiihrend Benedict in friiheren Berechnungen das gleiche Resultat erhielt, 
ergaben seine neueren Versuche [Benedict und Benedict (58)], daB auf die 
Raut ein geringerer Prozentsatz, etwa 50% kommt. Man muB jedoch bedenken, 
daB bei diesen Experimenten die Abgabe mit der Atmung zu hoch ausfallen 
muBte, weil die Inspirationsluft fast vollig wasserfrei war. 

Die im vorigen Kapitel beschriebene Variationsbreite der extrarenalen 
Wasserausscheidung ist zum groBten Teil auf die Rautwasserabgabe zu be­
ziehen. Die Abgabe mit der Atmung schwankt in viel geringeren Grenzen. 

Aus den oben angegebenen Zahlen folgt, daB die gesamte extrarenale Wasser­
ausscheidung unter besonderen Bedingungen etwa auf das Rundertfache ihres 
Minimalwertes steigen kann. Die Wasserabgabe mit der Atmung hangt bei 
gleichem Wassergehalt der Inspirationsluft fast nur von den Atemvolumina abo 
Diese betragen in der Norm etwa 5 I pro Minute. Der maximale Wert, der 
beim Aufenthalt in heiBen Wasserbadern beobachtet wurde, also unter Ver­
haltnissen, wo die Warmeabgabe von der Raut durch Verdunstung, Strahlung 
und Leitung fast ganz aufgehoben war, ist 181 pro Minute [Winternitz (341), 
Winternitz und Pospischil (342)]. Loewy und Wechselmann fanden bei 
einem schweiBdriisenlosen Individuum AtemgroBen von 15-17 1. Man wird 
also wohl der Wahrheit nahekommen, wenn man sagt, daB die Wasserabgabe 
mit der Atmung etwa auf das Vierfache des normalen Wertes steigen kann. 
Daraus geht hervor, daB die Variationsbreite der Rautwasserabgabe etwa den 
150fachen Betrag des Minimalwertes umfaBt. Dies gilt nur fiir den Menschen, 
wahrend bei den Tieren bekanntlich die regulatorische Wasserabgabe durch die 
Raut nur selten gut ausgebildet ist (Pferd) und gewohnlich fast ganz oder ganz 
durch die Polypnoe, die Abgabe von den Schleimhauten der Atmungswege 
ersetzt wird. 

Nach unten diirfte die Abgabe durch die Raut etwa bis auf Null sinken 
konnen, wahrend dies bei dem Atmungswasser theoretisch nur moglich ist in 
einer mit Wasserdampf gesattigten Luft von Korpertemperatur, d. h. unter 
J3edingungen, die nur kurze Zeit ertragen werden konnen. 
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Region are Verscbiedenbeiten der Hautwasserausscbeidung. 
Die Moglichkeit, die Wasserabgabe verschiedener Hautbezirke vergleichend 

zu messen, ist ein spezifischer Vorzug der kurzfristigen, flachenbeschrankten 
Methoden. Schon die erst en Untersucher, die sich dieser Methoden bedienten, 
haben sehr ausgepragte Unterschiede zwischen der rechten und linken Seite 
und zwischen den einzelnen Gebieten beschrieben [Weyrich (338), Reinhard 
(225), Janssen (130), Peiper (217), Weber (336), Waller (334), Barra tt (33)]. 
Neuere Untersuchungen haben diese Angaben bestatigt [Loewy (159), Gale­
otti und Macri (79), Ikeuchi und Kuno (127), Tedesco (315)]. Nach ihnen 
gibt es eine Topographie der insensiblen Wasserausscheidung der Havt. 

Loewy steUt folgende Reihe auf: Arm> Bein > Rumpf> Gesamtkorper. 
Galeotti und Macri finden folgende Ordnung: Palma manus> Hals seit­

lich > Wangen> Handrucken > Brust Mitte > Rucken > Unterarm dorsal> 
GesaB > AuBenseite des Oberschenkels > Kniekehle > Unterarm volar> In­
nenseite des Oberschenkels:::;:> Bauch Mitte. 

Damit stimmen die Befunde von Ikeuchi und Kuno gut uberein. Sie 
fanden die Perspiratio insensibilis in der Hohlhand und auf der FuBsohle am 
groBten, halb so groB auf Stirn, Wangen, Hals und Handrucken. Die ubrige 
Korperoberflache zeigte nur etwa ein Zehntel der Hohlhandperspiration. 

Die Verteilung der SchweiBdrusen und der Hauttemperaturen zeigt keine 
deutliche Beziehung zu diesen Differenzen (Galeotti und Macri, Ikeuchi 
und Kuno). 

Die Unterschiede, um die es sich handelt, sind also sehr betrachtlich. Sie 
betragen bei Galeotti und Macri etwa 600%, bei Ikeuchi und Kuno 1000% 
pro Flacheneinheit. Bei Loewy sind sie noch weit groBer. Bei dem schweiB­
drusenlosen Mann war der niedrigste Wert pro Zeit- und Flacheneinheit 1,7 g 
(Rumpf, Umgebungstemperatur 22,8°), der hochste fast 15,9 g (Arm, Um­
gebungstemperatur 26,1 0). Das sind mehr als 900%. Bei einem anderen gesunden 
Mann waren die Differenzen innerhalb des Bereichs der insensiblen Abgabe 
noch erheblicher. Die Grenzwerte waren pro Zeit- und Fliicheneinheit: 1,042 g 
(Rumpf, Umgebungstemperatur 22,3°) und 15,89 g (rechter Arm, Umgebungs­
temperatur W,5°). Sie entsprachen einerVariationsbreite von 1500 % , 

Diese Befunde beziehen sich n ur auf die insensible Abgabe. 

Die Verkniipfung von Warmeausfnhr und Wasserausfuhr 
im Vorgang der extrarenalen Wasserausscbeidung. 

Die eigentumliche Schwierigkeit, der sich die Forschung beim Studium 
der extrarenalen Wasserausscheidung gegenubersieht, liegt in der zweifachen 
Wirkung, die die extrarenale Wasserabgabe auf den Gesamtkorper ausubt. 
Wiihrend bezuglich der Wasserausfuhr mit dem Ham kein Zweifel daran be­
stehen kann, daB sie auBer der Entfernung einer gewissen Wassermenge aus 
dem Korper schlechterdings keine andere unmittelbare Wirkung hat und daB 
die Nierenleistung - naturlich abgesehen von ihren anderen Aufgaben - unter 
dem Gesichtspunkt der Wasserregulation betrachtet werden muB, steht die 
Sache bei der extrarenalen Wasserausscheidung ganz anders. Denn bei ihr ist 
mit der Wasserabgabe notwendigerweise eine Abgabe von Wiirme verbunden. 



698 H. Heller: 

Soweit nicht tropfbare Fliissigkeit als solche den Korper verIaBt, das ist in 
Fallen sehr starker SchweiBproduktion, wenn die Verdampfung nicht hinreicht, 
um die gesamte SchweiBmenge zu entfernen, und SchweiB als Fliissigkeit durch 
die Kleidung aufgesaugt wird oder sich auf andere Weise yom Korper trennt, 
gehen fUr jedes Gramm extrarenaler Wasserausscheidung etwa 0,6 Calorien als 
latente Verdampfungswarme in Verlust. 

Der genaue Wert ist (in kleinen Calorien) 
L = 597,44-0,580 t [Smith (299)]. 

Er ist also von der Temperatur abhangig. Bei einer genauen Berechnung geht man 
gewohnlich von einer Temperatur von 20 0 aus und rechnet fiir 1 g Wasser 0,586 Calorien. 

Das bedeutet: Die extrarenale Wasserausscheidung ist nicht nur Wasser­
ausfuhr, sondern auch Warmeabgabe. Das voraussetzungslose Studium ihrer 
Funktion hat also stets beide Folgen fiir den Korper zu beriicksichtigen, und 
es bleibt im Einzelfalle einer besonderen Entscheidung vorbehalten, den einen 
oder anderen Gesichispunkt bei der Erklarung ihres Verhaltens voranzustellen. 
Immer jedoch wird es sich nur um eine Rangeinteilung handeln konnen, und 
man muB sich dariiber einigen, nach welchen Kriterien man sie vornehmen 
will, bzw. ob iiberhaupt eine allgemeine Regel dafiir gegeben werden kann. 
Es ist am einfachsten, davon auszugehen, welcher Regulationsmechanismus -
soweit dies von uns iiberhaupt entschieden werden kann - die extrarenale 
Wasserabgabe primar in Tatigkeit gesetzt hat, der wasserregulatorische oder 
der warmeregulatorische. Nur dieser Gesichtspunkt kann dazu verhelfen, die 
Erscheinungen der extrarenalen Wasserausscheidung zu ordnen und durch 
Ordnung und Einreihung in einen groBeren Zusammenhang zu verstehen. 
Da jede extrarenale Wasserabgabe ein doppeltes Gesicht hat, wird nach der 
Einweisung in das eine Gebiet immer noch die gleichzeitige Folge fiir das andere 
beachtet werden miissen. Aber sie wird als sekundare Wirkung - sekundar 
fUr unsere ordnende Betrachtung - erkannt und bezeichnet werden miissen. 

Die enorme Beanspruchung der warmeregulatorischen Abgabe, z. B. bei 
schwerer Arbeit, kann zu starkster Wasserverarmung fiihren und so von groBer 
Bedeutung fiir den Wasserhaushalt werden. Aber die primare Bedeutung der 
extrarenalen Wasserausscheidung fiir den Korper lag hier nur in ihrer warme­
entziehenden Wirkung. Ebenso wiirde eine wasserregulatorisch bedingte Abgabe 
auf extrarenalem Wege trotz der vorhandenen, "sekundaren" Riickwirkung 
auf den Warmehaushalt als wasserregulatorischer V organg aufgefaBt werden 
miissen. 

Nun muB allerdings hervorgehoben werden, daB diese UberIegungen auf 
einer Voraussetzung beruhen, die bei den meisten anderen Lebenserscheinungen 
selbstverstandlich sein mag, hier jedoch eines besonderen Beweises bedarf, 
namlich der V oraussetzung, daB die extrarenale Wasserausscheidung einen 
zweckmaBigen, den Notwendigkeiten entsprechend aktiv regulierten Vor­
gang darstellt, und keine passive, "physikalische" Verdunstung, die Gesetzen 
gehorcht, wie sie fiir die Verdunstung von leblosen feuchten Oberflachen gelten. 
Zweifellos ist diese Moglichkeit zunachst ernsthaft zu erwagen. 

DaB sich mit einer Auffassung, die die extrarenale Wasserausscheidung fiir 
einen passiven, nicht regulierbaren Vorgang halt, nicht eine Unterscheidung 
nach ihrer warmeregulatorischen und wasserregulatorischen Funktion vertragt, 
diirlte klar sein. Aber auch dann, wenn man iiber die passive oder aktive Natur 
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des Prozesses noch nichts fUr ausgemacht halt, hatte man bei einer Abhandlung 
iiber die extrarenale Wasserausscheidung von jener Unterscheidung abzusehen 
und sich unter Beachtung alier moglichen Beziehungen zunachst mit einer 
Beschreibung der Erscheinungen zu begniigen. 

So bedeutet also die Darlegung der vorhergehenden Seiten schon eine An­
erkennung der aktiven, vom Organismus regulierten Natur der extrarenalen 
Wasserausscheidung. Auf dieser Voraussetzung beruht die folgende Darsteliung, 
deren Inhalt den Beweis fiir sie lie£ern wird. 

Die Bedeutung der extrarenalen Wasserausscbeidung 
fur den Warmebausbalt. 

Die Lehre von der warmeregulatorischen Bedeutung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung ist in den letzten Jahren so sehr Allgemei,ngut geworden, daB 
man dariiber fast vergessen hat, ein wie junger Erwerb der Wissenschaft sie 
ist. Denn erst Rubner hat sie in den neunziger Jahren des vorigen Jahrhunderts 
klar formuliert und zugleich glanzend bewiesen. 

Die warmeregulierende Funktion der extrarenalen Wasserausscheidung war 
den Medizinern bis dahin keineswegs selbstverstandlich. Dabei war die Lehre 
von der extrarenalen Wasserausscheidung bzw. von der Perspiratio insensibilis 
eines der altesten Kapitel der wissenschaftlichen Physiologie. Wenn man von 
den unklaren Anschauungen der Alten iiber die Ausdiinstung absieht, so beginnt 
es mit jener grundlegenden Entdeckung des Sanctorius Sanctorio aus Padua 
[1561-1636 (259)], daB das Korpergewicht regelmaBigen Schwankungen unter­
liegt und jeden Morgen zum Ausgangswert zuriickkehrt, obwohl Einnahmen 
und Ausgaben des Korpers sich nicht decken. Er folgerte daraus, daB das Defizit 
durch eine unmerkliche Ausdiinstung, die Perspiratio insensibilis, gedeckt wird, 
und daB diese durch die Wage zahlenmaBig bestimmt werden kann. Es ist 
klar, daB es ihm und seinen Nachfolgern [Dodart (82), Keill (134), Ro binson 
(231-232), Rye (255), De Gorter (lO4), Lining (158), Home (125), Hart­
mann (111), Martins (172), Stark (308), ausfiihrlich besprochen bei Wey­
rich], solange die Zusammensetzung des Perspirates unbekannt war, zwar 
gelingen konnte, ein groBes Material iiber das quantitative Verhalten der Per­
spiratio insensibilis unter den mannigfachsten Bedingungen zusammenzutragen. 
Die Vereinigungder gefundenen Tatsachen unter einem leitenden Gesichts­
punkt muBte ihnen jedoch unmoglich bleiben. Erst nachdem Seguin und 
La voisier [1790 (288)] nachgewiesen hatten, daB die unmerkliche Ausdiinstung 
aus Kohlensaure und Wasser besteht, war die wichtigste Vorbedingung fiir 
ein tieferes Verstandnis geschaffen. Es ist bemerkenswert, daB es dennoch fast 
100 Jahre dauerte, bis die warmeregulatorische Theorie der extrarenalen Wasser­
ausscheidung aufgestelit wurde, eine Lehre, die uns heute so naheliegend erscheint. 
Ein interessantes Beispiel fiir die Schwierigkeiten, die dabei iiberwunden werden 
muBten, stelit die Weyrichsche ausfiihrliche Untersuchung dar. Weyrich (338) 
hat 70 Jahre nach Seguin und Lavoisier, nachdem schon ein betrachtliches 
Material unter den neuen Gesichtspunkten gesammelt worden war [Aber­
nethy (1), Cruikshank (78), Dalton (79), Valentin (321), Barral (31) 
s.W eyri c h), mit einer Methode, deren Unzulanglichkeit allerdings schon 0 ben kurz 
hervorgehoben werden muBte, die extrarenale Wasserausscheidung in einer sehr 
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sorgfaltigen und ausgedehnten Beobachtungsreihe studiert. Er beriicksichtigte, 
ganz wie es ein heutiger Untersucher tun wiirde, wenn auch in einer anderen 
Einsteliung, die Beziehung zu den verschiedenen Milieufaktoren und zu den 
inneren Vorgangen des Korpers. Er kam dabei, trotz seiner unzulangIichen 
Methode und trotz der objektiven Unverwertbarkeit seiner Zahlen, im all­
gemeinen zu ganz zutreffenden Resultaten, weil er offenbar iiber eine besondere 
Klarheit des Denkens und Vorsicht des Urteilens verfiigte. Seine Vorstellungen 
iiber das Verhalten der extrarenalen Wasserausscheidung unter dem EinfluB 
von Temperatur. relativ.er Feuchtigkeit, Luftdruck, Wind, von Nahrung, Arbeit, 
Schlaf usw. waren im wesentIichen richtig. Ebenso erkannte er, daB die Per­
spiratio insensibilis "als ein zwar urspriinglich physikaIischer, aber durch leben­
dige Tatigkeiten des Organismus... modifizierbarer Act" erscheint. Aber die 
Zusammenfassung aller dieser Befunde ist ihm nur dadurch mogIich, daB er 
eine innige Beziehung zwischen der extrarenalen Wasserausscheidung und dem 
Nervensystem postuliert. Obwohl er sogar annimmt, daB die Perspiratio 
insensibilis unter der Leitung des Nervensystems "die Rolle eines der wichtigsten 
Warme- und Feuchtigkeitsregulatoren iibernimmt", ist nur die Beziehung zum 
Nervensystem der entscheidende, der primare Faktor fiir das Verhalten der 
extrarenalen Wasserausscheidung, nicht eine bestimmte regulatorische Aufgabe 
im Haushalt des Organismus. 

Uns ist es jetzt klar, weshalb Weyrich nicht weiterkommen konnte. Zu 
seiner Zeit begann man gerade erst durch die Gaswechseluntersuchungen nahere 
Kenntnisse iiber den Stoffumsatz und -haushalt bei Tieren und Menschen zu 
erhalten. DaB auch diese nicht geniigten, beweist der Umstand, daB auch die 
Forscher, die sich nach Weyrich mit der extrarenalen Wasserausscheidung 
beschiiftigten [Reinhard (225), Erismann (91), Rohrig (233-234), Peiper 
(217-218), Janssen (130), von Leyden (151), Senator (289)], der Erkenntnis 
der wahren Sachlage nicht naherkamen. Erst die energetische Betrachtung 
der Stoffwechselvorgange durch Rub ner schuf die V oraussetzung fiir die warme­
regulatorische Theorie der extrarenalen Wasserausscheidung. Denn Warme­
regulation ist Regulation des Energiehaushaltes. Dadurch daB Rubner bei der 
Untersuchung der Wasserdampfabgabe unter verschiedenen Bedingungen die 
energetischen Verhaltnisse beriicksichtigte, gelang es ihm, ihr Verhalten unter 
dem einen Gesichtspunkte der Warmeregulation zu erklaren. 

Die Faktoren, die, wie seit jeher bekannt ist, sichtlich von groBem EinfluB 
auf die Menge der extrarenalen Wasserausscheidung sind, zerfallen in zwei 
Gruppen. Die erste enthalt alie von auBen den Organismus treffenden Ein­
wirkungen, die wir in dem Begriffe des Klimas zusammenfassen konnen. Die 
andere enthalt die Einfliisse, die von Zustandsanderungen des Organismus selbst 
ausgehen, wie Nahrungsaufnahme, Bewegung, Fieber usw. 

Es ergibt sich also die Notwendigkeit, das, was iiber Art und Umfang der 
zahlenmiiBigen Beziehung der extrarenalen Wasserausscheidung zu diesen Fak­
toren bekannt ist, zu besprechen. Wirbeginuen mit der ersten Gruppe, den 
Einfliissen der Umgebung auf die extrarenale Wasserausscheidung. 

Es gehort nicht zum Plan dieser Arbeit, die Klimatologie ausfiihrlicher zu 
behandeln. Sie ist von Rubner wiederholt auf Grund seiner Untersuchungen 
dargestellt worden [(244, 247)], und Einzelheiten konnen dort und in den 
neueren Handbiichern gefunden werden. Hier kommt es nur darauf an, die 
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Grundtatsachen der klimatischen Einwirkungen auf die extrarenale Wasser­
ausscheidung mitzuteilen und dabei hauptsachlich die Momente zu beriick­
sichtigen, die fiir das Verstandnis der extrarenalen Wasserausscheidung und ihrer 
physiologischen Funktion von Wichtigkeit sind. 

Zu diesem Zweck nehmen wir aus der Gesamtheit der Umgebungsfaktoren 
Lufttemperatur, Luftfeuchtigkeit, Luftbewegung und Luftdruck heraus, urn an 
ihnen die einschlagigen Verhaltnisse zu erortern. 

Uber Verdunstung. 
Angesichts des Umstandes, daB es sich dabei urn die Faktoren handelt, 

die die Gesetze der Verdunstung von leblosen Fliissigkeitsoberflachen bestimmen, 
und daB ihre Beziehungen zu der Wasserverdunstung des Organismus besser 
besprochen werden konnen, wenn man die Kenntnis der physikalischen Gesetze 
voraussetzen darf, ist es notwendig, hier kurz die in Betracht kommenden 
physikalischen Vorgange zu erortern. Das wird auch deshalb von V orteil sein, 
weil die Dinge fiir unsere Frage nicht ganz so einfach liegen, wie sie meist ge­
schildert werden, und weil gewisse, gleich zu besprechende Verhaltnisse in 
vielen Arbeiten direkt unzutreffend dargestellt worden sind. 

Bekanntlich hangt die maximale Wasserdampfmenge, die ein bestimmtes 
Luftvolumen aufnahmen kann, von der Temperatur der Luft ab und wachst 
mit steigender Temperatur. Enthalt ein Luftvolumen die maximale Wasser­
dampfmenge fiir eine gewisse Temperatur, so heiBt die Luft gesattigt. Enthalt 
es weniger, so ist die Luft ungesattigt, und ihr Wasserdampfgehalt· wird in 
Prozenten des bei ihrer Temperatur maximal in ihr moglichen Wassergehaltes 
angegeben. Diese Prozentzahl heiBt relative Feuchtigkeit. 

In einen leeren Raum verdampft von einem Fliissigkeitsspiegel bis zur 
Sattigung genau soviel Wasser, wie in einen lufterfiillten Raum. Die Wasser­
dampfkapazitat eines Raumes ist also unabhangig vom Luftdruck. Der Druck, 
den der Wasserdampf bei Sattigung in einem leeren Raum ausiibt, heiSt die 
Wasserdampfspannung fiir diese Temperatur. Der Druck, den ein Wasser­
dampf-Luftgemisch hat, ist gleich der Summe aus Wasserdampfdruck plus 
Luftdruck. Was wir schlechthin als "Luftdruck" bezeichnen, ist bei feuchter 
Luft gleich dieser Summe. 

Ein bestimmtes Luftvolumen wird also urn so mehrWasserdampf aufnehmen 
konnen, je warmer es ist und je niedriger seine relative Feuchtigkeit, je trockener 
es ist. 

Man liest nun garnicht selten eine Darstellung, die die eben entwickelten 
Gesetze auf die Wasserdampf a b gab e einer Fliissigkeitsoberflache anwendet, 
indem sie etwa behauptet, die Wasserverdunstung sei umso groBer, je warmer 
und je trockener die Luft sei. Das ist aber unrichtig. Es wiirde nur zutreffen 
fiir den Fall, daB der Luftraum, in den die Verdampfung erfolgt, begrenzt ist, 
und daB die Zeit, die fiir die Verdampfung benotigt wird, nicht beriicksichtigt 
wird. Unter diesen Umstanden sattigt sich der Luftraum mit Wasser, und 
es entspricht das abgegebene Wasser eben der maximalen Wasserdampfmenge, 
die jener Luftraum bei einer bestimmten Tetnperatur und einer bestimmten 
relativen Feuchtigkeit aufnehmen kann. 

Uns interessiert jedoch nicht die iiberhaupt verdunstbare, sondern die 
in einer bestimmten Zeit von einer Flache bestimmter GroBe und Beschaffenheit 
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abgedunstete Dampfmenge, d. h. die Geschwindigkeit der Wasserver­
dunstung. 

Unter den nattirlichen VerhliJtnissen eines praktisch unbegrenzten Raums 
gelten fUr die Wasserdampf a b gab e einer Fltissigkeitsoberflache, das ist fUr die 
Wassermenge, die von der Flacheneinheit in der Zeiteinheit verdampft, 
andere Gesetze. Ftir diese Menge sind verschiedene FormeIn angegeben worden, 
von welchen die Schierbecksche (267) zwar die zutreffendste, aber auch noch 
nicht vollig befriedigend ist [Wolpert (351), S. 55 ff.]. Bei der bekannten 
Abneigung der Mediziner gegen alles, was nach Mathematik aussieht, verzichte 
ich darauf, diese Formel hier zu bringen, und begntige mich damit, ihren Inhalt, 
soweit er fUr den behandelten Zzsammenhang wesentlich ist, im folgenden 
moglichst einfach wiederzugeben. 

Die von der Flacheneinheit in der Zeiteinheit verdunstende Menge ist zunachst 
abhangig von dem Dampfdruck der verdampfenden Fltissigkeit, d. h. von 
ihrer Temperatur; sie steigt c. p. mit deren steigender Temperatur. Sie ist 
ferner abhangig von dem Druck des in der Atmosphare vorhandenen Wasser­
dampfs; sie ist umso geringer, je hoher dieser ist. Das heiBt c. p. bei unverander­
tem Zustand der verdampfenden Flache und bei gleichbleibender relativer 
Feuchtigkeit sinkt die Verdunstungsgeschwindigkeit bei steigender Luft­
temperatur. Eine wichtige, meist nicht beachtete Tatsache. 

Ferner ist die Verdunstungsgeschwindigkeit abhangig yom Luftdruck und 
von der Luftbewegung. Sie steigt bei sinkendem Luftdruck und ist groBer bei 
Vermehrung der Luftgeschwindigkeit. 

Man kann also dieser Darstellung die Folgerung entnehmen, daB fUr eine 
Oberflache von konstanter Temperatur eine Erwar mung der dartiber stehenden 
Luft bei gleich bleibendem Dampfdruck dieser Luft, d. i. bei Sinken der 
relativen Feuchtigkeit, die Verdunstungsgeschwindigkeit c. p. unbeeinfluBt 
laBt, bzw. daB eine Erwarmung der dartiber stehenden Luft bei gleichbleibender 
relativer Feuchtigkeit, d. i. bei hoherem Dampfdruck dieser Luft, die Ver­
dunstungsgeschwindigkeit c. p. mindert. 

Der Einflu13 der Umgebung anf die extrarenale 
Wasserausscheidnng. 

Der EinfluB der Lufttemperatur. Hierzu und zu dem folgenden siehe be­
sonders die Arbeiten von Rubner und seiner Schule. 

Zusammenfassende Darstellung bei Rubner (246, 244) und Wolpert (351). 
Der EinfluB der Temperatur auf die extrarenale Wasserausscheidung drangt 

sich der einfachen Beobachtung bei hoheren Temperaturgraden ohne weiteres 
auf. Er wurde auch von den alten Autoren, die keine direkten Untersuchungen 
tiber die Perspiratio insensibilis besaBen, ohne Ausnahme betont (s. Weyrich). 
Auch die Untersucher, die spater die Ausscheidung von begrenzten Hautflachen 
direkt prtiften, hoben den steigernden EinfluB der Temperatur auf die extra­
renale Wasserausscheidung hervor. Doch unterstreicht Weyrich, daB er eine 
ziemlich breite Indifferenzzone von 18 0-24 0 fand, in der die Ausscheidung 
regellos ohne besondere Tendenz schwankte. 

Die erst en direkten ausfiihrlichen und genauen Untersuchungen tiber die 
gesamte Wasserdampfabgabe bei wechselnder Temperatur verdanken wir 
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Rub ner. Nachdem er anTieren, Hunden undMeerschweinchen, die Wasserdampf­
abgabe unter dem EinfluB wechselnder Temperatur verfolgt hatte, konnte er 
in zahlreichen Arbeiten mit seinen Schulern nachweisen, daB auch beim Menschen 
sich die extrarenale Wasserausscheidung in deutlicher Abhangigkeit von der 
Temperatur befindet. Sie hat bei einem gewissen, bei den einzelnen lndividuen 
wechselnden, von Kleidung, Luftbewegung usw. abhangigen, etwa um 15 0 ge­
legenen Punkt ihr Minimum. Von dort steigt sie mit zunehmender Lufttem­
peratur allmahlich an und zwar bei den hoheren Temperaturen schneller. Je­
doch nimmt sie auch unterhalb von 15 0 wieder zu, wie Ru bner schon fruher 
am Tier gefunden hatte und jetzt am Menschen bestatigen konnte. lch fuhre 
ein Beispiel von W 01 pert (343) an (Tabelle 2). 

Tabelle 2. Nach Wolpert. 

Mann, 58 kg (Winter) Sommerkleidung 
Temperatur in Grad C. Wasserdampf in g pro Stunde 

2 37 
10--15 28 
15--20 19 
20--25 23 
25--30 43 
30--35 84 
35--40 112 

Das untere Maximum (in der Kiilte) entsprach bei diesem Mann einer Tages­
ausscheidung von 888 g, das Minimum 456 g, das obere Maximum 2688 g. 

Die Ausscheidung war in dem ganzen untersuchten Temperaturbezirk trotz 
den groBen Schwankungen jederzeit fast vollig insensibel. 

Die Wirkung der Sonnenstrahlung entspricht im Prinzip einer Erhohung 
der Lufttemperatur. 18 0 Differenz zwischen Schatten- und Sonnenthermometer 
entsprachen in einem Versuch bezuglich der Warmeabgabe einer Erhohung der 
Lufttemperatur um 8,5 0 [Rubner und Cramer (249)]. 

In direkten Versuchen bei mittlerer Luftfeuchtigkeit bestimmte Rubner 
bei dem gleichen Mann die Wasserausscheidung durch die Atmung zu etwa 
408 g pro 24 Stunden (243). Das wiirde bedeuten, daB fUr das Minimum bei 150 
nicht viel ffir die Hautwasserabgabe ubrig bleibt (s. S. 683). 

Rubner hat in wiederholt en Untersuchungen stets die prinzipiell gleichen 
Resultate erhalten. 

Da die Menge des mit der Atmung ausgeschiedenen Wassers durch die 
Temperatur der eingeatmeten Luft nicht erheblich beeinfluBt wird, mussen die 
Schwankungen der extrarenalen Wasserausscheidung in diesen Reihen fast 
ganz von der Hautwasserabgabe bestritten worden sein. 

Schier beck (266) fand bei der gesonderten Bestim1llung der Hautwasser­
abgabe zwischen 300 und 390 die Wasserausscheidung proportional der Tem­
peratur. 

Wille brand (339) fand einen sehr gleichmaBigen Anstieg der Hautwasser­
abgabe. Er errechnete bei 12 0 eine tagliche Abgabe durch die Haut von 
252 g, bei 300 eine solche von 644 g. 

Schwenkenbecher (274) beobachtete zwischen 25,4 0 und 30,1 0 (relative 
Feuchtigkeit 51-65%) einen Anstieg der stiindlichen Hautwasserabgabe von 
12 auf 67 g. Besonders steil war der Anstieg von 28 0 an. 
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Diese direkte Abhangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung von der 
Umgebungstemperatur ist jedoch auch bestritten worden. Wahrend Galeotti 
und Macri (101) (und viele andere Untersucher mit der gleichen Methode) sie 
bei ihren Untersuchungen kleinerer Hautbezirke ebenfalls feststellten, vermiBten 
Loewy und Wechselmann (164) und Loewy (159) eine regelmaBige direkte 
Beziehung zwischen Temperatur der Luft und Wasserdampfabgabe der der 
betref£enden Luft ausgesetzten Hautflache. Selbst bei Temperaturdifferenzen 
von 8°-10° war zuweilen das Niveau der Wasserabgabe nicht verschieden. 

Diesen Versuchen kann jedoch entgegengehalten werden, daB sie sich zum 
groBten Teil nur auf die Wasserabgabe eines Gliedes, nicht auf die des gesamten 
Korpers beziehen. Wir verdanken unter anderen Loewy selbst den Hinweis 
darauf, daB die einzelnen Oberflachenprovinzen sich sehr verschieden verhalten 
konnen. Man kann also aus Loewys Versuchen nur den einen, allerdings sehr 
wichtigen SchluB ziehen, daB zwischen der Umgebungstemperatur eines bestimm­
ten Hautbezirks und seiner Wasserdampfabgabe keine Parallelitat zu bestehen 
braucht. Daraus folgt noch nicht unbedingt, daB sich auch die gesamte Haut­
wasserabgabe bzw. die gesamte extrarenale Wasserausscheidung so verhalt. 

Moog (189) priifte die gesamte Hautwasserabgabe (im Schwenkenbecher­
schen Kasten, d. h. mit AusschluB des Kopfes) unter diesem Gesichtspunkt. 
Er fand, daB innerhalb der Grenzen von 17 °-28 ° die insensible Abgabe nur 
in 50 % der untersuchten FaIle eine direkte parallele Beziehung zu der Um­
gebungstemperatur aufwies. Gegen diese Versuche kann der obige Einwand 
nicht erhoben werden. 

Dazu kommt, daB neuere Untersucher, die die gesamte extrarenale Wasser­
ausscheidung mit der indirekten Methode bestimmten, in zahlreichen Beob­
achtungen innerhalb der Grenzen von etwa 17 °-26°, d. i. bis zum Beginn des 
SchweiBausbruchs keinen deutlichen EinfluB der Umgebungstemperatur nach­
weisen konnten [Benedict und Root (57), Benedict und Benedict (58), 
Jean Meyer (182)]. Ubrigens geht auch aus den Rubnerschen Versuchen 
hervor, daB der EinfluB der Umgebungstemperatur auf die extrarenale Wasser­
ausscheidung innerhalb dieses Bezirkes nur relativ gering ist. 

Man kann also zusammenfassend feststellen, daB die Abhangigkeit der extra­
renalen Wasserausscheidung von der Umgebungstemperatur innerhalb der Gren­
zen von 17°-26° keine groBe Rolle spielt, daB sie bei hoherer Temperatur 
allerdings sehr deutlich ausgepragt ist. Bei etwa 14°-15° erreicht die extra­
renale Wasserausscheidung ihr Minimum, um bei niedrigeren Temperaturen 
wieder anzusteigen. 

D.1bei ist zu betonen, daB die Kleidung diesen EinfluB der Umgebungs­
temperatur erheblich modifiziert und ihre Schwankungen mehr oder weniger 
ausgleichen kann (Rubner 247). 

Aus alledem folgt, daB die gewohnlichen Schwankungen der Lufttemperatur 
bei Zimmeraufenthalt fur die extrarenale Wasserausscheidung keine groBe Be­
deutung besitzen. 

Der Einflull der Luftfeuchtigkeit. Die Luftfeuchtigkeit ist schon aus theo­
retischen Grunden allen Untersuchern der Perspiration sehr wichtig erschienen. 
Es ist klar, daB man, bevor die Moglichkeit zu Experimenten in Respirations­
kammern bestand, sich nur schwer exakte Vorstellungen uber die GroBe ihres 
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Einflusses verschaffen konnte. Die natiirlichen Schwankungen der relativen 
Feuchtigkeit konnen fiir die Beantwortung dieser Frage kaum benutzt werden, 
weil ihre Breite in kurzen Zeitraumen meist nur gering ist. 

So wurde zwar die Bedeutung der relativen Feuchtigkeit fiir den Gang der 
extrarenalen Wasserausscheidung auch fruher betont, konnte jedoch experi­
mentell nicht sichergestellt werden. Weyrich wagt es z. B. nicht, mit Aus­
nahme der perspirationsvermindernden Wirkung einer sehr hohen relativen Feu.ch­
tigkeit einen sicheren EinfluB zu behaupten. Auch hier verdanken wir Rubner 
[Rubner und Lewaschew (250)] die ersten exakten Versuche. Uberein­
stimmend mit den Versuchen am Tier [(237, 239)] fand er auch beirnMenschen 
eine umgekehrte Proportionalitat zwischen relativer Feuchtigkeit und Wasser­
dampfabgabe. Die absoluteLuftfeuchtigkeit und dasSpannungsdefizit (Fliigge) 
erwiesen sich als bedeutungslos, dagegen die relative Feuchtigkeit unabhangig 
von der Temperatur von starkster Wirkung. Um zu zeigen, von welcher GroBen­
ordnung diese Wirkung ist, sei hier eine der Tabellen mitgeteilt (Tabelle 3). 

Tabelle 3. Nach Rubner und Lewaschew. 

Mann, 58 kg, gut gena.hrt, ruhend. 
Wasserdampf in g 

Temperatur in Grad C. Trockene Luft Feuchte Luft 
(Relative Feuchtigkeit (Relative Feuchtigkeit 

etwa 8%) etwa 84%) 
15 36,3 9,0 
20 54,1 15,3 
23 72,8 18,7 
25 75,4 23,9 
29 105,0 

Die Zahlen der Tabelle bedeuten sehr erhebliche Schwankungen. Sie ent­
sprechen einer taglichen Wasserdampfabgabe von 216 g bei feuchter und von 
871 g bei trockener Luft. 

Rubner schloB aus seinen Versuchen, daB beirn ruhenden Menschen und 
bei konstanter Temperatur die Wasserverdampfung keine konstante GroBe ist, 
sondern von der relativen Feuchtigkeit der Luft abhangt. Bei gleicher Temperatur 
verlauft die Kurve der Wasserdampfabgabe umgekehrt wie die der relativen 
Feuchtigkeit. 

Auch fur dieses Verhalten kann die Atmungswasserausscheidung nicht 
wesentlich in Betracht kommen. Die relative Minderung des Zuwachses, den 
dielnspirationsluft bei hoherer relativer Feuchtigkeit aufweist, ist weit geringer 
als die Veranderung der Gesamtwasserabgabe bei Wechsel der relativen Feuchtig­
keit. Vielmehr ist auch hier die Hautwasserabgabe der Anteil, an dem sich die 
Hauptschwankungen vollziehen. 

Die Angaben der Literatur uber die Wirkung der relativen Feuchtigkeit 
sind nicht einheitlich. Es herrscht im allgemeinen Ubereinstimmung dariiber, 
daB unter extremen Bedingungen das von Rubner beschriebene Verhalten 
zutrifft. Dagegen sind fur den praktisch wichtigsten mittleren Bezirk auch von 
Ru bners Angaben abweichende Resultate mitgeteilt worden. 

So fand Moog (188), als bei 25 0 die relative Feuchtigkeit um 30-40% 
stieg, nicht nur kein Absinken der Hautwasserabgabe, sondern einen Anstieg 
von 14-33%. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 45 
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Benedict (39 p. 378) fand keinen EinfluB der Schwankungen der relativen 
Feuchtigkeit auf die nachtliche Hautwasserausscheidung eines hungernden 
Mannes. 

Auch bei kurzfristigen Bestimmungen des stlindlichen Verlustes war in der 
Mittelzone von 30-70% kein EinfluB der Schwankungen der relativen Feuchtig­
keit zu konstatieren [Benedict und Root (57), Benedict und Benedict (58), 
Jeltn Meyer (182), de Rudder (253)]. 

Bei hohen Temperaturen entfaltet die relative Feuchtigkeit keine wesentliche 
Wirkung mehr auf die extrarenale Wasserausscheidung (Rubner). Nuttal (212) 
fand die Hautwasserabgabe bei 28°-30° Lufttemperatur innerhalb der Grenzen 
von 12-64% relative Feuchtigkeit nahezu gleichbleibend. 

Es scheint also, daB eine solch enge Beziehung zwischen relativer Feuchtig­
keit und extrarenaler Wasserausscheidung, wie sie Rubner aufgestellt hat, im 
Bereich mittlerer Lufttemperatur und mittlerer Feuchtigkeitsverhaltnisse im 
allgemeinen nicht angetroffen wird. Dagegen zeigen die Extreme der relativen 
Feuchtigkeit an der oberen und unteren Grenze den von Rubner beschriebenen 
EinfluB deutlich. 

Der EinfluB der Luftbewegung. Die allgemeine Meinung geht dahin, daB 
mit starkerer Luftbewegung die Wasserdampfabgabe zunimmt. Das trifft je­
doch in dieser einfachim Formulierung nicht zu. Wolpert (345) hat iiber diese 
Frage genaue Untersuchungen angestellt. Ihr Ergebnis laBt sich aus Tabelle 4 
ersehen (Tabelle 4). 

Tabelle 4. Nach Wolpert. Mittelwerte der stiindlichen Wasserdampfabgabe in g. 

Temperatur in Grad C. 

10-15 
15-20 
20-25 
25-30 
30-35 
35--40 

Windstille 
28 
19 
23 
43 
84 

112 

Wasserdampfabgabe in g 
Wind 8 m Bei Wind + oder -

30 + 7% 
22 + 14% 
22 - 4% 
23 -47% 
51 -39% 

156 +28% 

Daraus ergibt sich, daB die Luftbewegung die extrarenale Wasserausscheidung 
bei niedriger Temperatur maBig, bei extrem hohen Temperaturen bedeutend 
steigert, daB sie sie dagegen in den mittleren Temperaturen von 20°-25° prak­
tisch unbeeinfluBt laBt und zwischen 25°-35° betrachtlich herabsetzt. 

Dementsprechend fanden Benedict und Benedict (58) beim Nackten 
sowohl die gesamte extrarenale Wasserausscheidung als auch die Hautwasser­
abgabe allein unter der Wirkung eines Luftstroms praktisch unverandert. 

Der EinfluB des Luftdrucks. Die Schwankungen des Luftdrucks sind an 
sich unter gewohnlichen Verhaltnissen zu unbedeutend, als daB man eine nach­
weisbare Wirkung erwarten konnte. 

Experimentelle Untersuchungen existieren nur fiir Tiere. In Versuchen am 
Meerschweinchen fand N othwang (211) bei Erniedrigung des Luftdruckes 
auf die Halfte kein entsprechendes Absinken der Wasserdampfabgabe, sondern 
nur sehr geringe Veranderungen (-7%), Guillemard und Moog (lO6) fanden 
dagegen stets eine deutliche Abnahme der insensiblen Wasserabgabe. 

Die Beobachtungen liber die extrarenale Wasserausscheidung im Hochgebirge 
diirfen nur mit Vorsicht fiir die vorliegende Frage verwendet werden, da es 
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sich im Hochgebirge sicher um komplexe Einfltisse handelt. In kurzfristigen 
Versuchen an beschrankten Haut£lachen wurden sowohl Verminderungen (Kal­
mann (132), Guillemard und Moog (107-109) als Vermehrungen [Viale 
(328,329)] gefunden. Die Bestimmung der gesamten Tagesabgabe, die allein 
geeignet ist, zuverlassige Resultate zu liefern, ergab jedoch eine deutliche Ver­
minderung [Loewy (162, 163), Eimer (90)], die in Anbetracht der Zunahme 
des mit der Atmung ausgeschiedenen Wassers auf eine besondere Abnahme 
der Hautwasserausscheidung bezogen werden muB. -

Die Beobachtungen bei Ballonfahrten [Schrotter und Zuntz (273)] sind 
nur sparlich und wegen ihrer offensichtlichen Unzulanglichkeit nicht zu verwerten. 

Der EinfluB der Kleidung. Die Kleidung hat keine einheitliche Wirkung 
auf die extrarenale Wasserausscheidung. Da sie im allgemeinen warmesparend 
wirkt, "warm halt", steigert sie unter gewissen Umstiinden, und immer bei 
hoherer Temperatur, die extrarenale Wasserausscheidung. Doch sind auBer der 
Umgebungstemperatur noch eine Anzahl anderer Faktoren von Ein£luB, worauf 
aber hier nicht naher eingegangen werden kann [s. Rubner (247)]. 

ErkHirung der Umgebungswirkungen durch warmeregulatorische Momente. 
Es bleibt nun zu erortern, in welcher Weise die bisher mitgeteilten Tatsachen 
tiber die Wirkung der Umgebung auf die extrarenale Wasserausscheidung dem 
Verstandnis erschlossen werden konnen. Oben ist gesagt worden, daB nur die 
energetische Betrachtungsweise dieses Verstiindnis ermoglicht. Die energetische 
Betrachtungsweise verliiBt zunachst den Weg, die extrarenale Wasserausschei­
dung nach den Gramm Substanz zu messen, die mit ihr entfernt werden, und 
miBt sie nach den Calorien, die bei ihrer Entfernung als latente Verdampfungs­
warme in Verlust gehen. Extrarenale Wasserausscheidung bedeutet dann also 
in erster Linie eine Calorienabgabe von einer gewissen GroBe. Daraus folgt 
ohne weiteres die Moglichkeit und die Notwendigkeit, sie mit den anderen 
GroBen des Warmehaushalts, das ist mit der Warmeproduktion und der Warme­
abgabe zu vergleichen. Ais zweite Hauptquelle fUr die Warmeabgabe des Orga­
nismus ist neben der extrarenalen Wasserausscheidung - unter Vernachlassi­
gung kleinerer Posten - die als Warmezuwachs des Calorimeters gemessene 
Abgabe durch Strahlung und Leitung zu berticksichtigen. 

Rubner hat nun die Beobachtungen und Tatsachen, die oben aus seinen 
Untersuchungen mitgeteilt wurden, unter diesem Gesichtspunkt betrachtet. 
Dabei ergab sich die warmeregulatorische Bedeutung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung in evidenter Weise. Es war auf das deutlichste zu ersehen, daB 
oberhalb einer gewissen Temperaturgrenze die Warmeproduktion konstant 
blieb und daB die Schwankungen, die in diesem Bezirk durch Variation der 
Umgebungsbedingungen, der TemperAtur, der relativen Feuchtigkeit, der Be­
wegung der Luft an der extrarenalen Wasserausscheidung ausgelOst werden 
konnten, eine feinregulierte Anpassung an die Warmebilanz zeigten. 

Das regulatorische Prinzip im Verhalten der extrarenalen Wasseraus­
scheidung war durchaus eindeutig. Die Gesamtwarmeabgabe bIieb in weiten 
Grenzen unbeeinfluBt. Nur die Wege, auf denen sie erfolgte, waren verschie­
den je nach den Umgebungsbedingungen. 

Mit zunehmender Umgebungstemperatur sinkt notwendigerweise die Abgabe 
durch Strahlung und Leitung, und die beobachtete Steigerung der extrarenalen 

45* 
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Wasserausscheidung halt in calorischem MaB dieser Senkung genau die Wage. 
Mit zunehmender relativer Feuchtigkeit steigt die Abgabe durch Leitung [Rub­
ner (237)], dementsprechend sinkt die extrarenale Wasserausscheidung. Mit 
starkerer Luftbewegung wachst zwischen 25 0-350 die Abgabe durch Strahlung 
und Leitung erheblich; dem paBt sich die Abgabe durch Wasserverdunstung 
in einer erheblichen relativen Verminderung an. Bei hoheren Temperaturen 
falit der mehrende EinfluB des Windes auf die Abgabe durch Strahlung und 
Leitung fort, und dieextrarenale Wasserausscheidung steigt betrachtlich. 

Begriff und Umfang der "physikalischen Warmeregulation" sind durch diese 
Erscheinungen gegeben. Sie ist charakterisiert durch die regulatorische Vari­
ierung der Wege der Warmeabgabe bei relativ unbeeinfluBter Warmeerzeugung. 

Jl/tirmemengen in K%rien 

Abb.1. NachRubner (246). 

Die warmeregulatorische Aktion der extrarenalen Wasserausscheidung spielt 
sich im Gebiet der physikalischen Regulation ab, d. h. in dem Gebiet, das der 
Mensch freiwillig nie verliiBt und sich, geleitet durch sein Streben nach dem 
Zustand der Behaglichkeit, unter ungunstigen auBeren Bedingungen durch 
Benutzung von Kleidung, W ohnung und Heizung kunstlich schafft. 

Diese Tatsachen werden besonders klar illustriert durch die graphische Dar­
steliung, die Rubner auf Grund der Untersuchung eines hungernden Tieres 
von den Verhaltnissen der Warmeregulation entworfen hat (Abb. 1). 

Eine nahere Besprechung der Kurve ist uberflussig. Beim Menschen verhalt 
sich die extrarenale Wasserausscheidung im Prinzip ganz ahnlich. Die Unter­
schiede betref£en nur untergeordnete Punkte. 

Da es in dieser Arbeit nur darauf ankommt, die Grundlagen der Betrach­
tung zu zeigen, die geeignet ist, die Bedeutung der extrarenalen Wasseraus­
scheidung fur den menschlichen Organismus dem Verstandnis zu erschlieBen, 
kann darauf verzichtet werden, die Einftigung der hierhergehorigen Tatsachen 
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in die warmeregulatorische Theorie in allen Einzelheiten und Modifikationen 
nachzuweisen. Hat man das Wesen der warmeregulatorischen Theorie eciasst, 
so ergibt sich ohne weiteres daraus, daB alles, was an auBeren Einflussen in 
weitestem Sinne die Wege der Warmeabgabe in Mitleidenschaft zieht, die extra­
renale Wasserausscheidung beeinflussen kann. Ob sich der EinfluB in fordernder 
oder hemmender Richtung auswirkt und in welchem Umfang dies geschieht, 
hangt von vielen, auch individuellen und konstitutionellen Bedingungen abo 
So wird Z. B. bei den Fetten, deren Haut ein schlechtes Warmeleitungsvermogen 
besitzt, die extrarenale Wasserausscheidung fruher und starker in Anspruch 
genommen werden mussen [Broden und Wolpert (66), Schattenfroh (262), 
Rubner (245)] und die Warmeregulation eher insuffizient werden als bei den 
Mageren. Man sollte erwarten, daB man auch bei Hautkrankheiten erhebliche 
Abweichungen in der Wirkung der Umgebung auf die extrarenale Wasseraus­
scheidung finden wiirde. Doch scheint das nach den bisherigen Mitteilungen 
nicht der Fall zu sein [so Salomon und V. N oorden (258)]. 

Allerdings existieren nur sehr wenig zuverlassige Untersuchungen uber die gesamte 
extrarenale Wasserausscheidung, bzw. die gesamte Hautausscheidung [Schwenken­
becher (274, 275), Loewy (159); siehe auch Quincke (223), Bieling (61), Wilms (340)] 
und die etwas reichlicheren Untersuchungen an begrenzten Flachen, [Flarer (94), Maceo 
(196), Muggia (202), Musumeci und di Maceo (203), Tedesco (315), D'Alise und 
Mattioli (3), Waller (334), Barratt (33)] stellen kein brauchbares Material fUr diese 
Frage dar, da, wie schon oben betont wurde, aus dem Verhalten eines begrenzten Haut­
bezirkes kein sicherer SchluB auf die gesamte extrarenale Wasserausscheidung gezogen 
werden kann. 

Wir haben uns bisher mit den Einflussen der Umgebung beschaftigt und an 
ihren Wirkungen das Wesen der warmeregulatorischen TheOl'ie entwickelt. Diese 
Umgebungswirkungen haben das Gemeinsame, daB sie in der Rauptsache die 
Verteilung der Warmeabgabe auf die verschiedenen Wege angreifen, wabrend 
die Warmeproduktion - wir sehen hier ab von der Frage der chemischen 
Regulation, die fur den Menschen keine praktische Bedeutung besitzt -durch 
sie nicht betroffen wird. Aus dem Inhalt der warmeregulatorischen Theorie 
folgt jedoch, daB die Veranderungen der Warmepro d ukti on von nicht geringerer 
Bedeutung fUr die extrarenale Wasserausscheidung sein mussen. Wir haben 
also die Aufgabe, uns nunmehr diesen zuzuwenden. Sie fallen zusammen mit 
den "inneren", vom Korper ausgehenden Einflussen und bestehen vor allem 
in den Wirkungen der Nahrungszufuhr und der Muskelarbeit beimGesunden. 
Hinzu kamen dann noch die Veranderungen der WarmeP:t:0duktion unter krank­
haften Bedingungen. 

Innere Einfiiisse auf die extrarenale Wasserausscheidung. 
Der EinfhiB der Nahrungszufuhr. Nahrungszufuhr kann die Warmepro­

duktion steigern. Sie braucht sie bekanntlich nicht zu steigern im Zustand 
der chemischenRegulation. In diesem Fall bleibt die Nahrung auch auf die 
extrarenale Wasserausscheidung ohne EinfluB, wie Rubner am Tier nachge­
wiesen hat [Rubner (246)]. Sie steigert die Warmeproduktion stets im Gebiet 
der physikalischen Regulation und zwar abhangig von Art und Menge der 
Nahrungsstoffe. Diese spezifisch dynamische Wirkungder Nahrung ist am groB­
ten beim EiweiB und viel geringer bei Kohlenhydraten und Fetten. Auch wenn 
die Nahrungszufuhr die Warmeproduktion, steigert, kann bei n i e d rig e r 
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Lufttemperatur der ganze Warmezuwachs durch vermehrte Leitung und Strahlung 
abgegeben werden und die extrarenale Wasserausscheidung unbeeinfluBt bleiben, 
wie gleichfalls Rubner (246) am Tier gezeigt hat. Von 18°-20° C an reicht 
jedoch die Vermehrung der Abgabe durch Strahlung und Leitung nicht mehr 
aus, und auch die extrarenale Wasserausscheidung beginnt zuzunehmen. Mit 
hoherer Temperatur wird ein steigender Anteil des Warmezuwachses durch 
Wasserverdunstung entfernt. FUr den Menschen liegen die Dinge im allgemeinen 
so, daB bei ihm die Vermehrung der extrarenalen Wasserausscheidung durch 
Nahrungszufuhr sehr ausgesprochen ist. Diese Verhaltnisse waren schon den 
ersten Untersuchern der Perspiratio insensibilis gut bekannt (Sanctorius und 
Nachfolger s. bei Weyrich). Allerdings gab es auch einige, offenbar irrtiim­
liche Angaben iiber eine primare Senkung der extrarenalen Abgabe, eine Frage, 
die friiher die Forscher sehr interessierte (Weyrich). Doch konnte spater 
in zuverlassigen Untersuchungen nichts davon nachgewiesen werden. Auch in 
allen spateren Arbeiten vor und nach Rubnerspielt die Zunahme der extra­
renalen Wasserausscheidung nach Nahrungszufuhr eine groBe Rolle und konnte 
immer wieder bestatigt werden. Die "Tageskurve" der extrarenalen Wasser­
ausscheidung [Weyrich (338), Peiper (217), Wolpert und Peters (349)] 
ist beim ruhenden Menschen offenbar hauptsachlich der Ausdruck des Einflusses 
der Nahrungsaufnahme und der dadurch bedingten Steigerung der Warme­
produktion. 

Es handelt sich um betrachtliche Wirkungen. Die Hautwasserausscheidung 
kann auf das Doppelte und Dreifache steigen [Schwenkenbecher (274)]. 
Die Hohe der Steigerung ist selbstverstandlich von der Menge der zugefiihrten 
Nahrungsstoffe abhangig. Kleinere Mahlzeiten konnen unter Umstanden die 
Hautwasserausscheidung ganz unbeeinfluBt lassen [Schwenkenbecher (274)]. 
Auch beim Fiebernden ist die Steigerung nach Nahrungsaufnahme sehr deut­
lich [Lang 146)]. Sie entspdcht quantitativ ungefahr der Reaktion des Ge­
sunden [Schwenkenbecher und Tuteur (286)]. Beim Morbus Basedow 
kann die Zunahme der extrarenalen Wasserausscheidung durch Nahrungs­
aufnahme besonders hohe Grade erreichen. Schwenkenbecher (278) fand 
bei einem schweren Fall von Basedow nach der Mahlzeit eine stiindliche 
Abgabe von 120 g durch die Raut. lch selbst habe entsprechende Werte bei 
der Bestimmung der gesamten extrarenalen Wasserausscheidung gefunden (un­
verofientlicht) . 

Uber die Vermehrung der extrarenalen Wasserausscheidung durch Nahrungs­
zufuhr ist in den Arbeiten von Atwater, Benedict und Mitarbeitern ein 
groBes Zahlenmaterial enthalten [s. auch Staehelin (307)]. 

1m Rungerzustand sinkt die extrarenale Wasserausscheidung in gleicher 
Weise wie die Warmeproduktion, wie von Benedict sowohl bei kurzfristigen 
Versuchen als in einem langen, sich iiber 31 Tage hinziehenden Experiment 
gezeigt worden ist [(37, 39, Literatur)]. Es scheint, daB die extrarenale Wasser­
ausscheidung schneller sinkt als die Warmebildung. Ebenso ist bei Unter­
ernahrten, z. B. beim schweren abgemagerten Diabetiker, die extrarenale Wasser­
ausscheidung sehr gering. 

Alle diese Beobachtungen sind auf dem Boden der warmeregulatorischen 
Theorie vollig erklart durch das Verhalten der Warmeproduktion nach Nahrungs­
zufuhr. Das geht aus der Betrachtung der Warmebilanzen unmittelbar hervor 
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(s. die zitierten Arbeiten von Rubner, Atwater, Benedict und Mitarbeitern 
und Staehelin). 

Der Einflu.B der Arbeit. Nichts vermag die Energieproduktion mehr an­
zufachen als Arbeit. Dem entspricht auch, daB unter dem EinfluB der Arbeit 
und korperlicher Anstrengungen die hochsten iiberhaupt beobachteten Werte 
fiir die extrarenale Wasserausscheidung festgestellt wurden (s. S. 695).Es 
ist allerdings nicht richtig, daB eine maBige Arbeit unter allen Umstanden die 
extrarenale Wasserausscheidung zunehmen laBt. Rubner (246) hat betont, 
daB in kiihler Umgebungstemperatur die Steigerung der Warmeproduktion 
durch maBige Arbeit nicht zu einer Vermehrung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung fiihren muB. Doch kann man daran festhalten, daB schon bei 
mittleren Temperaturen um 20° C selbst geringe Bewegungen von einer Ver­
mehrung der extrarenalen Wasserausscheidung gefolgt sind. Bei der gewohn­
lichen Bettruhe ist die extrarenale Wasserausscheidung groBer als im Schlaf 
und in volliger Ruhe, und sie steigt noch mehr beim Aufsitzen und Umhergehen 
[Heller und Natanson (120, 121)]. Beim Saugling fiihrt Schreien und Unruhe 
zu erheblicher Steigerung der extrarenalen Wasserausscheidung [Jean Meyer 
(182), de Rudder (253)]. 

Eine etwas starkere Arbeit laBt die extrarenale Wasserausscheidung gleich 
erheblich anwachsen, und Steigerungen auf das Mehrfache des Ruhewertes sind 
selbst bei den Verhiiltnissen, unter denen der nicht korperliche Arbeit ver­
richtende Zimmerbewohner lebt, etwas Haufiges. 

Auchhieriiberfindet man vor allemin den Arbeiten von Atwater, Benedict 
und Mitarbeitern zahlreiche Angaben. Die Untersuchungen beschrankter Haut­
flachen bestatigen das Gesagte [s. Alchieri (2)]. Sie haben nur ein geringes 
Interesse. 

Wie die Wirkung der Arbeit auf die extrarenale Wasserausscheidung durch 
besondere Umweltsbedingungen [Temperatur, relative Feuchtigkeit, Bewegung 
der Luft: Wolpert (343, 344, 346, 350), Boussaguet (65), Os borne (213)] 
oder durch konstitutionelle Faktoren [Fettsucht: Broden und Wolpert (66), 
Schattenfroh (262)] modifiziert und verstarkt wird, ist wiederholt beschrieben 
worden. 

Auch ffir die Wirkungen der Arbeit auf die extrarenale Wasserausscheidung 
ist ihre primare Beeinflussung der Warmeproduktion das maBgebende Moment. 

Neben der Nahrungszufuhr ist die .Afbe~t der starkste Antrieb ffir die extra­
renale Wasserausscheidung. Dabei iibttrWi~ die letztere selbst unter gewohn­
lichen Lebensverhaltnissen. 

Man kann zusammenfassend sagen, daB unter den gewohnlichen Verhalt­
nissen und beim bekleideten, sich vorwiegend im Zimmer aufhaltenden Men­
schen der EinfluB der Umweltsbedingungen weit hinter dem der Nahrungs­
zufuhr und der Muskeltatigkeit zuriicksteht. 

Innere Sekretion. Wir wissen heute, daB die GroBe des Gesamtstoffwechsels 
unter dem regulierenden EinfluB der inneren Sekretion steht. Bisher sind nur 
die Wirkungen des Schilddriisenhormons mit unseren Methoden sicher faBbar 
gewesen. Es ist bekannt, daB das Sekret der Schilddriise den Grundumsatz 
in forderndem Sinne beeinfluBt. Der Grundumsatz der Basedowkranken ist 
in der Regel verglichen mit dem Umsatz Normaler erhoht. Myxodemkranke 
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zeigen eine deutliche Verminderung. Nach dem, was ill vorhergehenden uber 
die Rolle der extrarenalen Wasserausscheidung bei der Warmeregulation gesagt 
worden ist, muBte man also annehmen, daB sich Morbus Basedow und Myx­
odem auch auf die GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung auswirken. 
Diese Annahme trifft in der Tat zu. Und zwar sind die Abweichungen der 
extrarenalen Wasserausscheidung langer bekannt als die Anomalien des Energie­
haushaltes. 

Wohl die erste Mitteilung daruber findet sich bei Leichtenstern (149) ill 
Jahre 1893. Er beschrieb als einer der Ersten die erfolgreiche Behandlung eines 
Falles von Kachexia strumipriva durch Thyreoidindarreichung. Er hatte bei 
der Patientin vor der Behandlung die Perspiratio insensibilis indirekt bestimmt 
und nach seiner Schatzung um 40-60% erniedrigt gefunden. Nach der Behand­
lung stieg sie auf fast normale Werte. Entsprechende Angaben liegen von 
anderer Seite vor "[Nobel und Rosenbluth (218), Meyer- Bisch (184), Falta 
und Hogler (93)]. 

Oben wurde schon erwahnt, daB Schwenkenbecher (274, 278) die 
bedeutenden Erhohungen der Hautwasserausscheidung bei Morbus Basedow 
wiederholt beschrieben hat. Spater wurde auch von anderen der gleiche Befund 
erhoben [Soderstrom und Du Bois (300), Benedict und Root (57), Falta 
und Hogler (93), Macco (167), Jean Meyer (183)]. 

Schwenkenbecher (278) hat darauf hingewiesen, zu welch enormen Zahlen 
fur die gesamte tagliche Hautwasserausscheidung man beim Basedowkranken 
kommt. lch selbst habe wiederholt in langeren Perioden die gesamte extra­
renale Wasserausscheidung bestillmt und ganz auBerordentlich hohe Werte ge­
funden. Die Steigerungen des Tageswertes der extrarenalen Wasserausscheidung 
gegenuber der Norm sind viel hoher als die im Stoffwechselversuch gefundene 
Steigerung des Grundumsatzes. Werte zwischen 3000-3500 g beim bettlagerigen, 
abgemagerten Patienten sind nichts Seltenes. Obwohl die Steigerung der 
24stundigen Warmeproduktion wahrscheinlich die gefundene Grundumsatz­
erhohung stets ubertrifft, erscheinen die Werte fUr die extrarenale Wasser­
ausscheidung doch oft so hoch, daB man sich fragen muB, ob hier nur warme­
regulatorische Momente ill Spiele sind. 

Man kann zusammenfassend feststellen, daB bei den Erniedrigungen und 
Erhohungen der Energieproduktion durch Storungen der inner en Sekretion beim 
Morbus Basedow und beim Myxodem die extrarenale Wasserausscheidung ein 
gleichsinniges Verhalten wie die Warmeproduktion zeigt. Fur andere Krank­
heiten der inneren Sekretion liegen noch keine verwertbaren Mitteilungen uber 
die extrarenale Wasserausscheidung vor. 

Fieber. Dieses Kapitel kann nur kurz gestreift werden. 
Man kann keine festen Regeln fur das Verhalten der extrarenalen Wasser-' 

ausscheidung im Fieber aufstellen. 
Es existieren in der Literatur eine ziemlich groBe Zahl von Untersuchungen tiber diese 

Frage [so Kraus (141), Richter (229)]. Leider hat man sich oft mit der Untersuchung 
begrenzter Hautbezirke begntigt [Galeotti und Macri (101), Tedesco (315), Peiper 
(217, 218) und dabei besonders fruher die unzulangliche Weyrichsche Methode oder eine 
Modifikation von ihr bevorzugt [Arnheim (4), Moratschewsky (201), Pudsinowitsch 
(221), Ssoldotoff (304), Wassilewsky (134)J. Oft war auch das Hauptinteresse auf 
andere Fragen gerichtet [von Leyden (151), Senator (289)]. 
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Die Wasserausscheidung mit der Atmung ist in der Regel gesteigert [Azzi 
(18, 22), Lang (146)]. Was die gesamte extrarenale Wasserausscheidung bzw. 
die Hautausscheidung allein anbelangt, so liegen die Dinge im allgemeinen so, 
daB die extrarenale Wasserausscheidung im Fieberanstieg geringer ist als in 
der Norm, auf der Hohe des Fiebers maBig zunimmt und beim Fieberabfall 
hohe Werte erreicht [so Carpenter und Benedict (70), Ignatowsky (126), 
Lang (146) russische Literatur, Likha tscheff (155), Likha tscheff und A vro­
roff (156), Jean Meyer (178), Pahnke (216), Petuchoff (220), Schwenken­
becher und Mitarbeiter (274--278,285, 286) und besonders Soderstrom und 
Du Bois (300)]. Doch gibt es zahlreiche Ausnahmen von dem eben beschriebenen 
Verhalten. Der Fieberanstieg kann mit SchweiBausbruch erfolgen, der Fieber­
abfaH trotz exzessiven SchweiBen ausbleiben, oder anderseits eintreten, ohne 
daB es zur Vermehrung der extrarenalen Wasserausscheidung kommt. Die 
Regulationsanomalie des Warmehaushalts, die das Fieber darsteHt, kann ihr 
Ziel auf verschiedene Weise erreichen, durch Beeinflussung sowohl der Produktion 
als der Abgabe. 

1m EinzelfaHe spielen wohl gerade bei den fieberhaften Infektionskrank­
heiten besondere, nicht-warmeregulatorische Ursachen fur das Verhalten der 
cxtrarenalen Ausscheidung eine entscheidende Rolle. Das gilt Z. B. fUr die 
SchweiBe der Tuberkulosen und der Polyarthritiker [von Schrotter (272), 
Schwenkenbecher (278)]. Oft werden auch die absoluten, in einem SchweiB­
ausbruch abgegebenen Wassermengen uberschatzt. So war Z. B. in einem Fall 
von Staehelin [(305, 306)] die 12stundige extrarenale Wasserausscheidung 
trotz NachtschweiB nicht vermehrt und uberhaupt keine deutliche Beziehung 
zum Energiehaushalt nachweisbar. Dies ist vielleicht darauf zuruckzufiihren, 
daB die Abgabe nachher entsprechend eingeschrankt wird. 

Doch sind unsere Kenntnisse uber die hier kurz erwahnten Fragen offenbar 
noch sehr liickenhaft. Vielleicht werden sich gerade hier auch nahere Beziehungen 
zum Wasserhaushalt ergeben. 

Zusammenfassung. Die warmeregulatorische Funktion der extrarenalen 
Wasserausscheidung. In den vorhergehenden Kapiteln sind die Situationen 
geschildert worden, in denen die extrarenale Wasserausscheidung als warme­
regulatorischer Faktor in Erscheinung tritt. DaB sie einen warmeen tziehenden 
Vorgang darstellt, muBte allen Forschern klar sein, nachdem durch Lavoisier 
und Seguin gezeigt worden war, daB die ausgedunstete Substanz in der 
Hauptsache aus Wasser besteht. Die Moglichkeit, die extrarenale Wasser­
ausscheidung nicht nur als warme e n t z i e hen den, sondern als warme­
regulatorischen Vorgang aufzufassen, war jedoch erst durch den Nachweis 
gegeben, daB ihr zahlenmaBiges Verhalten sich genau dem Energiehaushalt 
des Organismus anpasst. Oben ist betont worden, daB die Voraussetzung fUr 
diesen Fortschritt offenbar in der energetischen Betrachtungsweise der stoff­
lichen V organge gelegen war. Denn wie sollte man in der energetischen Wirkung 
eines V organges sein bestimmendes Prinzip erkennen, bevor gezeigt worden 
war, daB Stoffumsatz und Ernahrungsvorgange nach energetischen MaBen ge­
ordnet sind. 

Wenn aber die extrarenale Wasserausscheidung tatsachlich ein Vorgang ist, 
der den oben beschriebenen Veranderungen der Warmeproduktion und Warme-
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abgabe entsprechend den Notwendigkeiten des Energiehaushaltes folgt, so geht 
daraus schon mit groBer Wahrscheinlichkeit hervor, daB sie eine aktiv regulierte 
Funktion, "nicht Spielball der Umgebung" ist (Ru bner). Solange man sie 
nur nach Gramm statt nach Calorien maB, ware die Annahme, daB sie ein 
physikalischer, passiver Vorgang und ihre GroBe durch die Umgebungsverhalt­
nisse bedingt sei [Edwards (87)], moglich gewesen. Dennoch wurde diese 
Auffassung schon damals abgelehnt (Weyrich). Dagegen muBte ihr nach 
calorischem MaB geordnetes Verhalten es an sich schon unwahrscheinlich 
machen, daB sie unter dem EinfluB der AuBenbedingungen den physikalischen 
Gesetzen der Verdunstung folgt, die Beziehungen anderer als thermischer Art 
wiedergeben. 

Das Wesen der extrarenalen Wasserausscheidung. 
Allerdings muBten gewisse Punkte in dem Verhalten der extrarenalen Wasser­

ausscheidung zu den AuBenbedingungen hinsichtlich Temperatur und relativer 
Feuchtigkeit enge physikalische Beziehungen zu diesen als moglich erscheinen 
lassen. Darauf hat R u bner (237) selbst hingewiesen. Aber er hat schon an dem 
Beispiel des Einflusses der relativen Feuchtigkeit gezeigt, daB diese Beziehungen 
nur scheinbar direkte sind, und daB sich die quantitativen Verhaltnisse der 
extrarenalen Wasserausscheidung, genauer untersucht, anders verhalten, als 
man auf Grund der physikalischen Verdunstungsgesetze annehmen miiBte. Er 
wies nach, daB die relative Feuchtigkeit der Umgebungsluft nicht direkt das 
Verhalten der extrarenalen Wasserausscheidung bestimmt, sondern offenbar 
durch die Beeinflussung des Wassergehaltes der hygroskopischen Korperbe­
deckung die Warmeabgabe durch Strahlung und Leitung modifiziert und auf 
diesem Umwege, indirekt, den Organismus zur entsprechenden Regulierung 
der extrarenalen Wasserausscheidung veranlaBt. 

Wenn man den heutigen Stand des Problems betrachtet und als erstes die 
Hautwasserabgabe beriicksichtigt, so muB man zunachst feststellen, daB sich 
die Diskussion dariiber, ob die extrarenale Wasserausscheidung einen "physi­
kalischen" oder einen aktiv regulierten ProzeB darstellt, nur auf ihren insen­
si bIen Anteil erstrecken kann. Soweit sie in tropfbarfliissiger Form als SchweiB 
erscheint, wird natiirlich von keiner Seite ein Zweifel daran geauBert, daB es 
sich dabei um einen physiologischen Vorgang, urn eine "Sekretion" handelt, 
die nichts mit physikalischen Gesetzen zu tun hat. Anders bei dem insensiblen 
Anteil. Oben (S. 692ff.) wurde auf die unzulassige Verquickung dieses Problems 
mit der Frage nach der Quelle der insensiblen Hautwasserabgabe hingewiesen. 
Man muB daran festhalten, daB die Anerkennung einer von den Knaueldriisen 
unabhangigen Hautwasserabgabe nicht die Anerkennung ihrer physikalischen 
Natur einschlieBt. 

Das Wesen der Hautwasserausscheidung. 
Loewy (159) [so auch Barratt (32, 33)] hat die wichtige Tatsache betont, 

daB zwischen der Wasserabgabe eines begrenzten Hautbezirkes und der Um­
gebungstemperatur keine direkte Beziehung besteht, und hat daraus geschlossen 
und durch weitere Beobachtungen und Versuche bewiesen, daB der Zustand 
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der Haut fiir die GroBe der Abgabe entscheidend ist. Sowohl diese Auffassung 
als auch die Formulierung, die den Zustand des Hautorgans als den bestimmenden 
Faktor bezeichnet, ist von der Schwenkenbecherschen Schule [Moog (191, 
192, 193), Eimer (89)] anerkannt worden. Dennoch wenden sie sich gegen 
Loewy, insofern er diese von dem Zustand der Haut abhangige Wasserabgabe 
einen physikalischen Vorgang nennt. Bei der prinzipiellen Wichtigkeit der 
Frage sei es erlaubt, auf diese Dinge etwas naher einzugehen. Es wird sich 
zeigen, daB der Versuch, die Grundlagen, auf die sich die differenten Auffassungen 
der Autoren stiitzen konnen, klarer herauszuarbeiten, die Entscheidung erleich­
tern wird. 

Offenbar wird Loewy, wenn er die insensible, nichtsekretorische Haut­
wasserabgabe als physikalisch bezeichnet, obwohl er selbst ihre Abhangigkeit 
von dem Zustand der Haut betont, von folgender Uberlegung bestimmt. 
Dadurch daB nicht nur die thermischen Faktoren der Atmosphare, sondern 
auch, und zwar sehr wesentlich, der Zustand der Haut die nichtsekretorische 
AbgabebeeinfluBt, folgt noch nicht, daB die physikalische Natur des Vorgangs 
abzulehnen ist. Denn mit dem wechselnden Zustand der Haut ist nur ein neuer, 
den V organg komplizierender Faktor in die Betraehtung eingefiihrt, insofern 
die Oberflache, auf die die Atmosphare einwirkt, nicht als eine stets gleiche 
Verdampfungs£lache angesehen werden darf. 

Es kommt darauf an, in welcher Hinsicht sich der Zustand der verdamp­
fenden Flache andert. Loewy nimmt an, daB sich die entscheidenden Zu­
standsanderungen an der Hauttemperatur abspielen. Alles, was aus auBeren 
und inner en Griinden die Hauttemperatur andert, andert die Hautwasserabgabe. 
"Alles, was die Temperatur der Haut erniedrigt, setzt die Wasserabgabe herab, 
was sie steigert, erhOht sie" [Loewy (159)]. 

Man versteht nun die Berechtigung der Loewyschen Terminologie. Die 
Regulation der Hautwasserabgabe erfolgt nach fum iiber die Regulierung der 
Hauttemperatur. GewiB ist die Regulation der Hauttemperatur ein physio­
logischer, aktiv gesteuerter Vorgang. Man konnte also unter diesem Gesichts­
punkt auch die physiologische Natur der Hautwasserabgabe verteidigen. 
Dennoch muB man. zugeben, daB man dadurch, daB man in die Formel fiir die 
GroBe der Hautwasserabgabe den Faktor der Temperatur der vetdampfen­
den Flache einfiilirt, nur einer selbstverstandlichen physikalischen Forderung 
Geniige leistet (s. S. 702), und daB die Hautwasserabgabe als physikali­
scher Vorgang erklart ware und mit Recht so bezeichnet werdenkonnte, wenn 
ihr Verhalten in der Tat nach der Einfiihrung dieses neuen Faktors vollig 
den bekannten physikalischen Gesetzen entsprechen wiirde. Das Merkmal 
des Physiologischen, aktiv Regulierten haftete dann nicht mehr dem eigent­
lichen ProzeB der Wasserverdampfung an, sondern den Temperaturvariationen 
der Haut. 

Die Wichtigkeit des Zustandes der Haut fiir die GroBe der Wasserdampf­
abgabe ist nicht zu bestreiten. Wohl aber ist es zweifelhaft, ob sich die Zu­
standsanderungen des Hautorgans mit den Anderungen der Hauttemperatur 
ers(}hopfen. Ob die Beriicksichtigung des Faktors der Hauttemperatur die 
Hautwasserabgabe restlos in einen physikalischen ProzeB auflOsen laBt, hangt 
von der Moglichkeit ab, nunmehr aIle Varianten ihres Verhaltens auf diesa 
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Weise theoretisch zu erklaren und die Erklarung mit den tatsachlichen Beob­
achtungen in Einklang zu bringen. 

Schon Loewy selbst hielt es fiir notwendig, auBer dem Moment der Haut­
temperatur noch andere Faktoren heranzuziehen. Denn die regionaren Ver­
schiedenheiten bleiben auch bestehen, wenn entsprechende Differenzen der Haut­
temperatur nicht mehr vorliegen konnen (z. B. bei AuBentemperaturen von 
28°-290). 

Indiesem Zusammenhang ist es interessant, auf die Rechnung hinzuweisen, 
die Durig, Neuberg und Zuntz (85) im AnschluB an die Loewyschen Unter­
suchungen ausgefiihrt haben. Sie versuchen, die Willebrandschen Zahlen fUr 
die Hautwasserabgabe bei AuBentemperaturen von 12°-28° und die von Loewy 
bei der Untersuchung von Zuntz erhaltenen Werte nur unter der Annahme 
zu erklaren, daB die Anderung der Hauttemperatur durch Anderung der Dampf­
spannung die GroBe der Wasserdampfabgabe bestimmt hatte. Sie miissen zu 
diesem Zwecke eine Variationsbreite der mittleren Temperatur der Gesamt­
oberflache von 12°-27° bzw. 14°-27° im AnschluB an die wechselnde Um­
gebungstemperatur postulieren, um die Wasserdampfabgabe als Funktion der 
Dampfspannung der verdampfenden Oberflache erklaren zu konnen. 

Darin kann man ihnen jedoch nicht folgen. Denn daB die mittlere Haut­
temperatur in einer Umgebungstemperatur von 120 bis auf 12° sinkt, trifft 
nicht zu. Umgekehrt kann man gerade, wenn man die tatsachliche Schwankungs­
breite der mittleren Hauttemperatur beriicksichtigt, aus ihrer Rechnung den 
SchluB ziehen, daB die im GefolgevonAnderungen der Hauttemperatur moglicher­
weise eintretende Dampfspannungsanderung bestimmt nicht ausreicht, um die 
Anderung der Hautwasserabgabe quantitativ zu erklaren [so auch Ikeuchi und 
Kuno (127), Tedesco (315)]. 

Man kann noch folgende Uberlegungen hinzufiigen. Die regionaren Diffe­
renz'en der Hautwasserabgabe betragen nach Loewys eigenen Versuchen 
900-1500% (s. S. 697). Um solche Differenzen al1ein durch verschiedene Haut­
temperaturen zu erklaren, miiBte man Stel1en mit Temperaturen un ter Null 
a'nnehmen (Dampfspannung bei der hochsten moglichen Temperatur von 37 ° 
46 mm Hg, bei 0° 4,6 mm Hg), was natiirlich der Wirklichkeit nicht entspricht. 

Ferner stimmt die Temperaturtopographie der Haut in keiner Weise mit der 
topographischen Verteilung der Hautwasserabgabe iiberein, ja widerspricht ihr 
geradezu in vielen Punkten. So wird Z. B. in der Bauchmitte die geringste 
Wasserabgabe gefunden (s. S. 697), obwohl sie zu den warmsten Hautstellen 
gehOrt [Benedict (44, 53), Cobet (73)]. ' 

Weiter konnen hier die Beobachtungen iiber die Hautwasserabgabe in groBen 
Hohen angefiihrt werden. Es ist zumal durch die neueren zuverlassigen Be­
stimmungen der 24stiindigen Menge bekannt, daB die Hautwasserabgabe in 
groBen Hohen erheblich sinkt (s. S. 707). Waren nur physikalische Gesetze 
und die Hauttemperaturen maBgebend, so miiBte man zur Erklarung der Tat­
sache, daB die Hautwasserabgabe trotz sinkendem Luftdruck abnimmt, eine 
entsprechende Abnahme der mittleren Hauttemperaturen fordern. Diese 
Annahme widerspricht jedoch der Erfahrung. 

Ubrigens geht aus den Messungen der Hauttemperaturen, die Eimer (90) 
im Hochgebirge zugleich mit der Bestimmung der Wasserabgabe vorgenommen 



Die extrarenale Wasserausscheidung beim Menschen. 717 

hat, direkt hervor, daB die Verringerung der Hautwasserabgabe viel erheblicher 
ist, als sie - selbst gleiche AuBenbedingungen vorausgesetzt, was nicht zutrifft -
nach der der festgestellten Temperaturabnahme entsprechenden Abnahme der 
Dampfspannung sein diirfte. 

Ebenso miiBte c. p. bei starkerer Luftbewegung die Hautwasserabgabe 
zunehmen. Sie nimmt jedoch in mittleren Temperaturen ab (s. S. 706) oder 
wird kaum beeinfluBt [Benedict und Benedict (58)]. Um den fordernden 
EinfluB der Luftbewegung allein durch Temperaturanderung der Haut aus­
zugleichen, miiBte ein betrach tliches Absinken der mittleren Hauttemperatur 
erfolgen. Das ist jedoch nicht der Fall. In einer Umgebungstemperatur von 
25 0 sank die mittlere Temperatur der nackten Haut unter dem EinfluB eines 
starken Windes nur von 31,5 0 auf 29,2 0 [Benedict (44, 45)] (Dampfspannung 
bei 31,5 0 34,4 mm Hg, bei 29,2 0 30,13 Hg). 

Umgekehrt kann es unter Umstanden zu einer Senkung der mittleren Haut­
temperatur kommen, obgleich die Hautwasserabgabe bestimmt erheblich ansteigt. 
Benedict (45) fand bei Anstrengungen, die etwa einer 300 prozentigen Er­
hohung des Stoffwechsels entsprachen, also sicherlich zu einer erheblichen Zu­
nahme der extrarenalen Wasserausscheidung fiihrten, unter sonst gleichen Be­
dingungen (der Faktor der Luftbewegung konnte ausgeschaltet werden) regel­
maBig ein maBiges A bsinken der mittleren Hauttemperatur. 

Aus diesen Erwagungen geht hervor, daB die nioglichen Anderungen del 
Hauttemperatur, so wichtig sie zweifellos sind und so oft sie in paralleler Rich­
tung mit der Kurve der Hautwasserabgabe verlaufen mogen, nicht ausreichen, 
um alle Erscheinungen zu erklaren. Die erwahnten Beispiele beweisen zwingend, 
daB wir zur Zeit die Hautwasserabgabe noch nicht nach physikalischen Gesetzen 
erklaren konnen. Bei Berucksichtigung aller fUr die physikalische Erklarung 
in Betracht kommenden Faktoren, d. h. sowolrl der atmospharischen Bedin­
gungen als der Temperaturverhaltnisse der Haut, bleibt noch ein Rest von Er­
scheinungen ubrig, der nur begriffen werden kann, wenn man annimmt, daB 
der letzten Endes physikalische Vorgang der Wasserverdunstung (s. S. 693) 
durch physiologische Regulation modifiziert und entscheidend bestimmt wird. 
Sicher ist, daB die physiologische Regulation sich nicht auf die Temperatur­
anderung der Haut beschranken kann. An welchem Mechanismus diese physio­
logische Regulation auBer der Hauttemperatur angreifen kann, ob sie sich auf 
die anatomische Beschaffenheit der inner en Hautschichten [Loewy (159)] oder 
auf ihren Fettiiberzug [Unna (319, 320), Cramer (77), Barratt (34), Wol­
pert (347), Loewy (159, 164)] oder auf den Flussigkeitsnachschub aus dem 
Gewebe erstreckt [Eimer (89)], kann von uns, solange wir nur das Resultat 
der Regulation messen konnen, nicht entschieden werden. 

Es ist am einfachsten, der Eimerschen Auffassung zu folgen. Von der 
auBersten feuchten Flache verdampft durch die trockenen obersten Schichten 
hindurch nur soviel Wasser, wie vom Gewebe geliefert wird. Die AuBenbedin­
gungen haben nur einen gering en direkten EinfluB auf diesen ProzeB. Seine 
entscheidende Regulierung erfolgt in den tieferen Hautschichten durch Drosse­
lung und Forderung des Flussigkeitsnachschubes. Etwas Sicheres iiber das 
offenbar sehr komplizierte Neben- und Nacheinander von Vorgangen, die diese 
Flussigkeitsbewegung ausmachen, und iiber seine Regulierung [Koranyi (140), 
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Gruner (105), R6th (235), Heineke (116), Schwenkenbecher (282), Heller 
(118)] wissen wir jedoch nicht. 

Das Wesen der Atmungswasserausscheidung. 
Auf den vorhergehenden Seiten ist die Frage nach dem Wesen der Haut­

wasserabgabe in den Vordergrund gestellt worden. Bezuglich der Abgabe durch 
die Atmung liegen die Dinge viel einfacher. Die Regulation des mit der Atmung 
abgegebenen Wassers stellt sich nach unseren jetzigen Kenntnissen folgender­
maBen dar. 

Die ausgeatmete Luft ist fast immer ganz mit Wasserdampf gesattigt. Den­
noch hangt die abgegebene Wassermenge nicht etwa, wie man daraus folgern 
kannte, nur von dem Wassergehalt, das ist von der Temperatur und der relativen 
Feuchtigkeit der eingeatmeten Luft abo Denn die Temperatur der Exspirations­
luft betragt nicht, wie man fruher glaubte, 37°, sondern ist erheblich niedriger. 
Aus diesem Grunde hat man auch friiher die Menge des mit der Atmung ab­
gegebenen Wassers stets zu hoch geschatzt (s. S. 684). 

Schon fruher ist die Ansicht geauBert worden, daB die Exspirationsluft 
nicht immer fur die Karpertemperatur mit Wasser gesattigt sei [Moleschott 
(187), Rubner (241), weitere Angaben bei Liljestrand und Sahlstedt (157)]. 
Doch erst Galeotti (98) hat bewiesen, daB die Wasserdampfmenge der aus­
geatmeten Luft in-der Regel nur 78 % der der Korpertemperatur entsprechenden 
vollen Sattigung entspricht. Loewy und Ger hartz (165, 166) haben gezeigt, 
daB dies darauf beruht, daB die Temperatur der Ausatmungsluft viel niedriger 
ist, als man bis dahin angenommen hatte. Sie schwankte zwischen 32,5° und 
33,50, hachstens 34°, und war bei Mundatmung haher als bei Nasenatmung. 
Fur diese Temperaturen bedeuteten die von Galeotti erhaltenen Werte fast 
volle Sattigung. Diese Befunde sind spater wiederholt bestatigt worden (Gale­
otti und Mitarbeiter (99, 102), Azzi, Viale, Osborne (214), Liljestrand und 
Sahlstedt (157)]. 

Benedict, der sie zunachst anzweifelte (39), gelang es, die Temperatur 
der Atmungsluft in den verschiedenen Phasen der Atmung graphisch zu regi­
strieren (45). Es ergab sich, daB eine charakteristischeTemperaturkurve existiert. 
Die Temperatur ist am hachsten kurz nach Beginn der Exspiration. Er betont 
auf Grund seiner Versuche, daB man nur von einer mittleren Temperatur der 
gesamten ausgeatmeten Luft sprechen kanne. 

Die Temperatur der ausgeatmeten Luft ist also keine Konstante. Sie schwankt 
sowohl mit der Temperatur und der Menge der eingeatmeten Luft als auch mit 
der Temperatur der Schleimhaute der Atmungswege. Insoweit die Blut­
versorgung der letzteren auf reflektorischem Wege durch Hautreize [Bader, 
Hitze, Kalte: Azzi (19, 23, 22)] oder auf andere Weise [Medikamente, Alkohol, 
Tee, Wasserzufuhr: Azzi (17, 19, 23, 20, 24)] oder schlieBlich durch krank­
hafte Zustande [Fieber: Azzi (18, 21, 23)] beeinfluBt wird, wird C. p. auch 
die Menge des ausgeatmeten Wassers schwanken. 

Man kann also feststellen, daB die Moglichkeit zu einer gewissen Regu­
lierung der Menge des Atmungswassers vorhanden ist. Doch kann es sich 
nicht um erhebliche Betrage handeln. Wenn man als tagliches Atemvolumen 
den hohen Wert von 10 cbm (pro Minute 71: 7 X 60 X 24 = 100801= 10 cbm) 
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rechnet und die aktive Regulationsbreite der mittleren Temperatur der aus­
geatmeten Luft von den Extremen 36 0 und 31 0 begrenzt sein lii.l3t, wiirde die 
Differenz der Wasserdampfmenge, die auf diese Weise durch aktive, physiolo­
gische Regulation bedingt werden konnte, noch nicht 100 g pro die betragen 
(Dampfgewichtsmaximum pro cbm: fUr 31 0 = 31,8 g, fiir 36 0 = 41,39 g, 414-
318 = 96). Diese aktive Regulationsmoglichkeit des Atmungswassers besitzt 
also mehr prinzipielles als praktisches Interesse. Fiir die Bilanz der extrarenalen 
Wasserausscheidung stellt das Atmungswasser doch im wesentlichen nur eine 
gegebene, fast starre GroBe dar. 

Die quantitative Beziehung der extrarenalen 
Wasserausscheidung zum Stoft'wechsel. 

In den vorhergehenden Abschnitten wurde die warmeregulatorische Bedeu­
tung der extrarenalen Wasserausscheidung ausfiihrlich gewiirdigt. Dabei wurde 
der Hauptwert gelegt auf die Schilderung· des Grundsatzlichen im Verhalten 
der extrarenalen Wasserausscheidung unter den verschiedenen Bedingungen, 
die fiir die Warmeregulation in Betracht kommen. Da dies geschehen konnte, 
ohne die Darstellung mit vielen Zahlen zu belasten, wurde absichtlich darauf 
verzichtet, das quantitative AusmaB der Reaktionen der extrarenalen Wasser­
ausscheidung nach den Angaben der Literatur fiir die einzelnen Situationen 
genauer mitzuteilen. Urn die prinzipielle Beziehung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung zu den behandelten Faktoren darzustellen und zu diskutieren, 
geniigte es vollkommen, nach Voranstellung einiger Durchschnittszahlen fiir 
die mittlere GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung ihr Verhalten nach 
der Richtung (oben oder unten) und annahernden GroBe zu charak­
terisieren. 

Dariiber konnte die Erwagung zu kurz kommen, ob die extrarenale Wasser­
ausscheidung als warmeregulatorische Funktion nicht eine engere zahlenmaBige 
Beziehung zu den Faktoren des Warmehaushalts besitzt. Wenn man sein 
Hauptaugenmerk nur auf die Schwankungen der extrarenalen Wasseraus­
scheidung unter den verschiedenen auBeren und inneren Einfliissen und auf 
deren gegenseitige Interferenz richtet, so ist es vielleicht schwer, in der 
Vielfaltigkeit der Zahlen und Zustande eine regelmaBige, quantitative Be­
ziehung zu erkennen. Das mag der Grund dafiir sein, daB erst so relativ 
spat [Benedict und Root (57) 1926] spezielle Untersuchungen iiber die zahlen­
maBige Abhangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung yom Stoffwechsel 
angestellt wurden. . 

1m Grunde war doch die Frage recht naheliegend, ob nicht die extrarenale 
Wasserausscheidung unter gleichen AuBenbedingungen (hinsichtlich Tem­
peratur, relativer Feuchtigkeit usw.) ein regelmaBiges Verhalten zeigt, bzw. ob 
nicht ihren von inneren Griinden diktierten Variationen bei gleichen AuBen­
bedingungen irgendein zahlenmaBiges Gesetz zugrunde liegt. 

Fragt man zunachst theoretisch, welche Beziehung iiberhaupt- erwartet 
werden kann, so wird man folgendes sagen konnen. 

Die Zugehorigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung zur Warmeregulation 
beruht auf ihrer Beteiligung an der Warmeabgabe. Sie entfiihrt die abzugebende 
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Warme zusammen mit Strahlung und Leitung. Unter gleichmaBigen AuBen­
bedingungen ware daher zunachst zwischen Gesamtwarmeabgabe und GroBe 
der extrarenalen Wasserausscheidung eine geregelte Beziehung denkbar. Da 
jedoch die Warmeregulation nur den aus Wasserverdunstung, Strahlung 
und Leitung zusammengesetzten Gesamtbetrag der abgegebenen Warme den 
Notwendigkeiten des Korpers anzupassen bestrebt ist, wiirde eine gesetzmaBige 
Abhangigkeit des einen Postens, der extrarenalen Wasserausscheidung, von 
der Warmeabgabe voraussetzen, daB nicht noch andere, innere, nicht aus 
dem Warmehaushalt stammende Einiliisse oder selbstandige, vital bedingte 
Schwankungen der Abgabe durch Strahlung und Leitung die extrarenale Wasser­
ausscheidung modifizieren. 

Die abgegebene Warme kann gleich sein der produzierten Energie, 
namlich dann, wenn weder Warme bei Erhohung der Korpertemperatur ge­
speichert, noch Energie als freie, mechanische Energie in Form von Arbeit 
abgegeben wird. 

Man konnte also auf Grund der warmeregulatorischen Funktion der extra­
renalen Wasserausscheidung a priori zwar eine quantitative Beziehung zur 
Warmeabgabe erwarten, zur Energieproduktion, bzw. zum Stoffwechsel 
dagegen nur unter gewissen Einschrankungen, die sich aus dem obigen ergeben. 
Denn es ist klar, daB weder der Teil der Energieproduktion, der als Warme 
zuriickgehalten wird, noch der, der nicht als Warme auf tritt, die Warme­
regulation, bzw. die Wasserdampfabgabe, als Hilfsmittel, das der Warme­
regulation zur Verfiigung steht, beanspruchen kann. 

lnsofern die GroBe des Stoffwechsels abhangig ist von den Eigenschaften 
des Korpers, als da sind Oberflache, Gewicht, GroBe, Alter, Geschlecht usw., 
konnte ferner eine - wenn auch indirekte - quantitative Abhangigkeit der 
extrarenalen Wasserausscheidung von diesen Faktoren in den Bereich der 
Moglichkeit gezogen werden. 

Extrarenale Wasserausscheidung und Grundumsatz nach den 
Untersuchungen von Benedict und Root. 

In der Tat sind die Beziehungen der extrarenalen Wasserausscheidung zu 
den erwiihnten Faktoren seit den Anfangen der Calorimetrie wiederholt rech­
nerisch verfolgt worden. Doch ist das groBe Zahlenmaterial, das dabei erhalten 
wurde, nicht unter der Perspektive einer in ihm moglicherweise enthaltenen 
positiven Korrelation zwischen Stoffwechsel und extrarenaler Wasserausschei­
dung betrachtet worden. Dieses Ziel ist erst von den aus neuester Zeit stammen­
den Untersuchungen von Benedict und Mitarbeitern (41, 42, 43, 45, 56-59) 
angestrebt worden. Diese Untersuchungen haben nun tatsachlich daS bemer­
kenswerte Resultat ergeben, daB zwischen der extrarenalen Wasserausscheidung 
und dem Stoffwechsel eine enge Beziehung besteht. Benedict und Root 
fanden, daB unter mittleren konstanten Umgebungsbedingungen die GroBe der 
Perspiratio insensibilis eine Funktion der Energieproduktion ist, und daB die 
Beziehungen der beiden zueinander soweit festgelegt werden konnen, daB sich 
bei Kenntnis der einen die zugehOrige GroBe der anderen vorhersagen laBt. 
lch teile im folgenden die von ihnen fiir die einstiindige extrarenale Wasser­
ausscheidung angegebene Tabelle mit (Tab. 5). 
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Tabelle 5. Nach Benedict - Root. 

Sttindliche 24sttindige Sttindliche 24sttindige 
Perspira tio Warmepro· Perspiratio Warmepro-
insensibills duktion insensibilis duktion 

in g in Cal. in g in Cal. 

14 900 38 1655 
16 965 40 1715 
18 1028 42 1775 
20 1090 44 1840 
22 1155 46 1900 
24 1215 48 1965 
26 1280 50 2025 
28 1345 52 2085 
30 1405 54 2145 
32 1470 56 2210 
34 1530 58 2275 
36 1590 

I 
- -

Sie entspricht folgender Kurve (Abb. 2). 
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Abb. 2. Nach Benedict and Root. 

Diese Zahlen beziehen sich auf den Grundumsatz. Sie besagen, daB die 
Unterschiede der extrarenalen Wasserausscheidung bei verschiedenen Personen 
im Zustand der Ruhe und Nahrungskarenz bei gleichen mittleren AuBenbedin­
gungen den Differenzen des Stoffwechsels entsprechen und zwar auf Grund 
einer bestimmten, eben von der Tabelle wiedergegebenen, quantitativen Ordnung. 
Viele der oben berichteten Tatsachen, z. B. die Vermehrung der extrarenalen 
Wasserausscheidung beim Morbus Basedow, die Erniedrigung beim Myxodem, 
beim Fasten usw., sind dadurch in ihren GroBenverhaltnissen ohne weiteres 
geklart. Die extrarenale Wasserausscheidung erscheint danach fiir jedes Indi­
viduum als GroBe relativer Konstanz, gleich dem Grundumsatz, so daB diesem der 
analoge, nach dem Vorgang von Benedict und Root auf die einstiindige 
Abgabe bezogene "Grundwert der extrarenalen Wasserausscheidung" an die 
Seite gestellt werden kann. Wie die abgegebenen Kohlensaure- und aufgenom­
menen Sauerstoffmengen der GroBe des Energieumsatzes direkt durch ihre 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 46 
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stoffliche Beziehung zugeordnet sind, so die extrarenale Wasserausscheidung 
durch we funktionelle Beziehung. Das WesentIiche ist der Umstand, daB 
die Art der Korrelation, die fiir den Organismus in einer Umgebung von Korper­
temperatur gilt, in der die Warmeabgabe durch Leitung und Strahlung aufhort 
und nur noch durch Wasserverdunstung erfolgen kann, auch fiir niedrigere 
Uingebungstemperaturen zutrifft. 

Extrarenale Wasserausscheidung und Stoft'wechsel nach 
friiheren Untersuchungen. 

Bevor auf die praktische Bedeutung dieser Benedict-Rootschen Resul­
tate und auf einige damit zusammenhangende methodische Fragen naher ein­
gegangen wird, mogen den oben erwiihnten, in der Literatur vorhandenen 
Zahlen, die das Verhaltnis der extrarenalen Wasserausscheidung zu den in 
direkter oder indirekter Abhangigkeit vom Stoffwechsel stehenden GroBen aus­
driicken, einige Bemerkungen gewidmet werden. 

Es ist grundsatzIich interessant, daB es moglich ist, mit jenen seit langem 
und oft rechnerisch bestimmten Zahlen eine den Benedict- Rootschen Angaben 
entsprechende Beziehung zu konstruieren. lch begniige mich hier mit der 
Besprechung der prinzipiell wichtigen Punkte [Naheres s. Heller und Schwarz 
(122)] . 

Zuerst sei der sehr haufig berechnete Quotient Warmeabgabe durch Ver­
dunstung zu Gesamtwarmeabgabe einer Betrachtung unterzogen. 

Rubner (240) hat als erster (1896) in der Bilanz der Warmeokonomie eines 
ruhenden Mannes bei mittlerer Temperatur und mittlerer relativer Feuchtigkeit 
den auf die extrarenale Wasserausscheidung treffenden Anteil der Warmeabgabe 
zu rund 21 % angegeben. Aus dem "Entwarmungsquotienten", d. i. dem Ver­
haltnis der Kohlensaureproduktion zur Wasserdampfabgabe, berechnete er den 
Anteil der letzteren an der Warmeabgabe bei verschiedenen Umgebungs­
temperaturen (246). Er fand ihn bei 150-200 = 16,7% und bei 25° - 30° 
= 30,6%. 

"Ober diesen Quotienten: Calorien durch Verdunstung zu Gesamtcalorien­
abgabe existieren in der spateren Literatur eine sehr groBe Zahl von Beob­
achtungen [so die ausgedehnten Zahlenreihen in den Arbeiten von Atwater, 
Benedict und Mitarbeitern; die erste auf ihn beziigliche Angabe findet sich (13) 
1902; Soderstrom and Du Bois (300), ferner Staehelin (307), Hellesen 
(123), Jean Meyer (182, 227), Levine (150) u. a.]. 1m allgemeinen bewegte 
er sich unter mittleren Bedingungen etwa zwischen 20 und 30%. Bei Saug­
lingen und Kindern wurden zum Teil hohere und starker schwankende Zahlen 
gefunden [Rubner und Heubner (251, 252), Jean Meyer (182, 227)]. Das 
ist vielleicht auf Griinde zuriickzufiihren, die erst im letzten Kapitel erortert 
werden konnen. 

Es Iiegt nun auf der Hand, daB aIle diese Beobachtungen in der Feststellung 
eines unter irgendwelchen AuBenbedingungen konstanten Verhaltnisses zwischen 
Warmeabgabe und extrarenaler Wasserausscheidung in principio schon das 
Ergebnis der Benedict- Rootschen Arbeit enthalten. Denn wenn ein der­
artiger Quotient existiert, so ist es, wie leicht einzusehen ist, ohne weiteres 
moglich, aus einer gegebenen GroBe die zugehorige andere zu berechnen. 
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Das heiBt bei Ke"nntnis der GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung ergibt 
sich die entsprechende Gesamtenergieabgabe und umgekehrt. 

So selbstverstandlich diese Folgerung uns erscheint, so weit entfernt war 
man damals, sie zu ziehen. Rubner hat sogar bemerkenswerterweise zunachst 
unter Nichtachtung seiner eigenen Befunde eine gesetzmaBige quantitative 
Beziehung der extrarenalen Wasserausscheidung zur Warmeabgabe negiert 
[Ru bner und Heu bner (251-252)]. Die Begriindung, die er fiir diese ab­
lehnende Haltung gab, fiihrt uns zur Erorterung der anderen in diesem Zu­
sammenhang wichtigen Beziehung der extrarenalen Wasserausscheidung, die 
nicht weniger oft berechnet worden ist, der Beziehung zur Oberflache. 

Rubner glaubte namlich, daB die Wasserausscheidung fiir groBe und kleine 
Tiere fiir 1 kg fast gleich und daher pro Oberflacheneinheit sehr verschieden sei. 

Er hatte gefunden: 

Wasserdampf pro I kg in 24 Stunden. 
Mann, ruhend . 70 kg 12,6 g 
Hund. 30 kg 12,2 g 
Hund. . . . . 12 kg 10,6 g 
Hund. . . . . 4 kg II,5 g 
Meerschweinchen. 12,2 g 

In Anbetracht der Tatsache, daB die Warmeproduktion proportional der 
Oberflache, nicht dem Gewicht ist, glaubte er, aus diesen Zahlen folgern zu 
miissen, daB es eine "irrige Vorstellung sei, wenn man meinte, die Stoffwechsel. 
vorgange bei Individuen verschiedener GroBe miiBten mit der Wasserdampf. 
ausscheidung in einem naheren Konnex stehen". Dabei hatte er fiir den Saugling 
pro kg und 24 Stunden 38,2 g bzw. 44,4 g Wasserdampf gefunden gegeniiber 
12,6 g beim Erwachsenen. 

Diese ablehnende Haltung ist jedoch von ihm selbst bald darauf berichtigt 
worden (245), was iibrigens nicht gehindert hat, daB seine friihere Ansicht 
samt der Gewichtstabelle in ein neueres Ubersichtsreferat [Rown tree (236)] 
aufgenommen wurde. 

Er berechnete an einem groBeren Material folgende Mittelzahlen der Wasser­
dampfabgabe fiir 1 qrn Oberflache (Tab. 6). 

Tabelle 6. Nach Rubner. 

Gewicht I Tempera-I Relative I Zahl 
in kg J~:."di'b Fek~~~ig- ve~s':Jche 

Saugling (Muttermilch) 5 21 38 5 
Saugling (Kuhmilch) 71/ 2 20 42 7 
Knabe E .. 26 23 57 4 
Knabe O .. 41 18 49 4 
Mann. 52 14 etwa 50 I 
Mann. 58 - - 4 
Mann. 71 17 etwa 3 

40-50 

Wasser 
pro 

1 qm 

546 
735 
718 
598 
518 
590 
446 

I Mittel 

} 640 

} 658 

} 518 

Er erhielt also sehr gleichmaBige Werte und trug "nun kein Bedenken 
mehr, fiir den Menschen .... die Wasserdampfabgabe in rechnerische Beziehung 

46* 
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zur Oberflache zu bringen. Da auch der gesamte Energieumsatz sich so ver­
halt, so folgt daraus, daB unter vergleichbaren Verhaltnissen die Art der Warme­
abgabe dieselbe sein muB" (245). 

Die Berechnung der extrarenalen Wasserausscheidung pro qm Oberflache 
findet sich in vielen spateren Arbeiten [bei Atwater und Benedict zuerst 
(14) 1903]. Sie ergab zum Teil etwa mit Rubner iibereinstimmende, zum Teil 
nach oben und unten starker abweichende Werte. Auch waren die Werte nicht 
immer konstant. 

Jean Meyer (182, 183) hat in neuerer Zeit die extrarenale Wasserausscheidung 
direkt als Funktion der Oberflache bezeichnet. Er erhielt fUr den Saugling, 
den Erwachsenen und das Meerschweinchen ungefahr den gleichen Wert pro 
Oberflacheneinheit. 

Es ist erstaunlich, daB auch die Beschaftigung mit dieser Beziehung der 
extrarenalen Wasserausscheidung zur Oberflache, ja sogar ein Resultat, wie es 
Rubner erhielt, nicht zum genaueren Studium der Beziehung zwischen extra­
renaler Wasserausscheidung und Stoffwechsel fiihrte. Selbst Rubners oben 
wiedergegebene, wie man meinen sollte, unmittelbar auf den Kern des Problems 
abzielende Bemerkungen haben keine weiteren Folgen gehabt, obwohl doch, 
wie wohl nicht naher begriindet zu werden braucht, in jedem Befund einer 
konstanten Beziehung zwischen extrarenaler Wasserausscheidung und Ober­
flache ein direkter und deutlicher Hinweis auf die Abhangigkeit der extrarenalen 
Wasserausscheidung yom Stoffwechsel gelegen ist. So muBte die Existenz 
einer quantitativen Beziehung zwischen Stoffwechsel und extrarenaler Wasser­
ausscheidung, wenngleich sie in zahlreichen friiheren Befunden vorweggenommen 
war, von Benedict und Root neu entdeckt und begriindet werden. 

Ermittlung und praktische Verwertbarkeit des Grundwertes 
der extrarenalen Wasserausscheidung. 

Fiir die praktische Anwendung in der Klinik kommt selbstverstandlich nur 
die indirekte Methode, die Ermittlung des Gewichtsverlustes, in Betracht, da 
die direkte Bestimmung der extrarenalen Wasserausscheidung in der Respira­
tionskammer schwieriger und umstandlicher ist als die Gaswechseluntersuchung. 

Benedict und Root empfehlen zwei Methoden. Die eine hat eine hoch­
empfindliche Wage zur Voraussetzung und erlaubt, mit ihrer Hilfe in kurz­
fristigen viertelstiindigen Versuchen sehr genaue Werte zu gewinnen. Man hat 
also, wenn man den Grundumsatz erfahren will, unter den gleichen Kautelen 
wie beim Gaswechselversuch, d. h. in der Regel morgens, in der Ruhe und 
mindestens zwolf Stunden nach der letzten Mahlzeit den Gewichtsverlust wahrend 
einer Viertelstunde, am besten mehrfach zu bestimmen. 

Die andere ist fiir den Fall gedacht, daB eine weniger empfindliche, z. B. 
nur auf 10 g genaue Wage zur Verfiigung steht. Bei einem einstiindigen Ge­
wichtsverlust von 14-50 g wiirde sie natiirlich in einem kurzfristigen Experiment 
eine zu hohe FehlermogIichkeit bedingen. Es ist daher notwendig, die Versuchs­
zeit zu verlangern. Benedict und Root schlagen vor, den nachtlichen Ge­
wichtsverlust zu bestimmen, ein Verfahren, dessen sich Benedict schon friiher 
[Benedict und Mitarbeiter (40, 52, 54-55)] fiir das Studium der Perspiratio 
insensibilis bedient hat. Es ist klar, daB bei einer iiber 8 oder mehr Stunden 
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sich erstreckenden Versuchszeit die nicht in der Ungenauigkeit der Wage gele­
genen Fehlermoglichkeiten anderer Art nicht zu unterschatzen sind. Zu beriick­
sichtigen sind vor aHem die Nachwirkung der Nahrungszufuhr, die durch Ver­
abfolgen einer calorienarmen Abendmahlzeit von moglichst geringer spezifisch 
dynamischer Wirkung und durch zeitliche Entfernung der ersten Wagung 
von dem Zeitpunkte der letzten Mahlzeit verringert werden muB, ferner der 
umsatzsteigernde Ein£luB der wahrend des Schlafes erfolgenden Muskelbewe­
gungen und schlieBlich viele andere kleinere, schwer zu kontrollierende Unregel­
maBigkeiten von seiten der Versuchsperson [B e ne d i c t und Mitarbeiter (5~55)J. 
Da man aus dem festgesteHten Gewichtsverlust nur dann den Grundumsatz zu 
bestimmen hoffen kann, wenn der tatsachliche Umsatz wahrend der Versuchszeit 
wirklich dem Grundumsatz entsprochen hat, so ergibt sich, daB das Urtei! iiber 
die Verwendbarkeit der Methode der Nachtwagung durchaus an die Beant­
wortung der Frage gebunden ist, mit welcher Sicherheit man fUr die ganze 
Nacht eine dem Grundumsatz entsprechende Energieproduktion erwarten kann. 
Benedict und Root glauben, daB die wahrend der Nacht den Umsatz stei­
gernden und erniedrigenden Momente - Benedict nimmt an, daB der Umsatz 
im Schlaf unter den Grundumsatz sinkt, bekanntlich eine nicht aHgemein 
anerkannte Ansicht - sich in der Regel etwa dieWage halten, so daB man als 
Summe tatsachlich ungefahr einen dem Grundumsatz entsprechenden Gewichts­
verlust bestimmt. Aber dies erscheint doch zweifelhaft [Heller und Schwarz 
(122)J. 

Die praktische Bedeutung der Bestimmung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung ist natiirlich abhangig von dem Grad von Ubereinstimmung, den 
Warmeproduktion und extrarenale Wasserausscheidung zeigen. Benedict und 
Root halten ihn unter mittleren AuBenbedingungen fiir recht groB. Sie stiitzen 
sich dabei auf zahlreiche Beobachtungen an Diabetikern und Basedowkranken, 
bei denen sich der direkt im Gaswechselversuch bestimmte und der auf Grund 
des Gewichtsverlustes vorhergesagte Grundumsatz gut deckten. Es ist fUr 
klinische Untersuchungen wichtig, daB es nicht unbedingt auf eine bestimmte 
TemperatUl' und relative Feuchtigkeit ankommt, sondern daB eine gewisse 
Bewegungsfreiheit gegeben ist. Die Temperatur soIl etwa 23 0 betragen und 26 0 

nicht iiberschreiten. Die relative Feuchtigkeit spielt in ihren gewohnlichen 
Schwankungen im Zimmer iiberhaupt keine Rolle. Diese Vorschriften stimmen 
mit den Angaben von.Jean Meyer (178-183) und de Rudder (253) iiberein. 

Es ist selbstverstandlich notwendig, iiber die besprochenen Verhaltnisse 
moglichst umfangreiche Erfahrungen zu sammeln. Den Angaben von Benedict 
und Root liegt ein betrachtliches Material zugrunde. Doch erganzende Unter­
suchungen liegen bis jetzt erst wenig vor. 

Schwenkenbecher (283-284) hat mit der Methode der Nachtwagung 
eine Reihe von Versuchen zur Nachpriifung der Benedict- Rootschen Arpeit 
unternommen. Er weist zunachst mit Recht auf die prinzipiellen Einschran­
kungen hin, die diesem Verfahren der indirekten Schatzung des Umsatzes aus 
der extrarenalen Wasserausscheidung dumh die Tatsache gesetzt ist, daB die 
extrarenale Wasserausscheidung nicht nur und jedenfalls nicht stets war me­
regulatorisch bedingt ist (s. unten). Uberall da, wo man Grund hat, andere 
Einfliisse, vor allem von seiten des Wasserhaushalts anzunehmen, muB also der 
Versuch, aus der GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung die GroBe des 
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Umsatzes zu erschlieBen, fehlschlagen. Die Nachpriifung selbst konnte im all­
gemeinen die Benedict- Rootschen Angaben bestatigen. Es zeigte sich zum 
TeiI eine weitgehende Ubereinstimmung des Gewichtsverlustes mit dem Grund­
umsatz, daneben wurden aber auch eine gewisse Zahl von Ausnahmen ·gefunden. 
Daran kann natiirlichdie Unzulanglichkeit der Methode schuld sein. 1m ganzen 
halt Schwenkenbecher die Bestimmung des Gewichtsverlustes zur Ermitt­
lung des Umsatzes nur fUr einen Notbehelf. 

Heller und Schwarz (122) haben eine groBe Zahl von Nachtwagungen 
ausgefiihrt. Auch ihre Resultate zeigen im Prinzip die Beziehung der extra­
renalen Wasserausscheidung zum Grundumsatz sehr deutlich. Es ist aber zu 
betonen, daB der Vergleich ihrer Zahlen mit der Benedict - Rootschen Tabelle 
erkennen laBt, daB die Werte bei ihnen nicht unerheblich hoher liegen und 
daB die Streuung doch recht groB ist. Man muB sich jedoch hiiten, auf die 
Abweichung der einzelnen Zahlen von der Benedict- Rootschen Tabelle 
einen zu groBen Wert zu legen. Denn man muB bedenken, daB man mit del" 
Methode der Nachtwagung wahrscheinlich keirl anderes Ergebnis erwarten kann. 
Es ist nicht zu iibersehen, daB ihre methodische Unzulanglichkeit hier doch sehr 
ins Gewicht talIt. Man kann nicht hoffen, durch Nacbtwagungsversuche ein 
UrteiI dariiber zu erhalten, ob die Benedict- Rootschen Zahlen im einzelnen 
genau zutreffen. Das ist offenbar der Kompetenz der kurzfristigen Wagungen 
mit hochempfindlicher Wage vorbehalten, und es ware sehr zu wiinschen, daB 
sie bald in der Klinik in groBerem MaBstabe aufgenommen wiirden. 

Was jedoch auch die Nachtwagungen bei geniigend groBer Versuchszahl 
ermoglicben miiBten, ware die Entscheidung, ob der wesentliche Inhalt der 
Benedict- Rootschen Angaben richtig ist. Ais den wesentlichen Inhalt kann 
man aber die Behauptung betrachten, daB eine gesetzmaBige quantitative Be­
ziehung zwischen Grundumsatz und extrarenaler Wasserausscheidung existiert, 
und man muB feststellen, daB diese Beziehung sich auch bei den Nachtwagungen 
tatsachlich hat nachweisen lassen. 

Dagegen muB man sich das UrteiI iiber die Benedict- Rootschen Zahlen 
im einzelnen noch vorbehalten. Die Nachtversuche sind nicht geeignet, hierbei 
mitzusprechen. Aber die Betrachtung des in der Literatur enthaltenen Zahlen­
materials zeigt (s. unten), daB weitere Beobachtungen notwendig sind, wie 
iibrigens Benedict und Root schon selbst betont haben. 

Extrarenale Wasserausscheidung und Stoffwechsel bei 
Umsatzsteigerung. 

Die praktische Bedeutung der Benedict- Rootschen Angaben erschopft 
sich nicht mit der Moglichkeit, aus dem Gewichtsverlust den Grundumsatz 
vorherzusagen. Wiirde man sich damit begniigen, so hatte man in der Bestim­
mung des Gewichtverlustes nur ein Verfahren, das den direkten Gaswechsel­
versuch in der Regel kontrollieren und unter Umstanden, wenn er nicht moglich 
ware, ersetzen konnte. Die Benedict- Rootsche Tabelle fiihrt vielmehr zu 
der weiteren Erwagung, ob ihre Aussage nur fiir den Grundumsatz gilt, bzw. 
ob nicht auch der durch Nahrungszufuhr und Muskeltatigkeit bewirkte Zuwachs 
der Energieproduktion in einer der Zahlengesetzlichkeit der Tabelle entsprechen­
den Zunahme der extrarenalen Wasserausscheidung zum Ausdruck kommt. 
Ware dies der Fall, so wiirde sich daraus ein erheblicher VorteiI fUr die Klinik 
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ergeben. Da es relativ leicht gelingt, die gesamte 24stiindige extrarenale Wasser­
ausscheidung zu ermitteln, konnte man dann aus ihr die tatsachliche, gesamte 
24stiindige Energieproduktion erfahren, was bisher unbedingt einen regelrechten 
groBen Stoffwechselversuch erforderte und daher fast nie in der Klinik moglich 
gemacht werden konnte. Diese Moglichkeit wiirde eine wichtige Bereicherung 
unserer Kenntnisse erwarten lassen und wahrscheinlich von groBerer Bedeutung 
werden als die Berechnung des Grundumsatzes, den man ja auf andere Weise 
verhaltnismaBig einfach und sehr zuverlassig bestimmen kann. 

Benedict hat in einer kurzen Notiz (43) und spater in der ausfiihrlichen 
Mitteilung mit Root (57) diese Anwendungsmoglichkeit der Bestimmung der 
extrarenalen Wasserausscheidung schon erwogen. Seiner Meinung nach ist es 
unwesentlich, ob jemand wahrend einer dem Grundsatz entsprechenden Ener­
gieproduktion oder nach Nahrungszufuhr bzw. wahrend maBiger Arbeitslei­
stungen, ja sogar im Fieber untersucht wird. Die Annahme sei gut begriindet, 
daB der sorgfaltig bestimmte Gewichtsverlust mit geniigender Genauigkeit den 
Stoffwechsel wahrend der Wagungsperiode anzeige. 

Fiir diese Meinung hat er keine zahlenmaBigen Belege mitgeteilt. So plau­
sibel sie nach dem vorhergehenden klingen mag, so darf man sich doch sicherlich 
nicht mit dieser Wahrscheinlichkeitsiiberlegung begniigen. Es ist unbedingt 
notwendig, sich nach direkten experimentellen Beweisen umzusehen. Aus der 
Tatsache, daB sich unter mittleren Umgebungsverhaltnissen die Art der Warme­
abgabe im Zustand der Ruhe und Nahrungskarenz gleich verhalt, folgt nicht 
zwingend, daB dies auch im Zustand der Arbeit oder nach Nahrungszufuhr 
der Fall ist. Man muB bedenken, daB die Abgaben durch Strahlung und Leitung, 
als offenbar von der Hauttemperatur wesentlich beeinfluBte V organge, sich zwar 
in der Ruhe usw. gleichmaBig verhalten, bei Arbeitsleistung und Nahrung jedoch 
regellose, individuell und konditionell bedingte Schwankungen aufweisen und die 
extrarenale Wasserausscheidung in entsprechendem Sinne beeinflussen konnen. 

Aber auch wenn man. das letztere ausschlieBen konnte, kann es noch nicht 
als ausgemacht gelten, daB die Zunahme der extrarenalen Wasserausscheidung 
durch Leistung und Nahrungszufuhr nach derselben Kurve erfolgt, wie sie 
fUr die Werte, die den steigenden Grundumsatzzahlen zugeordnet sind, ge­
funden wurde. 

Man muB sich jedoch klar machen, daB eine experimentelle Untersuchung 
dieser Fragen sehr erhebliche Anforderungen stellen wiirde, wei! sie auf groBe 
Stoffwechselversuche angewiesen ware, in denen Warmeproduktion und extra­
renale Wasserausscheidung miteinander verglichen werden miiBten. Man kann 
sich aber, wenigstens vorlaufig, auch anders helfen, und zwar dadurch, daB 
man das in der Literatur niedergelegte Zahlenmaterial zur Entscheidung heran­
zieht. Es existieren eine groBe Zahl von Arbeits- und Nahrungsversuchen, in 
denen Calorienproduktion bzw. -abgabe und extrarenale Wasserausscheidung 
genau bestimmt worden sind. Wenn man die brauchbaren Untersuchungen 
auswahlt, so kann man sich ein einigermaBen deutliches Bild von den fraglichen 
Verhaltnissen machen. 

Heller und Schwarz (122) haben diesen Weg eingeschlagen und aus der 
Literatur (7, 9, 11-14, 37, 39, 46, 47, 49, 51, 69, 300) iiber2000 Einzelwerte 
fUr die Warmeabgabe und die gleichzeitige Wasserdampfabgabe zusammen­
gestellt (Einzelheiten s. in ihrer Arbeit). 
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Es wurden drei Gruppen ausgesondert. Die erste umfaBte aIle Beobach­
tungen bei Ruhe und Nahrungskarenz, die zweite bei Nahrungszufuhr, die 
dritte die Arbeitswerte. Es ergab sich die wichtige FeststeIlung, daB in der 
Tat fUr aIle drei Zustande die gleiche, positive Korrelation zwischen Stoff­
wechsel und extrarenaler Wasserausscheidung besteht. Die Bewertung der 
einzelnen, fur die jeweilige Calorienproduktion erhaltenen Mittelzahlen staBt 
jedoch auf Schwierigkeit, vor aIlem deshalb, weil die durchschnittliche Ab­
weichung ziemlich betrachtlich ist. Es kann aber kaum ein Zweifel daran be­
stehen, daB diese Abweichungen nicht in ihrem ganzen Umfang in der Natur 
der Sache begriindet sind, sondern zu einem recht erheblichen Teil auf metho­
dische Mangel zuriickgefiihrt werden mussen. 

Wenn also aus diesen Untersuchungen die Grundtatsache, daB eine regel­
maBige, quantitative Beziehung zwischen Stoffwechsel und extrarenaler Wasser­
ausscheidung auch bei der Umsatzsteigerung durch Nahrung und Muskeltatigkeit 
vorhanden ist, mit aller Evidenz hervorgeht, so wird man doch spezielle 
Folgerungen iiber das Niveau und den Verlauf der Kurve aus ihnen nicht ziehen 
durfen. Man kann hochstens sagen, daB in dem wichtigsten Bezirk zwischen 
1000 und 3000 Calorien die Kurven fUr Ruhe, Nahrung und Arbeit ahnlich 
verlaufen, und daB man daher, die Richtigkeit der Benedict- Rootschen 
Tabelle fiir den Grundumsatzwert vorausgesetzt, sie auch fiir die Zustande 
der Umsatzsteigerung entsprechend anwenden darf. 

Fiir das Fieber existieren nur wenige verwertbare Zahlen [Soderstrom 
and Du Bois (300)]. Es braucht kaum gesagt zu werden, daB die Verhaltnisse 
hier viel komplizierter liegen mussen. Darauf soIl jedoch hier nicht naher ein­
gegangen werden. 

Man kann also das Ergebnis der erwahnten Untersuchungen erstens dahin 
formulieren, daB die fiir den Grundumsatz ausgesprochene quantitative Be­
ziehung zwischen Stoffwechsel und extrarenaler Wasserausscheidung sich auch 
fiir die Umsatzsteigerungen durch Nahrung und Arbeit als giiltig erwiesen hat. 

Zugleich aber ist aus ihnen auch eine prinzipieIle Bestatigung der quantitativ 
geordneten Abhangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung von der Rohe 
des Grundumsatzes mit Deutlichkeit herauszulesen. Die der Kategorie des 
Grundumsatzes entsprechende Gruppe der Ruhewerte zeigt unverkennbar das 
Fortschreiten der einstiindigen extrarenalen Wasserausscheidung mit anstei­
gender Warmeabgabe. Da diese Gruppe einen Umfang von 1002 Einzelwerten 
hat, kommt dem auf sie gestutzten Urteil, soweit es Prinzipielles betrifft, eine 
erhebliche Sicherheit zu. 

Fiir die absolute Rohe der Einzelzahlen wird dagegen die oben geauBerte 
Reserve in Kraft bleiben. 

Ferner illustrieren jene Ergebnisse auf eine andere und nachdriickliche Art 
die oben vorgetragene und mehrfach begriindete Behauptung, daB in der Tat 
schon vor Benedict und Root in den in der Literatur niedergelegten Beob­
achtungen ein Material vorhanden war, das durchaus geniigte, die quantitative 
Abhangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung yom Stoffwechsel zu be­
weisen. Dies mag an einer Tabelle demonstriert werden, die das Mittel aller 
Werte, fiir Ruhe, Nahrung und Arbeit, enthalt und hier gekurzt und verein­
facht angefuhrt wird (Tab. 7). 
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Tabelle 7. (Nach Heller und Schwarz.) Mittelzahlen aus 1936 aus der Literatur 
zusammengestellten Einzelwerten. 

(Nach direkten Untersuchungen in der Respirationskammer. Die Werte beziehen sich also 
nur auf Wasser ohne die Differenz: Kohlensaure minus Sauerstoff.) 

Extrarenale Zahl der Einzel-
Wasseraussehei· 24 stiindige W1irmeabgabe werte, auf die sich 
dung in g pro in Calorien die Berechnung der 

Stunde Mittelzahlen stiitzt 

16,0 700- 800 1 
800- 900 

16,2 
I 

900-1000 9 
19,6 

I 
1000-1100 30 

20,3 1l00--1200 25 
21,8 1200-1300 35 
25,7 1300-1400 48 
25,7 1400-1500 71 
28,7 1500-1600 75 
29,2 1600-1700 127 
29,9 1700-1800 143 
31,1 1800-1900 154 
33,6 1900-2000 160 
35,7 

I 
2000-2100 140 

35,9 2100-2200 117 
36,5 2200-2300 154 
37,8 2300-2400 147 
38,5 2400-2500 101 
41,3 '2500-2600 89 
40,3 2600-2700 71 
42,6 2700-2800 63 
45,7 2800-2900 37 
48,5 2900--3000 27 
51,7 3000-3100 28 
59,1 3100-3200 24 
53,6 3200-3300 12 
64,5 3300-3400 18 
69,5 3400-3500 II 
79,6 3500-3600 3 
75,6 3600-3700 7 
93,0 3700-3800 3 
97,9 

I 
3800-3900 4 

101,0 3900--4000 2 

1936 

Auf eine EI'orterung von Einzelheiten der Tabelle kommt es hier nicht an. 
Aber das Gesetz der prinzpiellen quantitativen Abhangigkeit der extrarenalen 
Wasserausscheidung vom Stoffwechsel diirfte kaum iiberzeugender bewiesen 
werden konnen als durch diese Tabelle, in der infolge ihres groBen Umfanges 
(1936 Werte) die UnregelmaBigkeiten der anderen Einzeltabellen verschwinden 
und der Anstieg der extrarenalen Wasserausscheidung fast gleichmaBig, pro­
portional der Calorienzahl, erfolgt. Die Zahlen stammen samtlich aus alteren 
Arbeiten, aus den Jahren 1899-1917. 

Das Ergebnis dieses Kapitels zieht einige Konsequenzen nach sich. Denn 
da man nunmehr mit gutem Grund annehmen kann, daB auch bei den Stei­
gerungen der Energieproduktion iiber den Grundumsatz hinaus die quantitative 
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GesetzmiWigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung erhalten bleibt, so ist 
es kiinftig moglich und notwendig, die Werte fUr die extrarenale Wasser­
ausscheidung nicht nur in absoluten Zahlen anzugeben, sondern sie auch stets 
auf den dem untersuchten Individuum zukommenden Grundwert zu beziehen, 
in der gleichen Weise, wie man es fUr die Warmeproduktion langst durchfiihrt. 
Dort wo man annehmen kann, daB die extrarenale Wasserausscheidung den 
Bezirk einer warmeregulatorischen Funktion nicht iiberschreitet, wird durch 
die Angabe in Prozenten des Grundwertes ein tieferer EinbIick in ihr Verhalten 
gewonnen. Der Vergleich der Ergebnisse verschiedener Versuche wird dann 
nicht mehr durch die Unterschiede der Versuchspersonen erschwert werden, 
sondern wird dadurch, daB die Resultate in einem allgemeinen MaB ausgedriickt 
sind, das die Beschrankung auf eine bestillmte Versuchsperson nicht mehr 
enthalt, ein klares Urtell ermoglichen [Heller und Natanson (120-121)]. 

So konnten Heller und Natanson das Ergebnis ihrer Versuche folgender­
maBen formulieren. Die mittlere extrarenale Wasserausscheidung betrug mor­
gens niichtern bei gewohnlicher Bettruhe 138%, beim Ubergang zu aufrechter 
Korperhaltung 174% des Grundwertes. Das wiirde entsprechen einem Stoff­
wechsel von 126%, bzw. 152 0/ 0 des Grundumsatzes. 

Die V ortelle dieser Ausdrucksweise springen in die Augen. 

Die Riickwirkung del' warmeregulatorisch bedingten 
extrarenal en Wasserausscheidung auf den 

Wasserhaushalt. 
Oben wurde betont (S. 697), daB extrarenale Wasserausscheidung stets 

zweierlei bedeutet, Warmeabgabe und Wasserabgabe. Betrachtet man sie 
nur unter einem Gesichtspunkte, so ist zu bedenken, daB es sich um eine von 
uns in die Tatsachen kiinstlich hineingetragene Unterscheidung handelt. Dies 
ist erlaubt und notwendig, well es ohne Unterscheidung und Ordnung kein Ver­
standnis gibt. Aber da jede warmeregulatorische extrarenale Wasserausscheidung 
fUr den Korper auch einen Eingriff in den Wasserhaushalt darstellt, muB nun­
mehr auch die Bedeutung der oben geschllderten Erscheinungen fUr die Wasser­
verhaltnisse des Organismus gewiirdigt werden. 

Man kann sich dabei kurz fassen. Die warmeregulatorisch bedingten Schwan­
kungen der extrarenalen Wasserabgabe werden unter gewohnIichen Verhalt­
nissen durch entsprechende Regulation der Harnabscheidung ausgeglichen. 
Daraus geht klar die Notwendigkeit hervor, bei allen Untersuchungen der 
renalen Wasserabgabe stets auch die extrarenale Wasserausscheidung zu beriick­
sichtigen, um nicht durch Anpassungsvorgange an Schwankungen der extra­
renalen Wasserausscheidung getausoht zu werden [Veil (324), Faber (92)]. 

Es kommt nicht zur Wasserretention, wenn die Warmeregulation weniger 
Wasser beansprucht, und ill allgemeinen auch nicht zur Wasserverarmung ill 
umgekehrten Fall, und zwar deshalb, well die Niere ihre Wasserabgabe in ziem­
lich weiten Grenzen reguIieren kann. Aus diesem Grunde kommen uns die 
mittleren Schwankungender extrarenalen Wasserausscheidung nicht zum Be­
wuBtsein. Das kann sich aber unter besonderen Verhaltnissen erheblich andern. 
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Wenn die extrarenale Wasserausscheidung unter entsprechenden AuBenbedin­
gungen oder vor allem bei Erhohung der Warmeproduktion durch Arbeits­
leistung auf die hohen, oben erwahnten Werte steigt, reicht die Einschrankung 
der Urinsekretion nicht mehr aus, und es konnen exzessive Fliissigkeitsverluste 
die Folge sein [so Rubner (242), Cohnheim, Kreglinger uSW. (74-75), 
Galeotti und Signorelli (100)]. Sie werden durch Wasserzufuhr wieder 
ausgeglichen, aber nur falls geniigend Kochsalz hinzugefUgt wird, da auch das 
mit dem SchweiB ausgeschiedene Kochsalz ersetzt werden muB. 

Welche Anforderungen an die treibenden Krafte des Wasserhaushalts durch 
eine dauernd hohe extrarenale Wasserausscheidung gestellt werden, erkennt 
man gut, wenn man Z. B. beim Morbus Basedow eine genaue Fliissigkeitsbilanz 
aufstellt. Dann sieht man erst, welch gewaltige Fliissigkeitsmengen sich die 
Kranken taglich zufiihren, urn der extrarenalen Wasserausscheidung zu geniigen. 
Beschrankt man in solchen Fallen die Fliissigkeitszufuhr, so kann das Gewicht 
rapide stiirzen, weil die extrarenale Wasserausscheidung in unveranderter Hohe 
weitergeht und beim Versiegen der in der Konzentrationsfahigkeit der Niere 
gelegenen Reserve auf die Fliissigkeitsdepots in den Geweben zuriickgreift 
[Heller (118)]. 

Aus diesen kurzen Bemerkungen iiber die Beeinflussung der Fliissigkeits­
bilanz durch die warmeregulatorisch bedingte extrarenale Wasserausscheidung 
konnen die wesentlichen Punkte ersehen werden. Auf die Verhaltnisse des 
intermediaren Wasserwechsels kann nicht naher eingegangen werden. 

Die Bedeutung der extrarenalen Wasserausscheidung 
fur den Wasserhaushalt. 

In den vorhergehenden Abschnitten ist die Rolle der extrarenalen Wasser­
ausscheidung im Warmehaushalt ausfiihrlich behandelt worden. Angesichts der 
mannigfachen dort berichteten Tatsachen konnte man fast glauben, daB fUr 
eine andere Funktion der extrarenalenWasserausscheidung imAblauf der Lebens­
vorgange kaum noch ein Platz gefunden werden konne und das Suchen nach 
ihr sich eriibrige. Dann wiirden die Beziehungen der extrarenalen Wasseraus­
scheidung zum Wasserhaushalt nur in den gekennzeichneten Riickwirkungen 
primar warmeregulatorischer Reaktionen bestehen. Diese Ansicht war bis vor 
wenigen Jahren in der Tat vorherrschend. 

Es kann jedoch nicht wundernehmen, daB dies nicht immer so war, und 
daB in friiheren Perioden, in denen Warmehaushalt und Warmeregulation noch 
nicht bekannt waren, eine Abhangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung 
von den Wasserverhaltnissen des Organismus stets ernstlich erwogen wurde. 
In den alteren Arbeiten (s. Krause und Weyrich) finden sich haufig Hinweise 
auf Vermehrung der Perspiratio insensibilis durch Wasserzufuhr und umgekehrt. 
Allerdings konnen wir die Beobachtungen und Versuche, auf die sich diese 
Angaben stiitzen, heute nicht mehr als beweiskrMtig ansehen. Denn da die 
Bedeutung der Perspiratio insensibilis fiirden Energiehaushalt damals noch 
nicht bekannt war, besteht keine Gewahr dafiir, daB warmeregulatorische Ein­
fliisse ausgeschaltet waren. Man kann Z. B. sicher sagen, daB viele altere 
Beobachtungen iiber eine Vermehrung der Perspiratio insensibilis nach Fliissig­
keitszufuhr darauf zuriickzufiihren sind, daB heiBe Getranke gereicht wurden. 
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Es war also offenbar notwendig, nachdem man durch die Versuche Rub n e r s 
die Bedeutung der extrarenalen Wasserausscheidung fUr die Warmeregulation 
in vollem Umfange erkannt hatte, den Beziehungen der extrarenalen Wasser­
ausschejdung zum Wasserhaushalt von neuem nachzugehen, urn durch Beach­
tung aller warmeregulatorisch in Betracht kommenden Momente eine zuver­
la!'!sige Antwort zu erhalten. 

Welche Wege bieten sich der Forschung dar? Der einfachste besteht ohne 
Zweifel darin, die extrarenale Wasserausscheidung unter konstanten warme­
regulatorischen Bedingungen bei verschieden groBer Fliissigkeitszufuhr bzw. bei 
Wasserbelastungen zu verfolgen. 

Dieser Weg wurde von Rubners SchUler Latschtschenko (148) be­
schritten. Er fand, daB die extrarenale Wasserausscheidung eines niichternen, 
ruhenden Mannes selbst durch groBe Wasserzulagen nicht beein£luBt wird. Es 
ist bemerkenswert, daB diese Untersuchung lange Zeit die einzige Stiitze fiir 
die Lehre war, daB die extrarenale Wasserausscheidung keine wesentlichen 
Beziehungen zum Wasserhaushalt besitze. FUr Jahrzehnte hatte die Forschung 
fiir dieses Problem kein Interesse mehr, zumal in den groBen Stoffwechsel­
versuchen (Atwater, Benedict und Mitarbeiter) ein deutlicher EinfluB der 
Menge der zugefiihrten Fliissigkeit auf die Perspiratio insensibilis nicht fest­
gestellt wurde. Erst in neuerer Zeit untersuchten Moog und Nauck (197) 
von neuem die Hautwasserabgabe nach plOtzlicher und nach mehrtagiger Wasser­
belastung. Sie fanden nur in letztem FaIle eine maBige, aber voriibergehende 
ErhOhung. 

So beschrankte sich bis vor wenigen J ahren die offizielle Lehre von der 
extrarenalen Wasserausscheidung auf die Wiirdigung ihrer warmeregulatorischen 
Funktion, obwohl auch ihre Bedeutung fiir den Wasserhaushalt schon in gewissen 
neuen, unten zu berichtenden Tatsachen zu erkennen war und Eingang in die 
Literatur gefunden hatte [Sch wenkenbecher (282)]. 

Es ist lehrreich, die experimentelle Basis naher zu untersuchen, auf die sich 
die Ablehnung einer wasserregulatorischen Funktion der extrarenalen Wasser­
ausscheidung stiitzen konnte. 

Zunachst muB erwahnt werden, daB sich die meisten direkten Versuche 
nurauf gesunde Erwachsene bezogen. Bei Kranken waren die Beziehungen der 
extrarenalen Wasserausscheidung zum Wasserhaushalt iiberhaupt nicht aus­
reichend untersucht worden. Man hatte natiirlich iiber die extrarenale Wasser­
ausscheidung bei Krankheiten einige Erfahrungen [Schwenkenbecher (274, 
275, 278), Soderstrom and Du Bois (300)], aber sie waren durchaus 
einseitig. 

Damit kommen wir zu dem zweiten wichtigen Punkt, der von allgemeiner 
Bedeutung ist. Man hatte sich namlich damit begniigt, die extrarenale Wasser­
ausscheidung kurzer Perioden zu bestimmen und also, urn konstante Bedin­
gungen hinsichtlich des Warmehaushaltes zu haben, in der Regel die Ausscheidung 
wahrend einer Morgenstunde ermittelt. Konnte man damit aber iiberhaupt 
erwarten, endgiiltige Aufschliisse zu erhalten? Man kann wohl behaupten, daB 
es sicherlich unvorteilhaft war, sich mit den Ergebnissen kurzfristiger Morgen­
untersuchungen zufrieden zu geben, solange die Grundfrage nicht entschieden 
war, ob die extrarenale Wasserausscheidung iiberhaupt eine wasserregulatorische 
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Funktion besitzt. Welche Sicherheit bestand denn, daB z. B. Ausscheidungs­
anomalien von Herzkranken auf diese Weise erkennbar wurden 1 Wurde man 
doch selbst bei der Nierensekretion, deren wasserregulatorische Bedeutung auBer 
Zweifel steht, auf erhebliche Schwierigkeiten stoBen, wenn man ihre Gesetz­
maBigkeiten an der Harnmenge einer Tagesstunde studieren wollte. Wenn man 
die extrarenale Wasserausscheidung auf ihre wasserregulatorische Bedeutung 
untersuchen will, muB man es in gleicher Weise tun, wie man die Diurese pruft. 
Hier rachte sich die Vernachlassigung der indirekten Methode. Denn was in 
direkten Respirationsversuchen auBerordentlich umstandlich und oft unmoglich 
gewesen ware, hatte bei Benutzung der indirekten Methode leicht verwirklicht 
werden konnen. Die Frage nach der wasserregulatorischen Funktion der extra­
renalen Wasserausscheidung ist ein Problem der Wasserbilanz. Die Kenntnis 
der tatsachlichen Bilanz ist also eine unerlaBliche Voraussetzung. Was man 
in einstundiger direkter Bestimmung des Hautwassers oder der gesamten extra­
renalen Wasserausscheidung ermittelt, braucht keinen AufschluB uber die tat­
sachliche GroBe dieses Postens im Tageshaushalt zu geben, sondern stellt 
unter den untersuchten Bedingungen im allgemeinen nur eine dem Grund­
umsatz entsprechende GroBe, einen Grundwert der extrarenalen Wasseraus­
scheidung dar. 

Man muB also feststellen, daB die Lehre von der ausschlieBlich warme­
regulatorischen Bedeutung der extrarenalen Wasserausscheidung stets ungenu­
gend gestutzt war. Nur fur den gesunden Erwachsenen hatte man eine relativ 
sichere, auf langfristigen Beobachtungen und Wasserbelastungsexperimenten 
beruhende Kenntnis. Fur das Kindesalter und fur den kranken Erwachsenen 
fehlte es durchaus an verwertbaren Erfahrungen. 

In der Tat sind es auch diese schwachen Stellen gewesen, an denen die 
herrschende Lehre sich in den letzten Jahren erhebliche Korrekturen ge­
fallen lassen muBte. Die Untersuchungen, die hier einsetzten, haben den 
Beweis erbracht, daB die extrarenale Wasserausscheidung auch nichtwarme­
regulatorischen Einflussen unterliegt, daB sie auch eine wasserregulatorische 
Funktion besitzt. 

Aber auch fur diese Betrachtung der extrarenalen Wasserausscheidung bleibt 
bestehen, was oben gesagt wurde. Extrarenale Wasserausscheidung, Wasser­
dampfabgabe ist Entfernung von Wasser und Warme. Auch die Konsta­
tierung einer wasserregulatorischen Funktion ist nur eine begriffliche Tren­
nung dessen, was in Wirklichkeit nicht getrennt sein kann. Eine Tatigkeit der 
extrarenalen Wasserausscheidung ist dann wasserregulatorisch, wenn sie, soweit 
wir entscheiden konnen, primar durch Einflusse, die aus dem Bezirk des Wasser­
haushalts stammen, ausgelOst wird. Die Unterscheidung, die wir vornehmen, 
urn durch die Ordnung der Tatsachen groBere Zusammenhange zu erkennen 
und zu verstehen, macht es notwendig, nachher auch die andere Seite des Pro­
blems zu betrachten. Der Schilderung der wasserregulatorischen Reaktionen der 
extrarenalen Wasserausscheidung wird also eine Erorterung der Ruckwirkung 
auf die Warmeregulation folgen mussen. 

Es ist von Vorieil, die Erfahrungen, die uber die Bedeutung der extrarenalen 
Wasserausscheidung fUr den Wasserhaushalt vorliegen, in zwei Kapiteln dar­
zustellen. Das eine wird die Verhaltnisse im Kindesalter, das andere die beim 
Erwachsenen zum Inhalt haben. 
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Extrarenale Wasserausscheidung und Wasserhaushalt im 
Kindesalter. 

Es ist bemerkenswert, daB die Kinderarzte sich schon stets fur die Per­
spiratio insensibilis interessiert haben. Das ist wahrscheinlich darauf zuruck­
zufuhren, daB die tagliche Korperwagung der Sauglinge fUr sie Selbstverstand­
lichkeit und Notwendigkeit ist. So wird ihnen die Wichtigkeit des extrarenalen 
Postens fUr die Gesamtwasserausfuhr taglich von neuem demonstriert. 

In den alteren Arbeiten, meist Stoffwechselversuchen, wurde ein EinfluB der Wasser­
zufuhr auf die extrarenale Wasserausscheidung teils gar nicht in Erwagung gezogen, teils 
abgelehnt [Rubner und Heubner (251-252), Niemann (204-205), Bahrdt und Edel­
stein (28-29), Birk und Edelstein (62), Hellesen (123)]. Nur vereinzelt finden sich 
Beobachtungen notiert, die an Beziehungen der extrarenalen Wasserausscheidung zum 
Wasserhaushalt hatten denken lassen kiinnen. Bahrdt und Edelstein (29) beobachteten 
Gewichtsstillstand unter Anstieg der Perspiratio insensibilis. Auch ein Parallelgehen mit 
Wasserretention und Ausschwemmung. wurde vermutet [Heim und John (115)], von 
anderen jedoch bestritten [Meyer und Cohn (185)]. Ebenso wurde bei der Eriirterung 
der Salzwirkungen auf die Wasserbilanz des Sauglings auch die Perspiratio insensibilis 
beriicksichtigt. Es wurde die Ansicht geauBert, daB die Perspiratio insensibilis beim Saug­
ling im allgemeinen die Niere unterstiitze, indem sie bei reichlicher Wasserzufuhr steige, 
bei verminderter Zufuhr abnehme [Schloss (268)]. 

Von der extrarenalen Wasserausscheidung in pathologischen Zustanden war nicht viel 
bekannt. Vermehrung der Perspiratio insensibilis bei Atrophie [Mc CI ur e and Sa u er (175)], 
Verminderung beim Scharlach [Ssokolow (303), unzuverlassige Methode] sind erwahnt. 

Doch haben diese sporadischen positiven Angaben keine Beachtung ge­
funden, sicher auch deshalb, weil die Methoden und Versuchsanordnungen im 
allgemeinen nicht sehr vertrauenswiirdig waren und die Autoren selbst ihren 
Befunden kein weiteres Interesse entgegenbrachten. 

Zu betonen ist, daB die Durchsicht der langfristigen Respirationsversuche 
am Saugling eine weit groBere Schwankungsbreite des Quotienten: Warme­
abgabe durch Wasserverdampfung zu Gesamtwarmeabgabe erkennen laBt als 
beim Erwachsenen. Auch dies ist nicht weiter beachtet worden. 

In neuerer Zeit begann man sich im AnschluB an Mitteilungen von Besonder­
heiten im Ausfalle des Wasserversuchs bei Sauglingen naher mit der Perspiratio 
insensibilis beiZufuhr groBererWassermengen zu beschiiftigen [Aschenheim (5), 
Stransky und Weber (310), Stransky undKochmann (311), Wengraf (337), 
Pahnke (216)]. Obgleich im Verlaufe dieser Diskussionen die Perspiratio in­
sensibilis zuweilen direkt als wasserregulatorische Funktion angesprochen wurde 
[Lasch (147)], kann man nicht zugeben, daB der Ausfall der Wasserversuche 
ein klares Urteil daruber erlaubte. Letzten Endes liegt das Unbefriedigende 
all dieser Arbeiten fiir die Lehre von der extrarenalen Wasserausscheidung 
darin, daB sie nicht das Problem war, auf das man es abgesehen hatte, und daB 
man ihren Stand nicht klar uberschaute. 

Daher sind die wichtigsten Fortschritte erst dort erzielt worden, wo man 
die Perspiratio insensibilis zum Hauptgegenstand der Untersuchung gemacht hat. 

Abhangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung von der FIiissigkeitszufuhr. 
Eine, wenn auch nicht die Grundfrage ist in diesem Zusammenhang die Ab­
hangigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung von der Wasserzufuhr. Denn 
die einfache Uberlegung fordert als erstes von einem V organg, dessen wasser­
regulatorische Bedeutung anerkannt werden solI, eine quantitative Beziehung 
zur Wasserzufuhr. Wenn die extrarenale Wasserausscheidung wasserregula­
torisch tatig ist, muB sie auf Schwankungen der Wasserzufuhr entsprechend 
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reagieren. Dies ist nun in der Tat fUr normale Kinder gezeigt worden [Nobel 
(206-207), Hecht und Nobel (113), Ribadeau-Dumas und Meyer (227)]. 

Man muB dabei bedenken, daB stets das gesamte zugefiihrte Wasser beriicksichtigt 
werden muB, also sowohl das in den getrunkenen Fliissigkeiten als das in den "festen Spei­
sen" enthaltene. Es geniigt, dasNahrungsgewicht, das manja beiderindirektenMethode 
ohnehin bestimmen muB, als MaB der Fliissigkeitszufuhr einzusetzen. Der Fehler kommt 
fiir vergleichende Untersuchungen gar nicht in Betracht. 

Auf diese Weise haben Nobel und Mitarbeiter gefunden, daB zwischen 
Nahrungsgewicht und Perspiratio insensibilis ein festes Verhaltnis besteht. In 
der Regel iibernimmt die Niere 50% des Nahrungsgewichts zur Ausfuhr, der 
Rest wird durch die extrarenale Wasserausscheidung und durch den Stuhl 
ausgeschieden. Es entfallen also auf die Perspiratio insensibilis etwa 40---45% 
des Nallrungsgewichtes. Daraus folgt, daB bei steigender Konzentration der 
Nahrung nicht nur die Harnausscheidung, sondern auch die Perspiratio insen­
sibilis sinkt, bei abnehmender Konzentration beide, Harnausscheidung und 
Perspiratio insensibilis, groBer werden. 

Zu prinzipiell gleichen Resultaten kam man bei Sauglingen. Ribadeau­
Dumas und Jean Meyer (227) fanden, daB der stiindliche Gewichtsverlust 
der Menge der Ingesta proportional ist. Sie geben ungefahr die gleiche Zahl 
wie Nobel an: Perspiratio insensibilis gleich 40% der Gesamtausfuhr. Ge­
nauere Versuchsprotokolle finden sich in ihrer Arbeit nicht. 

Eine ausgezeichnete Untersuchung dieser Frage verdanken wir de Rudder 
(253-254). Es gelang ihm, durch haufig wiederholte, kurzfristige Wagungen 
mit hochempfindlicher Wage die "Ruheperspiration" besonders genau zu er­
mitteln. Dadurch wurde die wichtige Fehlerquelle der wechselnden Arbeits­
leistung, die beim Saugling in Schreien und Unruhe besteht, ausgeschaltet. 
An diesen Werten der reinen Ruheperspiration konnte nunmehr der EinfluB 
der anderen, neben der Arbeitsleistung in Betracht kommenden Faktoren deut­
lich zur Darstellung gebracht werden. 

Es ergab sich, daB die Ruheperspiration eine ausgesprochene Abhangigkeit 
von der Trinkmenge zeigte. Die Faktoren des Korpergewichts, der GroBe, 
des Alters, der Schwankungen der Korpertemperatur, der Luftfeuchtigkeit traten 
gegeniiber dem EinfluB der Wasserzufuhr ganz in den Hhttergrund. 

In Fortsetzung diesel' Untersuchungen hat de Rudder als zweiten be­
stimmenden Faktor die GroBe der Calorienzufuhr gefunden, was ja schon friiher 
bekannt war. 

Ieh fiihre aus seiner zweiten Arbeit zwei instruktive Tabellen an, aus denen 
diese Verhaltnisse deutlich zu ersehen sind, und im AnschluB an sie seine gra­
phische Darstellung (von mir zu einer Abbildung vereinigt (Tab. 8 und 9, Abb. 3). 

Tabelle 8. (Nach de Rudder.) Mittelwerte der Ruheperspiration bei konstanter 
Calorienzufuhr und variierender Trinkmenge. . 

Trinkmenge in ccm Perspiration in g pro Stunde 
Tagliche Calorienzufuhr 580-610 

~ ~~ 
800 10,69 

Tagliche Calorienzufuhr 800-820 
~ ~M 
600 8,73 
800 10,56 
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Tabelle 9. (Nach de Rudder.) Mittelwerte der Ruheperspiration bei konstanter 
Trinkmenge und variierender Calorienzufuhr. 

",18 
"lS 
~16 

<l:5 

~1'1 

.~z 

.~10 
~ .!; 8 

~ 
~6 
~ 
~'1 
~ ...-

Calorien pro Tag Perspiration in g pro Stunde 

~ ~ 

Tagliche Trinkmenge 350-400 ccm. 
UO ~1 
610 6,64 

Tagliche Trinkmenge 600 ccm 
410 5,30 
800 8,73 

Tagliche Trinkmenge 700 ccm. 
500 8,03 

1050 15,51 
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Durch diese Ergebnisse ist also 
uberzeugend nachgewiesen, daB die 
Perspiratio insensibilis beim Saug­
ling C. p. als Funktion zweier Variab­
ler, der von Arbeitsleistung und Ca­
lorienzufuhr abhangigen Warmepro­
duktion und der Wasserzufuhr, zu 
betrachten ist. 

~2 
~ 
~o 
~ -- 100 200 300 'l{)0 500 600 700 800 900 1000 1100 

Nohrllngsmenge pro Tag in ccm 

De Rudder hat das quantitative Ver­
halten der wasserregulatorischen Perspi­
ration noch genauer zu prazisieren ver­
sucht. 

Er unterscheidet ein Stadium rela­
ti ven Durstes bei Zufuhr unter 500 ccm, 
in dem die Zufuhr die GroBe der Per­
spiratio insensibilis nur wenig beein­
fluBt, ein Stadium p I a n m a Big e n 

--100 ZOO 300 'l{)0 500 600 700 800 900 1000 1100 
NohrllngszlIJlIhr pro Tog in !falor/en 

Abb. 3. Nach de Rudder. 

Was s e r h au s h a Its, in dem mit steigender Fliissigkeitsmenge ein fortschreitend 
groBerer Anteil der zugefiihrten Fliissigkeit auf extrarenalem Wege ausgeschieden wird. 
bis zu einem Maximum von 32 0/ 0 bei einer Zufuhr von etwa 800 ccm. Steigt die Trinkmenge 
noch weiter, so bleibt tier prozentuale Anteil annahernd konstant (Stadium des Wasser­
iiberangebots). Es ist bemerkenswert, daB die Zahl von 32% gut mit den Angaben 
von Ribadeau-Dumas undMeyer undNobel iibereinstimmt, wennman bedenkt, daB 
es sich bei letzteren nicht um den Ruhewert, sondern um den Tageswert gehandelt hat. 

In gleicher Weise findet de Rudder die durch Steigerung der Caloriem:ufuhr bedingte 
Zunahme der cxtrarenalen Wasserausscheidung abhangig von der zugefiihrten Wasser­
menge. Bei einer Trinkmenge, die 700 ccm iibersteigt, entspricht einem Zuwachs der Ca­
lorienzufuhr von 100 0/ 0 ein etwa gleich groBer Perspirationszuwachs. Bei geringerem 
Fliissigkeitsangebot entfaltet der Energiezuwachs einezunehmend geringere Wirkung. 
Weitere Untersuchungen dariiber sind notwendig. 

Nach alledem kann nicht mehr daran gezweifelt werden, daB die extra­
renale Wasserausscheidung beim Saugling nicht nur warmeregulatorische, sondern 
auch wasserregulatorische Bedeutung besitzt. 

Verhalten der extrarenalen Wasserausscheidung beim Wasserversuch. Auf 
die problematische Verwertbarkeit der hierher gehorigen Mitteilungen fur die 
Lehre von der Perspiration ist schon oben hingewiesen worden (s. S. 734). 

Fur Sauglinge gibt de Rudder an, daB ein unmittelbarer EinfluB der 
Flussigkeitszufuhr in der Regel nicht beobachtet werden kann, sondern daB 
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die erlrarenale Reaktion auf vermehrte Wasserzufuhr erst nach 12-18 Stunden 
erfolgt. Das ist ein sehr wichtiger Befund, der bei den Versuchsanordnungen 
zu beriicksichtigen sein wird. 

Fiir altere Kinder konnen wir uns auf Grund der Untersuchungen von 
Freise (96), deren Hauptgegenstand nicht die extrarenale Wasserausscheidung 
war, ein Bild machen. Freise hat beim Studium des Wasserhaushalts fett­
siichtiger Kinder sehr sorgfaltige Tagesbilanzen aufgestellt und dabei auch die 
extrarenale Wasserausscheidung indirekt bestimmt. Da alle. wichtigen GroBen, 
Gewichtsschwankungen, gesamte zugefiihrte Wassermenge, Wasserausscheidung 
durch Perspiratio insensibilis und durch Harn und Kot in seinen Tabellen 
angefiihrt sind, kann man die Wirkung der Eingriffe auf die Tagesbilanz zu­
verlassig beurteilen. 

Dabei kann man nun feststellen, worauf Freise selbst iibrigens nur neben­
bei hinweist, daB sich die extrarenale Wasserausscheidung nach dem Ausweis 
der Tagesbilanzen ziemlich regelmaBig (in 6 von 8 Fallen) an der Ausscheidung 
der Wasserzulagen beteiligt. Ich stelle fiir drei normale und drei fette Kinder 
die zum Verstandnis notwendigen Zahlen samt den von mb; berechneten Durch­
schnitten aus seinen Tabellen im folgenden zusammen (Tab. lO). 

Alter 
Jahre 

13 

13 

13 

8 

14 

10 

Tabelle 10. (Naoh Freise zusammengestellt.) 

Wasserversuohe bei normalen und fetten Kindern. 

Am 2. Tag Wasserversuoh mit 75000m oder 100000m Ringerlosung. 

Tag I Gesamtwa~serausfuhr I Wasser in ~am n. Kot I Persplratlo Insens. 
II 

Normale Kinder. 

1. 1375 856# 519 
2. 2465 1622 843 
3. 1239 764 475 

1. 1286 560 726 
2. 1789 864 925 
3. 1377 672 705 

I 
1. 1398 822 

I 
576 

2. 2311 1516 795 
3. 2179 1502 677 

Fette Kinder. 

1. 1042 

I 
472 570 

2. 1805 933 872 
3. 998 448 550 

1. 1507 897 610 
2. 2184 1324 860 
3. 1664 984 680 

1. 1176 679 497 
2. 2117 1392 725 
3. 1087 640 447 

Ergebnisse d. inn. Mad. 36. 47 
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I 

Normale .... 1. 1353 
2. 2188 
3. 1598 

Fette ..... 1. 1242 
2. 2035 
3. 1250 

Insgesamt i 1. 1298 
2. 2112 
3. 1424 

H. Heller: 

Durchschnitt. 

746 (100%) 607 (1000f0) 
1334 (1790f0) 854 (1410f0) 
979 (1310f0) 619 (1020f0) 

683 (100%) 559 (1000f0) 
1216 (178%) 819 (1470f0) 
691 (1010f0) 559 (1000f0) 

715 (100%) 583 ( 100 Ofo) 
1275 (178%) 837 (144%) 
835 (116%) 589 (101%) 

I 
Gesamtausfuhr ~ 100 

Ham und I Perspira· 
Kot tion 

55 45 
61 39 
61 39 

55 45 
60 40 
55 45 

55 45 
60 40 
58 42 

Man erkennt, daB sowohl bei gesunden als fetten Kindem del' Anstieg del' Perspiratio 
insensibilis bei Wasserbelastung sehr deutlich ist. Wahrend die Wasserausscheidung durch 
Ham und Kot bei del' Wasserbelastung um durchschnittlich 78% steigt, nimmt die Per· 
spiratio insensibilis um durchschnittlich 44% zu. Del' Quotient: extrarenale Wasseraus· 
scheidung zu Gesamtwasserausscheidung schwankt zwischen 45% und 39%. Er bleibt 
alB Zeichen del' Beteiligung del' extrarenalen Wasserausscheidung an del' Ausfuhr auch 
beim Wasserversuch fast unverandert und stimmt, wie man sieht, in seiner GroBe mit den 
erwahnten Angaben von Nobel und Ribadeau· Dumas und Meyer genau tiberein. Es 
ist bemerkenswert, daB es sich um altere, 8-14jahrige Kinder handelte. 

Unter del Voraussetzung, daB konstante warmeregulatorische Verhaltnisse 
eingehalten waren, - es muB betont werden, daB in der Freiseschen Arbeit 
Angaben iiber die Versuchsbedingungen in warmeregulatorischer Hinsicht fehien 
- scheint man also aus diesen Versuchen folgern zu konnen, daB die pli:itzliche 
Zufuhr groBerer Fliissigkeitsmengen bis ins spate Kindesalter hinein nicht nur 
auf die Harnmenge, wenn auch vorwiegend auf diese, sondern auch auf die 
extrarenale Wasserausscheidung einen deutlich steigernden EinfluB ausiibt. 

Es kann schon hier gesagt werden, daB beim gesunden Erwachsenen ein 
solcher Versuchsausfall in der Regel nicht beobachtet wird. 

Uber Wasserversuche an kranken Kindern, insbesondere mit Storungen des Wasser· 
haushalts existieren kaum irgenwelche Angaben. Nach Mendel (177) soll bei Nephritiden 
relativ mehr Wasser extrarenal als renal ausgeschieden werden. 

Extrarenale Wasserausscheidung und Korpergewichtsschwankungen. Zur 
Beurteilung der Anspriiche, die an die Wasserausfuhrorgane gestellt werden, 
ist es wichtig, nicht nur das Verhalten gegeniiber wechselnder Zufuhr zu be­
achten. Es ist unbedingt notwendig, dabei auch das Verhalten des Korper­
gewichts geniigend zu beriicksichtigen. Beim Normalen spielen im allgemeinen 
die taglichen Schwankungen des Korpergewichts keine groBe Rolle, wenn sie 
auch bei der indirekten Methode zur Bestimmung der extrarenalen Wasser­
ausscheidung bzw. bei der Ermittlung der Gesamtwasserzusfuhr in Rechnung 
gestellt werden miissen. Unter pathologischen Bedingungen kann sich die Sach­
lage jedoch recht erheblich andern. Unter Umstanden kann, wie weiter unten 
noch naher ausgefiihrt werden wird, die Beanspruchung der Wasserausfuhr bei 
unveranderter Wasserzufuhr nur oder in der Hauptsache durch Mobilisierung 
und Retention von Korperwasser bedingt sein. Diese aber erkennen und messen 
wir an den Schwankungen des Korpergewichts. 
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Es erhebt sich also die Frage, ob sich im Kindesalter die extrarenale Wasser­
ausscheidung auch an den wasserregulatorischen Aufgaben, die aus den Ver­
anderungen des Korpergewichts resultieren, beteiligt. 

Wir besitzen leider nur eine unter Berucksichtigung dieses Problems aus­
gefiihrte Untersuchung. Sie bezieht sich nur auf das Sauglingsalter. 

Ribadeau-Dumas und Meyer (227) haben bei den Bronchopneumonien 
der Sauglinge den Wasserwechsel einschlieBlich der Perspiratio insensibilis 
genauer verfolgt. Sie fanden, daB bei normaler Diurese die Schwankungen 
des Korperwassers ausschlieBlich durch entsprechende Schwankungen der Per­
spiration beantwortet wurden. Gewichtsabfall ging mit Steigerung allein der 
Perspiration einher, Gewichtszunahme und Odembildung mit erheblicher Ver­
minderung der Perspiration. 

Sie stellten fest, daB es also neben Odemen, die unter Oligurie entstehen, 
solche gibt, bei denen die positive Wasserbilanz bei unveranderter Harnmenge 
durch Absinken der extrarenalen Wasserausscheidung zustande kommt. Sie 
konnten den Wechsel der PerspirationsgroBe am gleichen Patienten beobachten. 
Der Quotient: extrarenale Wasserausscheidung zu Gesamtwasserausfuhr, d.er 
normalerweise 40% betragt (s. oben) , stieg auf 60% und mehr bei Gewichts­
verminderung und fiel bis auf 30% bei Gewichtsanstieg. 

Aus diesen Versuchen kann man also folgern, daB die extrarenale Wasser­
ausscheidung in gewissen Fallen beim Saugling der Hauptfaktor der Gewichts­
schwankungen sein kann, eine Tatsache, die ebenso deutlich wie die oben berich­
teten fur die wasserregulatorische Potenz der extrarenalen Wasseraus­
scheidung spricht. 

Ich erwahne anhangsweise einige hierher gehOrige Befunde, da bei dem heutigen Stand 
der Frage keine Anregung vernachlassigt werden darf. 

Nach Ebel und Tetzner (86) wird das mit der intraperitonealen Infusion zugefiihrte 
Wasser auf extrarenalem Wege ausgeschieden (10 FaIle). Freises Arbeit kann man ent­
nehmen, daB Eingriffe in den Wasserhaushalt die extrarenale Wasserausscheidung beein­
flussen konnen. Die Verabreichung groBerer Mengen Calciumchlorid hatte bisweilen eine 
deutlich steigernde Wirkung; ebenso war die Zunahme nach Injektion von Novasurol zum 
Teil offensichtlich. 

Nach Novasurol steigt die Wasserausscheidung mit der Atmung, sie sinkt nach Urea. 
[Hecht (112); iiber die Wasserausscheidung mit der Atmung bei Sii.uglingen s. auch Marfan 
et Dorlencourt (170)]. 

Wie sich die gesamte extrarenale Wasserausscheidung nach Harnstoffdarreichung bei 
Kindern verhii.lt, ist nicht bekannt. Man kann in dem Sinken der Lungenwasserausscheidung 
einen regulatorischen Vorgang sehen, eine Reaktion auf die vermehrte Wasserausfuhr 
auf den anderen Wegen, d. i. beim Harnstoff durch die Nieren. Darauf ist offenbar auch 
die von Jahr (129) beschriebene Abnahme der Perspiratio insensibilis bei Durchfallen zu­
rUckzufiihren. Er fand, daB das Anwachsen des Stuhlwassers auf das Vierfache des Nor­
malen nicht nur von einer entsprechenden Verminderung des Urinwassers gefolgt war, 
sondern auch zu einem Absinken der Perspiratio auf die Halfte des normalen Wertes fiihrte. 

Wenn man das Fazit aus den mitgeteilten Versuchen zieht, so kann 
man feststellen, daB fur das Kindes- und besonders das Sauglingsalter eine 
Reihe von Tatsachen vorliegen, die zeigen, daB sich die Funktion der extra­
renalen Wasserausscheidung nicht auf die Anteilnahme an der Warmeregula­
tion beschrankt, sondern daB sie sich auch an der Wasserregulation primar be­
teiligt. Die wichtigsten Zeugnisse dafur sind die Abhangigkeit von der Trink­
menge, bzw. vom Nahrungsgewicht, d. h. also von der zugefiihrten Wasser· 
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menge, und die Abhangigkeit von den Gewichtsschwankungen des Korpers, 
das ist von der zur Ausfuhr bereitgesteIlten Wassermenge. 

Wahrend diese Feststellung sich fiir das SaugIingsalter auf eine verhaltnis­
mii.Big breite Basis stiitzt, bedarf sie fiir das spatere Kindesalter noch unbeding~ 
erganzender Untersuchungen. Denn wenn man auch die Tatsache der Existenz 
einer wasserregulatorischen Funktion der extrarenalen Wasserausscheidung aus 
den vorhandenen Angaben mit einer gewissen Sicherheit erschIieBen kann, 
so ist unser Wissen noch ungeniigend in bezug auf die wichtige Frage, ob sie 
als ein normaler Befund zu gelten hat oder eine Ausnahme darstellt, und welches 
dann die Bedingungen fUr ihr Manifestwerden sind. Ferner ist bisher nicht 
bekannt, bis in welches Alter sie hinaufreicht und wie groB der von ihr beherrschte 
Bezirk ist. Insbesondere fehlen ganz Untersuchungen iiber das Verhalten der 
extrarenalen Wasserausscheidung bei Storungen des Wasserhaushalts. 

Extrarenale Wasserausscheidung und Wasserhaushalt beim 
Erwachsenen. 

Der EinfluB der Wasserzufuhr beim Gesunden. Fiir den gesunden Erwach­
senen ist bis jetzt kein sicherer Beweis dafiir erbracht, daB die extrarenale 
Wasserausscheidung unter gewohnlichen Bedingungen von der Menge des 
zugefiihrten Wassers abhangt. Oben wurde darauf hingewiesen, daB aIle Angaben 
aus alteren Epochen unberiicksichtigt bleiben miissen, well der EinfluB warme­
regulatorisch wirksamer Faktoren damals nicht mit BewuBtsein vermieden 
werden konnte. 

Sowohl die gesamte extrarenale Wasserausscheidung als auch die Hautwasserabgabe 
allein werden durch Zufuhr groBerer Wassermengen nicht vermehrt. [Latschtschenko 
(148), Schwenkenbecher (274), Moog und Nauck (197); kurzfristige Versuche.] Das 
gleiche negative Resultat ergab sich im allgemeinen bei den groBen, langdauemden Stoff­
wechselversuchen [Atwater, Benedict und Mitarbeiter s. (37) S. 426 ff.]. Doch fiel mir 
bei der genauen Durchsicht folgender Fall auf [Atwater and Benedict (13), S. 131]. 
1m Durchschnitt aus neun Ruheexperimenten hatte die Gesamtzufuhr geschwankt zwischen 
1945 g und 3047 g und im Mittel 2444 g betragen. Dementsprechend schwankte das Urin­
wasser zwischen 1037 g und 3120 g und betrug im Mittel 1810 g. Aber auch die extrarenale 
Wasserausscheidung zeigte ein durchaus gleichsinniges Verhalten. Sie schwankte in 
"Obereinstimmung mit der Gesamtzufuhr und dem Urinwasser zwischen 697 g und 1212 g 
und betrug im Mittel 977 g. 

Atwater und Benedict gehen auf diesen Umstand nicht naher ein. Es ist moglich, 
daB besondere, aus dem Protokoll nicht ersichtliche Verhaltnisse dieses Ergebnis gezeitigt 
haben, ohne daB man aus ihm weitere Schliisse ziehen diirfte. 

Nach mehrtagiger Verabreichung groBer Wassermengen fanden Moog und N auck (197) 
eine voriibergehende Erhohung der Hautwasserabgabe. Doch bezieht sich diose Angabe 
nur auf den Morgenwert, nicht auf den Gesamttagesbetrag. In Versuchen anderer Autoren 
mit langer dauemder Zufuhr sehr groBer Wassermengen ist ein gesetzmii.Biges Verhalten 
der extrarenalen Wasserausscheidung nicht zu erkennen [Veil (324--326), Regnier (224)]. 

Die extrarenale Wasserausscheidung beim Volhardschen Wasserversuch, 
d. i. also bei der plOtzIichen Zufuhr groBerer Wassermengen, ist zuerst von Veil 
(324) beriicksichtigt worden. Er fand im Wasserversuch eine im EinzelfaIl 
wechselnde Zunahme der extrarenalen Wasserausscheidung gegeniiber dem 
Niichternzustand. Es ist jedoch sehr zweifelhaft, ob Veils Ergebnisse einer 
strengeren Kritik standhalten konnen. Angesichts der Ungenauigkeit der ver­
wendeten Wage konnten sie noch in die Fehlerbreite der Methode fallen. Heller 
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und Natanson (121) haben in zahlreichen Versuchen die extrarenale Wasser­
ausscheidung im Nuchternzustand und nach Wasserzufuhr bestimmt. Es ergab 
sich das einwandfreie Resultat, daB man beim gesunden Erwachsenen keinen 
EinfluB der vermehrten Wasserzufuhr auf die 4stiindige extrarenale Wasser­
ausscheidung feststellen kann. 

Dagegen scheint bei volliger Wasserentziehung die extrarenale Wasserausscheidung 
zu sinken [Mayer (174), Straub (312), am Tier. Dennig (81)]. 

Der EinfluB der Wasserzufuhr bei StOrungen des Wasserhaushalts. Fiir den 
kranken Menschen Hegen jedoch die Dinge anders. Bei einer Reihe von Krank­
heiten, die, soweit wir jetzt sagen konnen, allein durch das verbindende Merk­
mal einer Storung des Wasserhaushalts zusammengehalten werden, hat 
die Flussigkeitszufuhr einen deutIichen Effekt auf die GroBe der extrarenalen 
Wasserausscheidung [Heller (117-118)]. 

Allerdings darf man sich nicht damit begniigen, eine kleine Hautflache 
oder selbst die gesamte extrarenale Wasserausscheidung kurzfristig unter Stan­
dardbedingungen zu untersuchen. Dabei wird man nur durch Zufall die Wahr­
heit erfahren. Sondern man muB sich die Miihe machen, tage- und wochenlang 
den Gang der extrarenalen Wasserausscheidung am Patienten zu verfolgen. 
Da die Bedingungen beziiglich der Warmeproduktion und -regulation beim 
bettlagerigen Patient en praktisch konstant sind, erhalt man in den Tages­
wert en ein Zahlenmaterial, aus dem man unter gebiihrender Beriicksichtigung 
der methodischen Fehlerbreite zuverlassige Schliisse ziehen kann. 

Bei diesem Vorgehen IieB sich nun iiberzeugend feststellen, daB die extra­
renale Wasserausscheidung bei Storungen des Wasserhaushalts gegeniiber der 
Wasserzufuhr ein ganz anderes Verhalten zeigt als beim Gesunden. Die Abhangig­
keit der extrarenalen Wasserausscheidung von der Wasserzufuhr kann bei ihnen 
so weit gehen, daB sie nicht nur mengenmaBig den Hauptteil der Wasserausfuhr 
besorgt, sondern in der Tat das regulierende Wasserausfuhrorgan darstellt. 
Wahrend sonst die Harnmenge sich den Erfordernissen der Wasserausfuhr, so­
weit sie durch wechselnde Zufuhr bedingt wird, sehr fein anpaBt, bleibt sie in 
diesen Fallen fast gleichfOrmig auf individuell verschiedenem Niveau. An ihre 
Stelle tritt die extrarenale Wasserausscheidung. Es gibt FaIle, in denen die 
Niere beim Wasserversuch uberhaupt nicht anspricht und die extrarenale 
Wasserausscheidung die Ausfuhr ganz oder teilweise ubernimmt, andere, in 
denen beide Wege dem Wasser zur Ausfuhr offenstehen. 

1m folgenden sei ein charakteristisches Protokoll, das einen Fall von subakuter Leber­
atrophie ohne Odeme betrifft, mitgeteilt (Tabelle H). 

Tabelle H. (Nach Heller.) 

I FlliSSig-! !. Gewichts- Gesamt- I I Raut I 
Tag keits- Gesamt-/ schwan-

wasser-I Drin und Kot 

I 

Bemerkungen kung 
I zufuhr ± ausfuhr I Atmung 

1 I 1000 1740 I 0 1605 I 480 1025 100 
2 1390 1990 -150 2025 335 1605 85 8° 1000 kalter Tee 
3 970 1805 + 150 1540 430 1040 70 
4 1290 1960 + 250 1575 530 945 100 
5 1690 

I 
2355 0 2125 380 

I 
1445 300 8° 1000 kalter Tee 

6 1040 2010 + 100 1700 380 1060 270 



742 H. Heller: 

Die Reaktion der extrarenalen Wasserausscheidung auf die Wasserbelastung ist deut. 
Hch zu erkennen. Es sei besonders auf den durch die Wasserbelastungen unbeeinfluBten 
Gang der Harnausscheidung hingewiesen, aus dem hervorgeht, daB die Niere die Regulation 
der Wasserausfuhr an die extrarenale Wasserausscheidung abgegeben hat. 

Das auslosende Moment kann fiir diese FaIle noch nicht naher angegeben 
werden. Odeme konnen vorhanden sein oder vorhanden gewesen sein. Keines· 
wegs handelt es sich urn eine absolute Unfahigkeit der Niere zu groBerer Wasser. 
ausfuhr. Denn auf besondere Reize, z. B. Salyrgan oder Strophanthin oder 
Rarnstoff spricht sie durchaus an. 

Diese Ubernahme der regulatorischen Wasserausfuhr durch die extrarenale 
Wasserausscheidung tritt nicht nur auf den Reiz der plOtzlichen Zufuhr grol3erer 
Mengen ein, sondern kann in gleicher Weise auch bei Belastungen, die sich iiber 
den ganzen Tag verteilen, gefunden werden. 

In Tabelle 12 ist eine Beobachtung dieser Art wiedergegebell. 

Tag 

1 
2 
3 
4 
5 

Tabelle 12. (Nach Heller.) 

\ 
FIll· 1 I GeWichts·1 I 

el s· kung wasser· k ~tSlg. I Gesamt.\ schwan· Gesamt.\ 

I zu1uhr ± I ausfuhr 

1050 2240 1+650 1350 I 
980 1820 + 800 930 

1850 3105 + 550 2395 
950 2200 + 150 I 1770 
790 2210 +1200 920 

I Raut \ 
Urin lund 

Atmung I 

675 355 I 
680 250 

1315 1010 
970 420 
650 270 

Kot Bemerkungen 

320 
-
70 Wassertag 

380 
-

Dieser Fall hat ein besonderes Interesse dadurch, daB bei ihm die extra· 
renale Wasserausscheidung noch ein anderes Kennzeichen ihrer in potentia 
bestehenden Abhangigkeit von dem Wasserhaushalt aufweist. Es handelte sich 
urn eine luische Nephrose, die in ausgesprochener Weise eine, auch schon friiher 
beschriebene, erhebliche Verminderung der extrarenalen Wasserausscheidung 
gegeniiber den Normalwerten erkennen lieB. Unter gewohnlichen Bedingungen 
bewegte sich die extrarenale Wasserausscheidung in diesem Fall zwischen 300 g 
und 400 g. Sie war also so weit gedrosselt, daB etwa nur noch die Menge, die 
von den Schleimhauten der Atemwege abgegeben werden muB, auf extrarenalem 
Wege ausgeschieden wurde, wahrend die Abgabe durch die Raut auf Null redu· 
ziert wurde.Offenbar steht dieses Verhalten mit der allgemeinen Storung des 
Wasserhaushalts in engstem Zusammenhang. 

Aber auch hier ist die Reaktion der extrarellalen Wasserausscheidung auf 
die Vermehrung der Wasserzufuhr evident. -

AIle diese Erfahrungen sind erst in neuerer Zeit gesammelt worden. Man kann analoge 
Tatsachen vielleicht in angedeuteter Weise einer Arbeit v,on Doll und Siebeck (83) iiber 
die trage Einstellung kranker Nieren bei Belastung entnehmen. Die Mittelwerte der extra· 
renalen Wasserausscheidung sind dort in den Perioden vermehrter Wasserzufuhr etwa 200/ 0 

hoher. Sonst ist aber frillier nichts bekannt geworden. Diese auffa.llige Tatsache ist zu 
einem Teil darauf zuriickzufiihren, daB man das Gebiet der extrarenalen Wasserausscheidung 
bei Storungen des Wasserhaushalts iiberhaupt nur wenig untersucht hat. Wo dies jedoch 
geschah, versa.umte man es, Tagesbilanzen aufzustellen [Soderstrom und Du Bois (300)] 
oder das Verhalten gegeniiber Wasserbelastungen zu priifen. Merkwiirdigerweise sind 
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Wasserversuche unter Beriicksichtigung der extrarenalen Wasserausscheidung bei Storungen 
des Wasserhaushalts kaum angestellt worden. [Nur Daniel und RogIer (80), keine Tages­
werte]. 

Man kann also zusammenfassend feststellen, daB es bei Storungen des Wasser­
haushalts in zahlreichen Fallen bei wechselnder Fliissigkeitszufuhr zu einer 
partiellen oder vollstandigen Ubernahme der Ausfuhrregulation durch den extra­
renalen Apparat kommt. Damit ist bewiesen, daB der extrarenalen Wasser­
ausscheidung auch fiir den Wasserhaushalt eine wesentliche Bedeutung zukommt. 

Extrarenale Wasserausscheidung und Korpergewichtsschwankungen. Fiir 
den Gesunden liegen keine Beweise fiir eine Abhangigkeit der extrarenalen 
Wasserausscheidung von Gewichtsschwankungen vor. Es wird auch schwer 
sein, dariiber etwas Sicheres in Erfahrung zu bringen, well die normalen 
Schwankungen so geringfiigig sind, daB selbst ein ihnen konformer Gang" der 
extrarenalen Wasserausscheidung kaum andere GroBendifferenzen zeigen wiirde, 
als sie auch ohnehin im gewohnlichen Schwankungsbereich der warmeregula­
torischen Bedingungen beobachtet werden. Daraus folgt, daB auch hier das 
Gebiet pathologischer Zustande das Untersuchungsfeld sein muB. 

Nichts kennzeichnet unter gewohnlichen Bedingungen den krankhaft ge­
storten Wasserhaushalt besser als die Labilitat des Korpergewichts. Unter 
normalen Verhaltnissen zeigt das Korpergewicht wahrend eines Tages einen 
wellenfOrmigen Verlauf mit dem Gipfel am Abend. Aber das Morgengewicht 
ist bemerkenswert konstant. Bei Storungen des Wasserhaushalts ist dagegen 
die Inkonstanz des Morgengewichts auBerordentlich charakteristisch. Lange 
bevor Odeme nachweisbar werden oder lange nachdem sie verschwunden sind, 
bei scheinbar kompensierten Herzfehlern, Lebercirrhosen, bei Fetten usw., kann 
man bei taglicher Wagung oft recht erhebliche Schwankungen des Morgen­
gewichts feststellen. Es kommt, ohne daB die Griinde dafiir immer aufzufinden 
sind, zu Gewichtsverlusten und -ansatzen, die 1000 g iiberschreiten konnen. 
Wenn man langere Zeitraume ins Auge faBt, so enden diese Schwankungen 
nicht immer mit dem gleichen Resultat. Oft kann sich auf diese Weise die 
Ausbildung von Odemen ankiindigen. Nicht selten bleibt jedoch der mi ttlere 
Wasserbestand des Korpers trotz seiner Labilitat selbst fiir Monate konstant 
und kann schlieBlich die normale Stabilitat zuriickgewinnen. Es braucht kaum 
gesagt zu werden, daB die Ausschwemmung von Odemen das beste Beispiel 
dafiir abgibt, wie unter abnormen Bedingungen durch fortdauernde Gewichts­
verminderungen der normale Wasserbestand wieder hergestellt wird. 

Fiir den Zusammenhang dieser Arbeit ist es nun wichtig, daB sich die er­
wahnten Gewichtsschwankungen keineswegs immer in einem entsprechenden 
Verhalten der Harnmenge auspragen. Wenn man erst darauf zu achten gelernt 
hat, so sieht man, ein wie haufiges Vorkommnis erhebliche Korpergewichts­
schwankungen bei im ganzen unveranderter Fliissigkeitsaufnahme und Nieren­
ausscheidung bei Storungen des Wasserhaushalts sind. Diese Tatsache findet 
ihre Erklarung in dem Verhalten der extrarenalen Wasserausscheidung. Stellt 
man eine genaue Bllanz auf, so erkennt man, wie in diesen Fallen die extrarenale 
Wasserausscheidung und oft nur sie die Korpergewichtskurve bestimmt. Sie 
pendelt in groBen Ausschlagen um den Normalwert, sinkt bei Wasseransatz 
bzw. bei Gewichtszunahme auf sehr niedrige Werte, fast auf den Wert der At­
mungsausscheidung herab, und steigt bei Gewichtsverminderung bzw. bei 
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Wasserausschwemmung auf hohe, manchmal exorbitante Betrage. Ich bringe 
auch hierfiir ein Beispiel (Tabelle 13). 

Tabelle 13. (Nach Heller.) 

I I 
Gewichts-

I 
Gesamtwasser-

I 
Raut und Tag Gesamtzufuhr schwankung Urin 

± ausfuhr Atmung 

9 2535 I +590 1820 1040 746 
8 2420 + 100 2325 1045 1096 
4 2450 -100 2325 840 1260 
3 2475 -490 2795 1080 1616 
6 2290 -510 

I 
2690 

I 
705 1960 

5 2460 -750 3075 760 2260 
2 3165 +670 2350 1090 1196 
1 3145 +200 2750 1090 1496 

10 3000 +100 2695 970 1026 

Diese Tabelle bezieht sich auf einen Abschnitt aus einer Iangeren Beobachtungsreihe 
an einem Fall von Aorteninsuffizienz nach der 0demausschwemmung. Die Tage sind 
aus ihrem Zusammenhang gelost und nach der GroBe der Gewichtsschwankungen bei un­
gefa.hr gleichen Zufuhren geordnet worden. Der Kontrast zwischen dem Verhalten der 
Niere und der extrarenalen Wasserausscheidung ist sehr deutlich. Die Harnmengen schwan­
ken nur unbetrii.chtlich. Die extrarenale Wasserausscheidung dagegen durchIauft Werte 
von 745 g bis 2250 g und deckt damit ungefahr die Schwankungsbreite des Korpergewichts, 
die zwischen + 590 und -750 eine Strecke von 1340 g umfaBt. 

Unter analogen Erscheinungen hinsichtlich der extrarenalen Wasserausschei­
dung verliefen die meisten der von Jean Meyer (181) beschriebenen FaIle. 
Es handelte sich um Patienten mit ausgedehnten Ekzemen, deren Wasser­
haushaltsstorungen sich durch die groBen GewichtseinbuBen (bis 8 kg in 4 Tagen) 
zu erkennen gaben, die sie bei reiner Milchdiat erlitten. Diese Ausschwemmung 
kam unter erheblichen taglichen Gewichtsschwankungen zustande. Zunahmen 
von 1900 g in 24 Stunden wechselten mit Abnahmen von 2400 g. Die extra­
renale Wasserausscheidung schwankte dabei zwischen 200 g und 2900 g, die 
Urinmengen zwischen 700 g und 2800 g. 

AIle diese V organge spielen sich ab unter konstanten warmeregulatorischen 
Bedingungen. Sie brauchen den Patienten nicht durch subjektive Empfindungen 
zum BewuBtsein zu kommen, und der Arzt kann sich durch die Inspektion der 
Raut oder durch die Befragung der Patienten kein zuverlassiges Urteil iiber 
sie verschaffen [Jean Meyer (181)]. Merkwiirdigerweise konnen, wie ich 
wiederholt beobachtet habe, selbst groBe Mengen von iiber 3000 g ausgeschieden 
werden, ohne daB es zum subjektiven Gefiihl des Schwitzens kommt. 

Den beschriebenen Erscheinungen entsprechen offenbar die Beobachtungen 
[Zak (352), Kauf und Zak (133)] iiber das Versiegen der SchweiBsekretion 
bei dekompensierten Rerzkranken. Es ist mir nicht zweifelhaft, daB auch 
den von Silva- Mello (296, 297) undspatervonZak (353-354) veroffentIichten 
Bilanzen mit negativen Zahlenfiir die Perspiration (s. S. 688) diese regulatorische 
Verminderung der extrarenalen Wasserausscheidung zugrunde liegt. 

In das gleiche Kapitel gehort die schon langer bekannte extrarenale Aus­
schwemmung von Odemen [Paessler (215), Veil (323), Volhard (333), Rei­
neke (1l6), Krehl (143)]. 
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Besonders Reineke gebiihrt das Verdienst, auf diesen Vorgang, der in der 
Literatur bis dahin nur in kurzen Nebenbemerkungen ein bescheidenes, kaum 
bekanntes Dasein gefristet hatte, durch einen besonderen Aufsatz die Auf­
merksamkeit gelenkt zu haben. Reineke wies auch schon auf die Verminderung 
der extrarenalen Wasserausscheidung beim Anwachsen der Odeme hin. Doch 
hat auch er die Bedeutung der von ihm beschriebenen Erscheinung nicht erkannt 
und sie fiir die Lehre von der extrarenalen Wasserausscheidung nicht ausgewertet. 

Die extrarenale Ausschwemmung von Odemen spielt eine groBe Rolle. Sie ist un­
abhiiongig von der Odemgenese. Ich habe sie bei kardialen und nephrogenen sowie bei 
insulinbedingten Odemen beobachten konnen. Sie kann ohne medikamentose Einwirkung 
erfolgen oder im AnschluB an Digitalis- bzw. Strophanthindarreichung eintreten. Die extra­
renale Wasserausscheidung kann die Ausschwemmung von Odemen vollbringen, ohne daB 
die Niere sich beteiligt, oder beide Wege werden in wechselnden Relationen benutzt. Die 
zahlenmiioJ3igen Spitzenleistungen des renalen und extrarenalen Apparats konnen auf den 
gleichen Tag fallen oder alternieren. So beobachtete ich kiirzlich die Ausschwemmung 
von Odemen bei einer akuten Nephritis. Sie setzte ein mit einer Vermehrung der Harn­
menge und einem gleichzeitigen Anstieg der extrarenalen Wasserausscheidung auf etwa 
2000 g. Dann stieg am 3. Beobachtungstag die extrarenale Wasserausscheidung bis auf 
iiber 4000 g und ging in den nachstenTagen auf normale Werte um 1200 g zuriick. Erst 
zu dieser Zeit erreichte die Harnmenge ihr Maximum von etwa 3200 g. 

Wenn Schwankungen des Korpergewichts und der Fliissigkeitszufuhr zu­
sammenkommen, so kann die extrarenale Wasserausscheidung im Gegensatz 
zur Gleichformigkeit der Nierenausscheidung ein ganz unregelmaBiges Verhalten 
zeigen. Ihre Parallelitat mit der Gesamtwasserausscheidung laBt dann schon 
erkennen, daB ihre Verlaufskurve eine Funktion beider Variablen darstellt. 
Das laBt sich durch genauere Analyse oft deutlich machen [ReUer (118)]. 

An dieser Stelle ist schlieBlich noch die BeeinfluBbarkeit der extrarenalen 
Wasserausscheidung durch Diuretica im weiteren Sinne zu erwahnen. Die 
extrarenale Wasserausscheidung kann durch Strophanthin, Coffein, Euphyllin, 
Novasurol (Salyrgan s. unten) gesteigert werden [Veil (326), N onnen bruch 
(209-210), Kempmann und Menschel (135), Zak (354), Freise (96), Reller 
(118)]. Es ist unwahrscheinlich, daB diese Substanzen eine direkte Beziehung 
zum extrarenalen Apparat haben. Das Entscheidende ist offenbar die Einwirkung 
auf zentrale Regulationsinstanzen des Wasserhaushalts. Welchen Weg das frei­
gegebene Wasser geht, hangt sichtlich nicht von der einwirkenden Substanz, 
sondern von anderen, uns noch unbekannten Bedingungen ab [Heller (118)]. 
Allerdings sind iiber diese Fragen noch weitere Untersuchungen notwendig. 
So besitzt vielleicht das Euphyllin eine unmittelbare Beziehung zum extra­
renalen Apparat. Ebenso scheint die gewichts- bzw. wasservermindernde Wir­
kung von Obsttagen bei Fetten, die oft ausschlieBlich und sehr deutlich durch 
die extrarenale Wasserausscheidung herbeigefiihrt wird [Reller (118)], auf 
Beziehungen besonderer Art hinzuweisen. Das gleiche gilt anscheinend auch 
fUr die Entwasserung durch WasserstoBe [Aschner (6)]. 

Die Ahhiingigkeit der extrarenalen Wasserausscheidung von der Wasser­
ausfuhr durch Niere und Darm. Zu den starksten Beweisen fUr die wasser­
regulatorische Bedeutung der renalen Ausscheidung gehort nicht nur die Polyurie 
bei vermehrter Wasserzufuhr, sondern nicht weniger auch die Oligurie bei erhohter 
Ausfuhr auf den anderen Wegen. Die Verminderung der Rarnmenge bei starken 
SchweiBen oder bei Durchfallen ist ja bekannt. 
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Auch die extrarenale Wasserausscheidung kann ein entsprechendes Ver­
halten zeigen. Die trockene Haut bei starken Wasserverlusten durch den Darm 
(Cholera) ist oft beschrieben worden. Genauere Bestimmungen der extrarenalen 
Wasserausscheidung in solchen Fallen sind mir aus der Literatur nicht bekannt. 

Dagegen lassen sich uber die GroBe der extrarenalen Wasserausscheidung 
bei besonders starker Wasserausfuhr durch die Niere zahlenmaBige Angaben 
machen. Eine regulatorische Verminderung ist naturlich nur zu erwarten, 
wenn die Polyurie nicht durch Flussigkeitszufuhr, sondern durch Diuretica 
herbeigefUhrt und der durch letztere bewirkte Durst der Gewebe nicht durch 
gleichzeitige Wasserzufuhr beseitigt wird. Auf die Nichtberucksichtigung dieses 
letzteren Umstandes sind vieIleicht die wechselnden Angaben uber das Ver­
halten der extrarenalen Wasserausscheidung beim Diabetes insipidus zuruck­
zufuhren [StrauB (313), Burger (67), Flatten (95), Strubell (314), Van­
nini (322), Veil (324), Cassano (72)]. 

lch habe wiederholt beobachtet, daB bei der Salyrgandiurese die extra­
renale Wasserausscheidung mehr odeI' weniger stark absank. Davon abweichende 
Mitteilungen beziehen sich vielleicht auf FaIle, wo es nicht zu starkerer Diurese 
kam. Denn offenbar bedarf es zur Herbeifuhrung der Verminderung der extra­
renalen Wasserausscheidung einer akuten Verringerung des Korperwasserbe­
standes. 

Auch beim Harnstoff, dessen diuretische Wirkung man durch Variierung 
der Dosen gut abstufen kann, kann man die sukzessive Verminderung der 
extrarenalen Wasserausscheidung oft deutlich feststellen [Scherf (263), Heller 
(118), Becher und Janssen (36) Tierversuche]. 

Die Urandiurese fiihrt beim Hund zur Verminderung del' Perspiratio insensibilis [Heilig 
(1l4)]. 

Zusammenfassend kann man also sagen, daB bei Storungen des Wasser­
haushalts die extrarenale Wasserausscheidung aIle Eigenschaften aufweisen 
kann, die einen Vorgang als wasserregulatorisch charakterisieren. Die 
Abhangigkeit von der Wasserzufuhr, die Abhangigkeit von den spontanen und 
therapeutisch erzwungenen Anderungen des Korperwasserbestandes, die An­
passung an die besonderen Verhaltnisse starker Wasserausfuhr auf den anderen 
Wegen beweisen zwingend, daB in diesen Fallen nicht warmeregulatorische, 
sondern wasserregulatol'ische Faktoren die GroBe der extrarenalen Wasser­
ausscheidung bestimmen. 

Dagegen laBt sich beim gesunden Erwachsenen bis jetzt kein gleicher 
Beweis fUr die wasserregulatorische Bedeutung del' extrarenalen Wasseraus­
scheidung erbringen. Die Angabe uber eine Verminderung der extrarenalen 
Wasserausscheidung beim Wasserversuch im Aufsein [Seyderhelm und Gold­
berg (290-292)], die im Hinblick auf die unter den gleichen Umstanden er­
folgende Verminderung der Harnausscheidung als ein Hinweis auf eine Be­
ziehung zum Wasserhaushalt gedeutet werden konnte, hat sich als irrig heraus­
gestellt [Heller und Natanson (120-121)]. Auch die Beeinflussung der 
Hautwasserabgabe, unter Standardbedingungen kurzfristig gemessen, durch 
Calcium- und Traubenzuckerinjektionen [Moog und Eimer (198)] ist zu viel­
deutig, um mit Sicherheit auf wasserregulatorische Vorgange bezogen werden 
zu durfen. 
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Die Riickwirkung der im Dienste des Wasserhaushalts 
erfolgenden extrarenalen Wasserausscheidung 

auf den Warmehaushalt. 
Auf welches Problem der folgende Abschnitt ausgeht, braucht nach den 

vorhergehenden Kapiteln nicht mehr auseinandergesetzt zu werden. 
Es kommt nur das dampfformig abgegebene Wasser in Betracht, denn das 

Wasser, das den Korper £liissig verlaBt, entzieht ihm keine wesentlichen Warme­
mengen. Wasserverdampfung jedoch muB, auch wenn sie nur zum Zwecke der 
Wasserausfuhr geschieht, die Warmeokonomie des Korpers beeinflussen. 

Diese wichtige und interessante Frage kann leider heute nUT theoretisch 
erortert werden. 

Man bedenke, daB die wasserregulatorische Tatigkeit des extrarenalen Appa­
rates recht erhebliche Wassermengen in Bewegung setzen kann. Wenn man 
annimmt, daB die "normale", d. h. die den warmeregulatorischen Bedin­
gungen entsprechende Menge 1000 g betragt, so kann man die wasserregu­
latorisch eintretenden Anderungen etwa mit einer Verringerung von 700 und 
einer Vermehrung von vielleicht 2000-3000 g Wasser begrenzen. Diese Grenz­
werte bedeuten gegeniiber den gewohnlichen Verhaltnissen ein Minus an Warme­
abfuhr von 700 X 0,6 = 420 Calorien bzw. ein Plus von 2000-3000 X 0,6 = 

1200-1800 Calorien. DaB die Warmeregulation durch diese Vorgange beein­
£luBt wird, diirfte klar sein. Man kann davon ausgehen, daB sie die Beanspru­
chung innerhalb der geschilderten Grenzen wohl ohne weiteres bewaltigt. lch 
habe weder bei den beschriebenen Verminderungen der extrarenalen Wasser­
ausscheidung, obgleich sie sicher viele Monate bestanden, noch bei den Stei­
gerungen Abweichungen von der normalen Korpertemperatur beobachtet. 

Offenbar sind theoretisch zwei Moglichkeiten der Regulierung vorhanden. 
Entweder wird die Warmeproduktion eingeschrankt bzw. vermehrt oder die 
Warme a b gab e durch Strahlung und Leitung erfahrt eine entsprechend ange­
paBte Regulation. Man miiBte in diesem Fall annehmen, daB sie bis auf sehr 
niedrige Werte heruntergeschraubt werden kann. Man wird wohl bis auf weiteres 
die Regulierung dUTch Modifizierung der Warmeabgabe durch Strahlung und 
Leitung fUr wahrscheinlicher halten. Wenn das spezifische Strahlungsvermogen 
der Raut eine Konstante ist, wie man heute im Gegensatz zu friiheren Angaben 
[Masj e(173)] annehmen muB [Co bet (73)], so miiBte man eine entsprechende 
Erniedrigung der mittleren Rauttemperatur postulieren. 

In der Literatur hat diese Frage bis jetzt fast keine Beachtung gefunden. 
Ribadeau- Dumas und Jean Meyer (227) halten die Konstanz der Warme­
pro d u k t ion a uch bei wasserregulatorisch bedingter Steigerung der extrarenalen 
Wasserausscheidung fiir so sicher und selbstverstandlich, daB sie den "calorischen 
Quotienten", d. i. das Verhaltnis Warmeabgabe durch Wasserverdunstung zu 
Gesamtwarmeabgabe in solchen Fallen ohne weiteres zu 90 % -95% ansetzen. 

Dagegen haben die Tierziichter [Henneberg (124), Maercker (171)], die mastver­
schlechternde Wirkung groBer Wasserzufuhren auf die angeblich qadurch bedingte Steigerung 
der Perspiratio insensibilis und die in ihrem Gefolge auftretende ErMhung der W iirme­
produktion zuriickgefiihrt. 

Es ware sehr zu wiinschen, daB diese Fragen am Menschen naher untersucht 
wiirden. 
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Zusammenfassung. 
Nachdem in den vorhergehenden Kapiteln versucht worden ist, das Wesen 

der extrarenalen Wasserausscheidung und ihre Bedeutung fUr den Organismus 
des Menschen aus den vorhandenen Erfahrungen im einzelnen zu erschlieBen, 
wird es vorteilhaft sein, zum SchluB die Feststellungen, die sich ergeben haben, 
in einer kurzen zusammenhangenden Darstellung zusammenzufassen. 

Die extrarenale Wasserausscheidung ist die Summe des durch die Atmung 
und durch die Raut abgegebenen Wassers. 

Das mit der Atmung abgegebene Wasser stammt aus den Schleimhauten 
der Atemwege. Seine Menge ist in gewissen Grenzen vom Korper aktiv regu­
lierbar durch Beeinflussung der Temperatur der Exspirationsluft und haupt­
sachlich der VentilationsgroBe. Die der aktiven Regulation unterworfene Varia­
tionsbreite erstreckt sich auf den kleineren Teil der gesamten Atmungswasser­
abgabe. Der groBere Teil stellt einen unbeeinfluBbaren, nur von den physi­
kalischen Eigenschaften der Inspirationsluft abhangigen Posten dar. 

Das von der Raut abgegebene Wasser wird zu einem betriichtlichen Teil 
von den nichtdriisigen Bestandteilen der Epidermis ohne Vermittlung der 
Knaueldriisen geliefert. Die GroBenschwankungen der extrarenalen Wasser­
ausscheidung spielen sich ganz iiberwiegend an ihrem cutanen Anteil abo Die 
Wasserausscheidung durch die Raut, gleichviel ob sie durch sekretorische oder 
durch nichtsekretorische Mechanismen erfolgt, steht unter der aktiven Regulation 
des Organismus. Ihre BeeinfluBbarkeit durch die Umgebungsfaktoren beruht 
nicht auf einer direkten physikalischen Abhangigkeit von diesen. Ihr Verhalten 
entspricht nicht den physikalischen Verdunstungsgesetzen, sondern wird be­
herrscht von den vital regulierten Fliissigkeits- und Temperaturverhaltnissen 
der abdunstenden Schicht. 

Jede extrarenale Wasserausscheidung bedeutet zugleich Warme- und Fliissig­
keitsausfuhr. In funktioneller Rinsicht ist die extrarenale Wasserausscheidung 
sowohl dem Warmehaushalt als dem Wasserhaushalt zugeordnet. Sie ist als 
warmeregulatorischer oder wasserregulatorischer Vorgang aufzufassen je nach 
dem Gebiet, zu dem die primar auslOsenden Faktoren gehoren. 

DemgemaB kann man die extrarenale Wasserausscheidung in zwei Anteile 
zerlegen, in den warmeregulatorischen und in den wasserregulatorischen Anteil, 
und beide gesondert betrachten. 

Unter dem warmeregulatorischen Anteil ware die Menge zu verstehen, 
die bei Sistieren aller Anspriiche an die Wasserausfuhr des Organismus allein 
aus warmeregulatorischen Notwendigkeiten abgegeben wird. Sie ist fiir mittlere 
Verhaltnisse der Umgebungstemperatur und Warmeproduktion sicherlich erheb­
lich kleiner als der vom normalen Erwachsenen unter diesen Bedingungen 
ausgeschiedene Betrag. Das wird durch den Umstand bewiesen, daB die Warme­
regulation bei mittleren AuBenbedingungen und offenbar normaler Warme­
produktion mit Betragen von 300-400 g extrarenaler Wasserausscheidung ohne 
Storungen bewerkstelligt werden kann. DaB die extrarenale Wasserausscheidung 
unter Standardbedingungen nur dann auf so niedrige Werte sinkt, wenn die 
Wasserzufuhr ganz gedrosselt wird, oder wenn bei Storungen des Wasserhaus­
halts Wasser in den Geweben mit besonderer Intensitat zuriickgehalten wird, 
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oder wenn durch Diuretica oder durch Diarrhoen akute Verminderungen der 
Wasservorrate des Korpers zustande kommen, fiihrt zu der Vorstellung, daB 
der Gewebsdurst bzw. der mit ihm gleichbedeutende Fortfall der Notwendigkeit 
zur Wasserausfuhr der entscheidende Faktor ist. Daher ist anzunehmen, daB 
in dem Betrag der normalen extrarenalen Wasserausscheidung des Erwachsenen, 
der nicht durstet, immer ein gewisser wasserregulatorischer Anteil enthalten ist, 
der iiber die absolute warmeregulatorische Notwendigkeit hinaus abgegeben wird. 

Der warmeregulatorische Anteil ist c. p. abhangig von der Warmeproduk­
tion. Daraus ergibt sich der Begriff eines Grundwertes der extrarenalen Wasser­
ausscheidung als die Menge, die dem Grundumsatz zugehort. Daher ist die 
extrarenale Wasserausscheidung beim Morbus Basedow hoch, beim Myxodem 
niedrig. Bei der Steigerung des Umsatzes durch Nahrung oder Arbeitsleistung 
kommt zum Grundwert ein entsprechender Zuwachs. Bei gleichen AuBen­
bedingungen ist die Art der Warmeabgabe ungefahr die gleiche. Daraus folgt, 
daB c. p. zwischen Stoffwechsel und extrarenaler Wasserausscheidung eine 
gesetzmaBige quantitative Beziehung besteht. Man kann aus der GroBe der 
extrarenalen Wasserausscheidung ungefahr auf den Energieumsatz schlieBen 
und umgekehrt. 

Der warmeregulatorische Anteil ist ferner abhangig von den AuBenbedin­
gungen, insoweit sie die Warmeabgabe tangieren. Temperatur, relative Feuch­
tigkeit, Barometerdruck, Bewegung der umgebenden Luft modifizieren die 
extrarenale Wasserausscheidung wahrscheinlich nur dann, wenn sie die Warme­
abgabe durch Strahlung und Leitung beeinflussen. Bei Zimmeraufenthalt sind 
die gewohnlichen Schwankungen dieser Faktoren ohne wesentlichen EinfluB auf 
die extrarenale Wasserausscheidung. 

Die sekundiiren Riickwirkungen der warmeregulatorisch bedingten extra­
renalen Wasserausscheidung auf den Wasserhaushalt konnen' sehr groB sein. 
Die Anpassung der Ausscheidung durch die Nieren und die Regulation der 
Wasserzufuhr l<ewirken den Ausgleich. Absinken des warmeregulatorischen An­
teils der extrQ,1.'enalen Wasserausscheidung fiihrt nicht zur Wasserretention, 
seine ErhohuJlg dagegen oft zur Wasserverarmung. 

Der wasserregulatorische Anteil der extrarenalen Wasserausscheidung 
ist der Betrag, der unabhangig von den Bediirfnissen der Warmeregulation 
abgegeben wird. Seine Bedeutung und sein Umfang wechseln im Verlaufe der 
verschiedenen Lebensalter und Korperzustande. 

Er spielt eine groBe Rolle beim Saugling und im Kindesalter. Dort zeigt 
die extrarenale Wasserausscheidung unterUmstanden eine direkte Beziehung 
zu der Wasserzufuhr, die nicht weniger deutlich ist als die analoge Abhangig­
keit der Nierenabsonderung beim Erwachsenen. Bei Gewichtsschwankungen, 
besonders bei kranken Sauglingen, kann die extrarenale Wasserausscheidung 
allein die entsprechende Wasserausfuhrregulation reprasentieren. 

Beim Erwachsenen tritt der wasserregulatorische Anteil der extrarenalen 
Wasserausscheidung unter normalen Bedingungen ganz zuriick. Wann und 
unter welchen Erscheinungen sich dieser Ubergang vollzieht, ist noch nicht 
bekannt. DaB auch beim normalen El'wachsenen ein wasserregulatorischer 
Anteil der extrarenalen Wasserausscheiduhg existiert, kann aus den erwahnten 
Beobachtungen am Durstenden und am Kranken gefolgert werden. Da die 
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extrarenale Wasserausscheidung jedoch unter gewohnlichen WasserverhaH­
nissen beim gesunden Erwachsenen keine nachweisbare Beziehung zum Wasser­
haushalt besitzt, muB man sich vorstellen, daB ihrem wasserregulatorischen 
Anteil hier gewisse Grenzen gesetzt sind. Wenn iiber den Zustand des absoluten 
Durstes hinaus Fliissigkeitszufuhr erfolgt, so steigt die extrarenale Wasser­
ausscheidung und laBt dadurch ihren wasserregulatorischen Anteil auch beim 
gesunden Erwachsenen in Erscheinung treten. Aber schon bei relativ geringer 
Fliissigkeitszufuhr, die unter gewohnlichen Verhaltnissen nie unterschritten winl, 
wird der Punkt erreicht, iiber den der wasserregulatorische Anteil nicht mehr 
hinausgeht. Doch ist wohl zu beachten, daB es sich dabei nur um eine Hypothese 
handelt. 

Erst bei Storungen des Wasserhaushalts gewinnt die extrarenale Wasser­
ausscheidung wieder eine erhebliche Bedeutung fiir den Wasserhaushalt. Durch 
die Beziehung zur Fliissigkeitszufuhr, durch die Abhangigkeit von Retention 
und Mobilisierung von Korperwasser und durch die unterstiitzende oder ein­
sparende Reaktion auf diuretische Eingriffe wird bewiesen, daB die extrarenale 
Wasserausscheidung echte, wasserregulatorische Funktionen erfiillt. Die extra­
renale Wasserausscheidung kann dann zum beherrschenden Faktor der Aus­
fuhrregulation werden, wahrend die regulatorische Bedeutung der Nierenaus­
scheidung stark geschmalert erscheint. 

Die Bedingungen, unter denen die wasserregulatorische Funktion der extra­
renalen Wasserausscheidung manifest wird, sind noch nicht genauer anzugeben. 
Es handelt sich weder um bestimmte Organveranderungen noch um eine eigent­
Hche Unfahigkeit der Niere zur Wasserausscheidung. 

Die Riickwirkung der wasserregulatorisch bedingten extrarenalen Wasser­
ausscheidung auf die Warmeregulation ist ein logisches Postulat. Doch ist noch 
nicht sicher bekannt, ob sie ganz durch entsprechende Veranderungen der 
Warmeabgabe ausgeglichen oder ob auch die Warmeproduktion dabei bean­
sprucht wird. 

Schlu6. 
Der leitende Gedanke bei der Abfassung dieser Arbeit war die Absicht, 

den Nachweis zu liefern, daB die extrarenale Wasserausscheidung fur die Klinik 
kein erledigtes Gebiet ist. Aus den Ergebnissen der Arbeit geht hervor, daB 
eine Vernachlassigung der extrarenalen Wasserausscheidung durch die Klinik 
nicht gerechtfertigt ist. 

Die genauere quantitative Betrachtung ihres warmeregulatorischen Anteils 
gibt der Klinik nicht nur eine erwiinschte Kontrollmoglichkeit, sondern daruber 
hinaus die Moglichkeit, uber Stoffwechselfragen AufschluB zu gewinnen, die 
bis jetzt unbearbeitet bleiben muBten. 

Fur die Probleme des Wasserhaushalts wird die Berucksichtigung der extra­
renalen Wasserausscheidung nicht nur ein Vorteil, sondern eine Notwendig­
keit sein. 

Schon die Tatsache, daB die Ruckwirkungen einer warmeregulatorischen 
Wasserdampfabgabe nur bei Kenntnis der extrarenalen Wasserausscheidung als 
solche erkannt werden konnen, macht aIle Untersuchungen, bei denen die Wasser­
ausfuhr gemessen werden solI und die extrarenale Wasserausscheidung nicht 
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bestimmt worden ist, in einem entscheidenden Punkte unvollstandig. Die 
Erkenntnis jedoch, daB die extrarenale Wasserausscheidung nicht nur warme­
regulatorische Abhangigkeiten zeigt, sondern auch einen, gerade bei StOrungen 
des Wasserhaushalts sehr breiten Bezirk der Wasserausfuhrregulation iiber­
nehmen kann, beweist zwingend, daB die Klinik auf das Studium der extra­
renalen Wasserausscheidung nicht verzichten darf. 

Diese Arbeit sollte zeigen, daB unsere Kenntnisse iiber die Beziehungen 
der extrarenalen Wasserausscheidung zum pathologischen Wasserhaushalt noch 
sehr unvollstandig sind. Nur die Klinik hat die Moglichkeit, die Liicken aus­
zufiillen. Sie wird aus der Beschaftigung mit diesen Fragen nicht ohne Gewinn 
hervorgehen. . 
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Einleitung. 
Die Rachitisforschung blickt in diesem Jahre auf ein Dezennium zuriick, 

das mit seiner reichen Ernte an praktischen und therapeutischen Erkenntnissen 
fiir aIle Zeiten den Hohepunkt in der Entwicklung der Rachitislehre bedeuten 
diirfte. Wir brauchen nur an die urn 1919 erfolgte Einfiihrung der Strahlen­
t~erapie [Huldschinsky(739)], sowie an die von Mellanby (995, 995a) 
ebenfalls etwa 1919 begonnene reichhaltige "Vitaminforschung" und an den 
vorlaufigen SchluBstein, an die Entdeckung des-Ergosterins als der Mutter-
8ubstanz des spezifischen "Rachitisschutzstoffes" zu- erinnern.Wenn wir auch 
von dem endgiiltigen Ziel, der Losung des Rachitisratsels in seiner Gesamtheit, 
besonders aber in pathogenetischer Hinsicht immer noch weit entfernt sind, 
so ist heute zumindest· die praktische Seite des Problems, die Behandlung und 
Verhiitung der Rachitis und verwandter Zustande als eine vollig und vermut­
lich endgiiltig gegliickte anzusehen. Aber auch in mehr theoretischer Hinsicht 
hat die in den letzten 10 Jahren geleistete planmaBige Kleinarbeit die Rachitis­
lehre weitgehend gefOrdert, und die Ansatze zu. weiterer verheiBungsvoIler 
Forsch~ng gelegt. 

An dieser neuen fruchtbaren Entwicklungsphase waren die verschiedenen 
Arbeitsrichtungen der Medizin beteiligt. Rein klinische Beobachtungen, die 
Rontgendiagnose, Laboratoriumsbefunde, die Erforschung des intermediaren 
Stoffwechsels, erganzt durch bilanzstoffwechselchemische Untersuchungen, die 
Einfiihrung der Tierversuche mit ihren wechselbaren, iibersichtlichen Bedin­
gungen, sowie die kritische Beriicksichtigung der pathologisch-anatomischen 
Grundlagen haben in erfolgreicher Synthese zu diesem Aufschwung gefiihrt. 
Allerdings verdanken wir den experimentell-chemischen Arbeiten die wichtig­
sten Aufschliisse und die reichsten Friichte. Die von Schmorl bereits 1909 
(1294) geauBerte Meinung hat sich bewahrheitet: "Fragen wir, auf welchem 
Wege wir hoffen diirfen, weitere Aufklarung iiber das Wesen und die Ursache 
der Rachitis zu erhalten, so glaube ich, daB uns hier morphologische For­
schungen kaum weiter bringen werden. Fortschritte diirfen wir nur von chemi­
schen und experimentellen Untersuchungen an Tieren erwarten." 

Beschleunigte Arbeitsweise, oft beinahe in dramatischer Zuspitzungkenn­
zeichnet die neue Rachitisforschung. Die in friiheren Epochen geleistete Vor­
arbeit wurde vielfach kaum mehr beachtet, zu groBem Teile, meist wohl infolge 
Unkenntnis sogar wiederholt, so daB die Forschung des letzten Dezenniums 
auBer zahlreichen neuen Befunden auch alte Fragestellungen, wenn auch 
gelegentlich in neuem Gewand, in groBer Anzahl gebracht hat. Dementsprechend 
spiegelt sich in ihr ein Bild wieder, das die Gesamtheit der mit der Rachitis 
in naherer oder weiterer Beziehung stehenden Probleme um£aBt, und nicht 
nur einem Teilgebiet der Rachitislehre entspricht. 

Solche Teilgebiete sind bereits friiher wiederholt im Rahmen dieser "Ergeb­
nisse" Zur Darstellung gelangt. So haben Schmorl (12~4), Wieland (1518, 
~520), auch Lehnerdt (900) mehr die pathologisch-anatomische, spater Orgler 
(1074), SohloB (1283) die bilanzstoffwechselchemische Seite des Problem­
komple:xes hervorgehoben. In der zuletzt erschienenen Zusammenfassung 
versuchte Klotz (835) bereits auch der neueren Betrachtungsweise gerecht 
zuweI'den. Sie fiel jedoch ineine Zeit, in der die jiingste Etappe der Rachitis-
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forschung noch zu sehr in ihren Anfangen gesteckt hat und die wichtigsten, 
erst seither gewonnenen Ergebnisse gar nicht berucksichtigb werden konnten. 
Wennwir uns noch vor Augen halten, daB die FOl'schung der letzten Jahre sich 
nicht allein auf die Rachitis beschl'ankt, sondern auch die rachitisverwandten 
Storungen, wie Osteomalacie, besondere Formen der Osteopol'ose, weiiethin 
auch die Beziehungen der Rachitis und verwandter Zustande zur Tetanie, 
mithin einen 'Problemenkl'eis umfaBt, der sein rein padiatrisches Gebiet weit 
uberschritten hat, so kann eine Neubeal'beitung des Gegenstandes in den 
"Ergebnissen" durchaus als erwiinscht bezeichnet werden. In den vergangenen 
Jahren hat Verfasser bereits an verschiedenen Stellen (525, 533, 538, 546), 
zuletzt vor etwa 21/2 Jahl'en im gemeinsam mit Stepp herausgegebenen 
"Vitaminbuch" (550) uber den gleichen Gegenstand ·berichtet. Der Aufforde­
rung der Herausgeber, eine kritische Zusammenfassung auch fur die "Ergeb­
nisse" bereit zu stellen, glaubte Verfasser, sich trotzdem nicht entziehen zu 
durfen. Es dunkte fum reizvoll, auch die Ergebnisse der vergangenen 21/2 Jahre 
zu berucksichtigen und in erster Linie zu den immer noch ungelOst gebliebenen 
Problemen, die man, in del' Begeisterung uber die erreichten Erfolge haupt­
sachlich praktischer Art, leicht auBer acht laBt, kritisch Stellung zu nehmen. 
Sosollen in der folgenden Ubersicht auBer den positiven Ergebnissen auch die 
noch vorhandenen Lucken klar hel'ausgearbeitet werden. 

Fragen der Begriffsbestimmung. 

a) Rachitis. 
Schon bei der Begriffsbestimmung stoBt man auf fast unuberwindbare 

ungelOste Schwiel'igkeiten. Die noch von He u b n e I' (674) eingefiihrte von 
uns friihel' angewandte Fassung: Die Rachitis ist eine allgemeine Stoff­
wechselstOrung mit besonderem Hervortl'eten pathologischer Knochenveran­
derungen, ist zu wenig genau; um fur praktische Zwecke vollgenugen zu 
konnen. Ihre Erganzung kann auf verschiedene Weise erfolgen, je nachdem man 
sich nach pathologischen, klinischen, therapeutisch -pharmakologischen, atio­
logischen Gesichtspunkten richtet. 

Unzweifelhaft am besten gesichert d!ir£te die pathologisch-anatomische, 
d. h. moryllC?logische Betrachtungsweise sein. Wil' mussen uns nur z. B. an 
die von Schmorl, Stoltzner (1379, 1380, 1384) u. a. angegebene Definition 
halt en : Die Ra'chitis besteht letzten El1des in einer vermehl'ten Bildung von 
osteoidem Gewebe, das kalkfrei bleibt .. Besonders charakteristische Verande­
rungen diesel' Art treten an den Wachstumszonen del' Knochen, d. h. im Gebiet 
del' endochondralen Ossifikation in Erscheinung. Nach dieser Anschauung 
gehoren sowohl osteoporotische wie durchgreifende, mit Steigerung der Osteo­
klasie und mit fibroser Umwandlung eil1hergehende Markveranderungen nicht 
zur Rachitis. Andererseits bietet diese auch in anatomisch-histologischer Hin­
sicht etwas schematisierende Auffassung die Moglichkeit, die Spatrachitis und 
die Osteomalacie nur als altersbedingte Variationel1 der Rachitis aufzufasi3en. 
Die Osteomalacie ist die Rachitis des ausgewachsenen Skelets. 
Dieser unitaristische Standpunkt, der in del' Rachitis, Spatrachitis, Osteo­
malazie eine nosologische Einheit erblickt, wird heute ganz allgemein auch von 
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den Pathologen geteilt [Looser (925), Pommer (1l32), Schmorl (1294), 
v. Recklinghausen (1l65), M. B. Schmidt (1289, 1290) u. a.]. Der alte 
Streit zwischen dem Dualisten Virchow (1456, 1457) und dem Unitaristen 
Trousseau (1435, 1436) hat, selbst yom Standpunkt der Anatomie, mit dem 
Sieg des Klinikers uber den Anatomen geendet. Chris teller (220) bezeichnet 
die Rachitis und die Osteomalacie als die achalikotischen Malacien und trennt 
sie scharf von den ebenfalls mit Erweichung, jedoch gleichzeitig mit fibrosen 
Markumwandlungen einhergehenden sog. metaplastischen Malacien mit ihrem 
Hauptvertreter der Ostitis fibrosa abo Ein noch deutlicherer Trennungsstrich 
wird zwischen den 2 Hauptgruppen der Malacien und den rein rarefizierenden 
progressiven Knochenatrophien, den Osteoporosen gezogen. 

Bei dieser Einstellung waren die Rachitis und Osteomalacie pathologisch­
anatomisch scharf umrissen und gut charakterisierbar. Allein es solI nicht 
verschwiegen werden, daB - soweit Verfasser als Nichtanatom die Sachlage 
uberblicken kann - eine vollige Einmutigkeit in der Annahme der obigen 
Begriffsbestimmung selbst bei den Anatomen nicht besteht. So bestreiten 
v, Recklinghausen (1165), besonders Lang (876, 877) u. a. die vollige Selb­
standigkeit der Ostitis fibrosa. Nach Lang solI sogar die Ostitis fibrosa stets 
mit Osteomalacie oder Spatrachitis kombiniert Zltr Beobachtung gelangen, 
eine Ansicht, die von Schmorl (1295) noch in der letzten Zeit energisch be­
stritten wird. Allerdings gibt auch Schmorl zu - und verwischt damit die 
scharfen Grenzen der friiheren Trennung -, daB nicht selten Kombinationen 
von Ostitis fibrosa mit Rachitis und Osteomalacie vorkommen konnen. 

Auch Rarefikation, Abbau des Knochengewebes, d. h. Reaktionen, die sinn­
gemaB mehr der Osteoporose eigen sein muBten, werden heute yon einem 
Kenner der Rachitispathologie wie M. B. Schmidt (1289, 1290), als bei den 
rachitischen Malacien gesetzmaBig wiederkeruende Befunde anerkannt. Die 
Onkose und Thrypsis von Recklinghausen - friiher von den meisten Patho .. 
logen scharf bekampft -, gehoren nach dem letztgenannten Autor ebenfalls 
zum histologischen Bild der Rachitis. Eine vollig zutreffende Begriffsbestimmung 
konnte aber dann die fruhere Fassung fur die Rachitis, Osteomalacie auch von 
pathologisch-anatomischem GesichtsPunkte aus nicht abgeben. 

Indessen sprechen a,qch rein medizinisch -klinische. Erwagungen dagegen, 
die Rachitis und verwandte Zustande pathologisch-anatomisch ausreichend 
und samtliche Moglichkeiten umfassend definieren zu konnen. So ist es bekannt, 
daB klinisch voneinander nicht zu trennende, auch atiologisch und bezuglich 
ihrer therapeutischen BeeinfluBbarkeit zusammengehorige Osteopathien, patho­
logisch-anatomisch verschieden zu werten sind. Man kann diesen Einwand in 
erweiterter Form folgendermaBen formulieren: Der gleiche auBere und innere 
Reiz kann verschiedene anatomische Veranderungen, und umgekehrt, nicht 
zusammengehorige atiologisch-pathogenetische Bedingungen konnen den gleichen 
pathologisch-anatomischen Reizeffekt hervorbringen. Bei Greisen, oder unter 
schlechten Ernahrungsbedingungen auch bei Kindern oder Jugendlichen bewirkt 
der gleiche Reizkomplex eine reine Knochenatrophie, Osteoporose, bei gut ent .. 
wickelten, rasch wachsenden Sauglingen Rachitis, in der Pubertat Spatrachitis, 
und bei. Erwachsenen Osteomalacie. Die Kombination von Osteoporose mit 
Rachitis kennzeichnet dementsprechend die bei Unterernahrung, wie bei der 
Verdauungsinsuffizienz (Coeliakie) vorkommenden, oder in den Blockadejahren 
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bei Erwachsenen in Osterreich, Deutschland epidemisch aufgetretenen Osteo­
pathien. Eine klinische Abtrennung dieser Formen von der Rachitis ·bzw. 
von der Osteomalacie ist in den meisten Fallen nicht mogIich. Man gewinnt 
den Eindruck, daB hier das auBere Bild durch die Unterernahrung und als 
deren im Knochensystem zur Frage stehendes Zeichen, durch die Knochen. 
atrophie bestimmt ist. Gar nicht so selten miissen jedoch auch sogar patholo­
gisch-anatomisch die Knochenstorungen bei der Verdauungsinsuffizienz zu 
echter Rachitis [Lehmann (898), Parsons (1097)] und die Hungerosteo. 
pathien zur echten Osteomalacie [Partsch, unter Schmorl (1099)] gerechnet 
werden. Bei der sog. renalen Rachitis, dieser besonderen Rachitisform, konnen 
anatomisch echt rachitische und in anderen Fallen wiederum nur pseudorachi­
tische Knochenveranderungen bei klinisch-rontgenologisch gleichem, oder zu· 
mindest nicht differenzierbarem Bild vorkommen [Parsons (1096)]. Bei Tieren, 
wie bei Affen, in Gefangenschaft gehaltenen Wildtieren, tritt unter den gleichen 
atiologischen Bedingungen, die bei Menschen zur Entstehung del' Rachitis 
fiihren, eine reine Ostitis fibrosa auf [Chris teller (220)]. Ware es nicht ver­
fehlt, hier in den pathologisch-anatomischen Unterschieden wesentliche 
Trennungsmerkmale erblicken zu wollen 1 W. Miiller erzeugte (1035-1037) 
nach Resektion einesgroBen Stiickes aus der Diaphyse des Radius bei jungen 
Tieren in der Ulna, die nach dem Eingriff die ganze Stiitzfunktion iiber­
nehmen muBte, typisch rachitische Veranderungen. 1st es erlaubt, diese rachi­
tische Knochenstorung als echt zu bezeichnen 1 Und zum SchluB noch ein 
Beispiel: Die experimentelle Rattenrachitis solI nach dem einmiitigen Urteil 
der Kenner [M. B. Schmidt (1290), Aschoff, vgl. (305), Lang (875), Park­
Shipley (1322, 1326 u. a.)] der spontanen kindIichen Rachitis anatomisch­
histologisch fast in allen Einzelheiten entsprechen. In atiologischer, und nach 
den neuesten Ermittlungen Ullrichs (1441) auch in pathogenetischer Hin­
sicht bestehen jedoch zwischen beiden Rachitisarten nicht zu vernachlassigende 
Differenzen, die gegen eine, vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus 
vielleicht sogar erlaubte Gleichstellung sprechen. 

Auch die selbstandige klinische Betrachtungsweise vermag keine brauch. 
bare Begriffsbestimmung fiirdie rachitische Osteopathie zU Iiefern. Die kIini. 
sche Beschreibung der Knochenstorung als eines mit Deformitat~n einher­
gehenden Erweichungsprozesses wiirde sich als ebenso unzulangIich erweisen, 
wie die entsprechende, von pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten geleitete 
Definition. Man brattcht nur an die schlagenden Beispiele des sicher nicht 
rachitischen angeborenen Weichschadels und an die sich oft auch ohne be­
gleitende Rachitis einstellenden Verkriimmungen (z. B. KyphoskoIiose) der 
Jugendlichen, oder an die Restzustande, wie Genua valga, Brustkorbdeformi­
tiiten usw., mit del' Frage nach der Floriditat des ihnen zugrundeliegenden 
Prozesses zu erinnern, um die Undurchfiihrbarkeit einer klinischen Begriffs­
bestimmung zu beweisen. 

Eine weitere Moglichkeit, die rachitische Stoffwechselstorung zu definieren, 
besteht in der Beriicksichtigung gewisser in der letzten Zeit durch wichtige 
Ergebnisse erweiterten pathogenetischen, stoffwechselchemischen Daten. 
Ebenso wie der Diabetes durch die Befunde del' Zuckerausscheidung im Urin 
und der begleitenden Hyperglykamie stoffwechselchemisch geniigend gekenn­
zeichnet ist, kOnnte man geneigt sein; die rachitisehe Stoffwechselstorung mit 
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der verschlechterten Ca-P-Bilanz und der veranderten Ca- und P-Verteilung 
im. Blute zu umschreiben. In der Tat lassen sich diese chemischen Befunde 
bei der Rachitis und verwandten Storungen - wie wir es bei der Besprechung 
der diagnostischen Hilfsmittel noch ausfiihrlich belegen werden - in der iiber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle erheben. Ausnahmen kommen jedoch, wenn 
auch selten, vor, so daB auch dieser vorgeschlagenen Definition eine Allgemein­
giiltigkei:b nichtzugesprochen werden kann. Nichtsdestoweniger diirfte sie den 
Forderungen der klinischen Praxis weitgehend entsprechen und nach Ansicht 
des Verfassers, bei genauer Kenntnis ihrer Grenzen, weniger AnlaB zu Fehl­
schliissen geben, als die iibrigen Vorschlage zur Begriffsbestimmung der rachi­
tischen Erkrankung. 

In der letzten Zeit, wohl im Hinblick auf die 'sehr eindrucksvollen prak­
tischen Ergebnisse der Rachitisforschung wurde von verschiedenen Seiten das 
atiologische, oder in reziproker Fassung· das pharmakologisch-thera­
peu tisc he, d. h. das "ex iuvantibus" -Prinzip fUr die Definition der Rachitis 
Yond verwandter Zustande in Vorschlag gebracht. Auf diese Weise wiirde man 
zu einer Fassung, zu einer Erweiterung der urspriinglichen Definition gelangen, 
etwa folgender Art: Die Rachitis ist eine allgemeine Stoffwechselstorung mit 
besonderem Hervortreten pathologischer Knochenveranderungen; sie beruht 
auf einem Mangel am Rachitisschutzstoff (am D-Vitamin), an Licht und wird 
durch Behebung des Mangels, d. h. durch Zufuhr von Rachitisschutzstoff 
(D.Vitamin), Licht geheilt. Ein gewisser heuristischer Wert und eine weitgehende 
Brauchbarkeit kann dieser Formulierung, die auch dem praktisch medizinischen 
Denken Geniige leistet, nicht abgesprochen werden. Andererseits haften ihr 
jedoch schwerwiegende Mangel an. So zunachst auch in praktischer Hinsicht. 
In vielen Fallen laBt sich das atiologische Moment anamnestisch gar nicht 
scharf erfassen, und andererseits der Beweis "ex iuvantibus" kann sich erst im 
weiteren VerIauf, d.h. nur katamnestisch erbringen. Auch die notwendige weitere 
SchluBfolgerung, daB eine Knochenerkrankung, diedurch "spezifisch-anti­
rachitische" Mittel nicht behoben werden kann, gar nicht zur Rachitis gerechnet 
werden darf, braucht nicht immer zu stimmen. So ist z. B. durchaus moglich, 
daB die in der letzten Zeit von Fanconi (350) gegen den rachitischen Charakter 
der bei der Verdauungsinsuffizienz z'Ur Beobachtung gelangenden Knochen­
veranderungen ins Treffen gefiihrte "Beweis'f: ihre UnbeeinfluBbarkeit durch 
die gewohnlichen antirachitischen Verfahren, darauf beruht, daB hier an der 
Entstehung der rachitischen OssifikationsstOrung auBer einem Mangel am 
Rachitisschutzstoff noch eine zweite erganzende Bedingung, etwa die mangel­
hafte Ca- und P-Resorption mitbeteiligt ist. In diesem FaIle miiBte aber die 
Osteopathie als eine in ihrem Kern echt rachitische und der ablehnende Stand­
pUnkt als ein logisch fehlerhafter bezeichnet werden. 

Ein weiterer, mehr prinzipieller Einwand befaBt sich mit der Frage, ob es 
erlaubt sei, trotz der vielen aus der Atiologie und der Therapie 'geschopften 
Beweise die Rachitis zu einer "Avitaminose" oder "Anaktinose" sensu strictiori 
zu stempeln, wobei wir zunachst von der Angreifbarkeit der Bezeichnung der 
Avitaminose absehen mochten. Die Praxis, auch die engere Vitaminlehre, 
wiirden diese Fragen bejahen. Von einem mehr rein erkenntnistheoretischen 
Standpunkte aus muB jedoch zugegeben werden, daB der Rachitisschutzstoff 
trotz der bedeutenden Rolle, die er in der Atiologie und der Therapie der 
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Rachitis spielt, dem KrankheitsprozeB nicht unbedingt iibergeordnet sein muB. 
So bewirkt z. B. bei Ratten Mangel am Rachitisschutzstoff nur dann rachitische 
Veranderungen, wenn gleichzeitig das Ca- und P-Angebot, richtiger derQuotient 
Ca 
pinder Nahrung innerhalb eines bestirnmten "rachitogenen" Bezirkes Iiegt. 

v. Pfaundler (ll20) hat diesem Einwand folgende zutreffende grundsatzIiche 
Fassung gegeben: "Wenn sich herausgestellt hat, daB das Fehien eines Faktors x 
in der Nahrung zum Auftreten einer bestirnmten Krankheitserscheinung K 
fiihrt, dann wird gefolgert, daB x-Mangel die wahre Ursache von K sei, und daB 
die Atiologie des letzteren Zustandes damit aufgeklart erscheint. Dabei ist 
offenbar iibersehen, daB es auch anders ,sein konnte, daB namlich derFaktor x 
lediglich einen (beispielsweise infolge Anlagefehlers oder infolge peristaltischer 
Schaden) in Gang oder in Vorbereitung befindHchen oder drohenden Krank­
heitszustand K in seiner Manifestation behindert. Der x-Mangel hatte dann 
mit den wahren Urquellen des Ubels nichts zu tun." 

Wir sehen somit, auch das atiologische und das "ex iuvantibus"-Prinzip 
kann die Rachitis beirn heutigen Stand der Forschung nicht einw:andfrei und 
logisch vollig zutreffend definieren. Nur die klinische Empirie und abwagende 
Uberlegung im Zweifelsfalle, bei Beriicksichtigung derverschiedenen Betrach­
tungsweisen vermag uns heute fiber die Schwierigkeiten der Begriffsbes'timmung 
hinwegzuhelfen. 

b) Tetanie. 
Bei gleichem klinischt)ll Bild stellt die Tetanie atiologisch und patho­

genetisch - hier weniger in den End- als in den Anfangsreaktionen des inter­
mediaren Stoffwechsels - einen vielgestaltigen KrankheitsprozeB dar. Mit 
allem Nachdruck muB betont werden, daB die Tetanie auch in ihren letzten, 
die nervosen Merkmale auslOsenden Bedingungen eine Stoffwechselstorung 
besonderer Art ist. Ihre auch heute noch in Lehrbiichern iibliche Einreihung 
unter die Nervenkrankheiten geht auf die einsei'tige Beriicksichtigung des 
auBeren Bildes zuriick. Eine rein kIinische Definition wiirde jedoch bei keiner 
der vielen Tetaniearten - auch in unserem speziellen FaIle nicht - das Wesen 
der Krankheiterfassen. 

In klinischer Hinsicht wird der tetanische Zustand durch die galvanische 
und mechanische Ubererregbarkeit der, peripherischen Nerven und durch 
die klonischen und tonischen lokalen und allgemeinen Krampfe geniigend 
gekennzeichnet. Gewisse diagnostischen Schwierigkeiten, auf die wir im 
entsprechenden Abschnitt noch naher' einzugehen: haben werden, beriihren 
nicht den Kern dieser Definition. Durch Zufiigen der wichtigsten spezifischen 
pathogenetischen Daten laBt sich die Giiltigkei't dieser klinischen Definition 
auf 'die besondere Tetanieform abstimmen, diefiir uns im Zusammenhang 
mit den rachitischen Osteopathien von Bedeutung ist. Hier entsteht die 
Tetanie auf dem Boden der Rachitis und zeichnetsich, in Analogie 
zur unkomplizierten Rachitis, durch eine Storung in der Blut-, Ca- und 
P-Verteilung, im besonderen durch eine Hypocalcamie und relative 
o der a b sol u te Ph 0 s p hat s tau ung, mit ihren weiteren stofhvechselchemischen 
Folgen, aus. Die iibergeordnete Bedingung des tetanischen Ubererregbarkeits­
zustandes stellt bei allen Tetanieformen, auch bei der mitder rachitischen 
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Storung kombinierten, die Ca-Ionenverminderung, hervorgerufen und unter· 
stiitzt durch eine besondere Ionenverschiebung in der nachsten Umgebung der 
Nerven, richtiger gesagt, ihrer zentralen und peripherischen Reizstellen dar. 
In dieser Gestalt erfiillt die Definition der Tetanie ihren Zweck vollauf. Aller. 
dings blieb dabei die Frage der Atiologie, die letzten Endes hier wiederum mit· 
der rachitischen Grundstorung in Verbindung steht, unberiicksichtigt. 

Diagnose. 

a) Rachitis. 
Die Fragen der Begriffsbestimmung eignen sich nicht nur zur Befriedigung 

des Hanges zUr Systematik, sie stehen auch mit dem wichtigsten Problem der 
Praxis, mit der Diagnose in engstem Zusammenhang. 

Bei der Diagnose der Rachitis stiitzen wi! uns: 
1. Auf die auBeren klinischen Symptome des pathologischen Skelets. 
2. Auf die Rontgenoskopie. 
3. Auf gewisse chemische Daten aus dem intermediaren Stoffwechsel. 
Erst die Kombination dieser drei sich wechselseitig kontrollierenden Er· 

hebungen erlaubt uns einen klaren SchluB auf das Vorhandensein, auf die 
Floriditat, Starke, eventuell Heilungstendenz der Rachitis beim jeweils vor­
liegenden Falle zu ziehen. 

Klinik. Hierher gehoren zunachst in erster Linie die Kraniotabes, der Rosen­
kranz, die Epiphysenauftreibungen, im spateren Stadium - auch bei der 
Spatrachitis, Osteomalacie und bei den hierher gehorigen Formen der Osteo­
porose - noch die verschiedenartigen Verkriimmungen am Brustkorb, Becken, 
an den Extremitaten, wie auch die Infraktionen, Frakturen, Umbauzonen. 
Einige mit diesen klinischen Symptomen zusammenhangende Streitfragen 
konnen nutzbringend und iibersichtlich erst nach Besprechung der rontgeno. 
skopischen und der stoffwechselchemischen diagnostischen Verfahren erortert 
werden. 

Rontgenoskopie. Fiir die Diagnose, so in erster Linie fUr die Beantwortung 
der Frage nach der Floriditat eines rachitischen Prozesses leistet die Rontgeno­
skopie wertvolle, oft sogar (gemeinsam mit den blutchemischen Daten) ent­
scheidende Dienste. Das groBe Verdienst Huldschinskys (739, 740, 742) 
bei der EinfUhrung der Strahlentherapie besteht unseres Erachtens eben in der 
Verwendung des zu der Zeit bereits genugend entwickelten ;rontgenoskopischen 
Verfahrens, das die eingetretene Heilung objektiv zu verfolgen und zu beurteilen 
gestattete. Es ist sehr lehrreich zu erfahren, daB HeB und Unger (615), die 
mit der Quarzquecksilberdampflampe bereits 2 Jahre vor Huldschinsky 
therapeutische Versuche ausgefUhrt hatten, mangels dieser objektiven rontgeno. 
skopischen Kontrolle, allein nach dem subjektiven klinischen Eindruck sich 
kein gunstiges Urteil bilden konnten. 

Park - Howland (1091), ebenso Wimberger (1537) haben sich spater 
der Rontgenoskopie auch zum Nachweis der antirachitischen Lebertranwirkung 
mit Erfolg bedient. 

Die Rontgenoskopie eignet sich bestens auch ffu die Diagnose der experi­
mentellen Rachitis und sie liefert auf diese Weise die praktisch brauchbarsten 
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Grundlagen zur Priifung und biologischen Auswertung antirachitischer Mittel 
an Tieren. 

Die rontgenoskopischen Skeletbilder bringen sowohl die makro- wie auch 
die mikroskopischen Knochenveranderungen ZUf Darstellung. In diesem Sinne 
sind sie gewissermaBen auch als histologische und histochemische Praparate 
zu betrachten. Sie verdanken ihre Entstehung der Undurchlassigkeit der 
Kalksalze und somit auch der verkalkten Knochenteile fiir Rontgenstrahlen 
[vgl. Wimberger, hier auch Literatur (1537), Weech~ Smith (1495)]. Da 
das anatomisch-histologische Korrelat der rachitischen Stoffwechselstorung 
hauptsachlich in einer mangelhaften Knochenapposition besteht, die bei der 
endochondralen Ossifikation besonders stark in Erscheinung tritt, so diirften 
auch die Rontgenbilder an den Epi-, Dia- (dchtiger gesagt Meta-)physenenden 
die starksten und charakteristischen Veranderungen aufweisen. Unter normalen 
Verhaltnissen ist das Rontgenphotogramm der Epimetaphysenenden durch eine 
haarscharf abschlieBende, homogene, kalkdichte Linie abgegrenzt, die im histo­
logischen Praparat der sog. provisorischen Verkalkungszone entspricht. Dia­
physenwarts folgt eine hellere, ganz schmale Querzone (der primordiale Mark­
raum) mit einer undeutlichen Strukturierung, aus der das feingegitte;rte Balken­
werk der fertigen Spongiosa hervorgeht. Die Diaphysen sind gleichmaBig 
kaIkhaltig, ihre Corticalis schlieBt gegen die Weichteile mit einer schaden Kontur 
abo Die rachitische Osteopathie beginnt im Rontgenbild zunachst mit einer 
Verminderung des Kalkgehaltesin den Knochen. Auch die scha;rfe AbschluB­
linie de;r provisorischen Verkalkungszone erfahrt groBere und kleinere Defekte. 
Sie erscheint im Rontgenbild unscharf, oft wie durchsiebt, kann sogar in spateren 
Stadien vollig verschwinden. Die angrenzende Spongiosa verliert allmahlich 
ihre feine regelmaBige Struktur. Infolge Osteoidwucherung nimmt die Ent­
femung zwischen der Gelenkspalte (dem Epiphysenende) und dem freien, 
unscharf begrenzten Metaphysenende stetig zu. 1m weiteren Verlauf tritt 
dann die Vergroberung und die Kalkverarmung der Spongiosa und der Corticalis 
immer starker in Erscheinung. Die kalkarme oft gespaltene Corticalis heht sich 
nicht mehr so scharf von den umgebenden Weichteilen ab, wie in der Norm. 
Zum Bilde der schweren Rachitis gehort auch ein freier, mehr oder weniger 
breiter Schattensaum auf der Corticalis einzelner Diaphysen. Dieser wird 
aber in der Regel erst bei beginnender Heilung, infolge frischer Einlagerung 
von Kalksalzen sichtbar (Osteophyt). In seltenen Fallen trifft man solche 
osteophytare, kaIkhaltige, periostale Auflagerungen auch im floriden Stadium 
an, im besonderen an verkriimmten, geknickten, deformierten und mechanisch 
stark beanspruchten Rohrenknochen, so Z. B. an der Fibula, an den Vorder­
armknochen. 

Die provisorische Verkalkungslinie oder das freie Metaphysenende konnen 
auch bei schwerster Rachitis ihre urspriingliche Form behalten, so besonders 
bei Kindem, die sich korperlich wenig bewegen ("passive Form", Wimberger). 
In einer weiteren groBen Anzahl der Falle, und zwar bei korperlich und geistig 
regen Rachitikern ("aktive Form", Wimberger) kommt es im Verlaufe des 
fortschreitenden rachitischen Prozesses zu starken Ausfransungen der Ver­
kalkungslinie (des Metaphysenendes) in ihren zentralen Partien und gleich­
zeitig zu einer Kalk a p position in den peripherischen Teilen. So entsteht dann 
die bekannte Becherform der Epimetaphysengrenze als ein sekundares Knochen-
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symptom [Frankel, Reyher, Wimberger (1537)]. Die Ausbildung der 
Becherform hangt auBer den mechanischen Momenten, der Agilitat, Beweglich­
kei'c des Kindes, auch noch yom Alter und Grade der· rachiti'lchen Storung, 
sowie vomCharakter des betreffenden Metaphysenendes abo So lassen manche 

Abb. 1~ Schwere floride Rachitis.· H. K., 
11 Monate. 20. Marz 1922 (H. Wimberger, 
1537.) Schwer florid·rachitisches Skelet mit 
hochgradiger Kalkarmutund Knickungen ein­
zeIner Schafte. Die Spongiosa ist sehr grob 
strukturiert, die Corti calis is t wie in Lamellen 
zerlegt. Die Metaphysenenden zeigen statt des 
normalen linearen Querschattens der prapara­
torischen Verkalkungszone eine Auifaserung, 
iiber der keine Spur einer Reparation zu sehen 
ist. Einzelnen Schaften sind zarte Osteophyt­
saume abgelagert, am breitestens an den 
Einknickuugen (Humerus distal, Ulnamitte, 

Fibulamitte lateral). 

Abb. 2. Beginnende ·Heilung unter Lebertran. 
28. Marz 1922. (H. Wimberger,1537.) Uber 
allenMetaphysen werden in mehr-minder groBer 
Distanz als Ausdruck der beginnenden Heilung 
zarte Quersaume sichtbar (neue praparatorische 
Verkaikungszone). Auch das reichliche Osteo­
phyt erscheint nun deutlicher an den Diaphysen. 

Knochen, wie Z. B .. das distale Femur- und dasproximale Tibiaende diese Kon­
kavitat der Verkalkungslinie stets vermissen, wahrend sie bei der distalen 
Ulnametaphyse oft schon in einem. frischen Stadium der Erkrankung be­
obachtet wird. 

Dies ist das Bild der floriden Rachitis im Rontgenogramm (Abb. 1). Auch 
Verkriimmungen, Infraktionen und Frakturen gelangen dabei in gegebenen 
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Fallen zur Darstellung. Ihre differentialdiagnostische Bedeutung soIl weiter 
unten noch ausfiihrlich erortert werden. 

Bei der Heilung der Rachitis tritt zunachs-b eine neu praparatorische Ver­
kalkungszone in der gewucherten kalkarmen Epiphyse, und zwar in einem 

1\bb. 3. Fortschreitende Heilung. 11. April 1922. 
(H. Wim berger, 1537). Durch Kalkeinlage­
rung in die wahrend des floriden Stadiums zu­
gewachsene rachitische Wucherungszone zwi­
schen altem Schaftende und der neuen prs­
paratorischen Verkalkungslinie werden erst die 
kliniBch als "Epiphysenauftreibungen" impo­
nierenden verdickten Metaphysen rontgen­
darstellbar. Das kraftige Osteophyt iiberhriickt 
aile UnregelmaLligkeiten (Schaftenden) und 
Knickungen (Fibula). Zunahme des Kalk­
gehaltes, besonders in den Knochenkernen 

erkennbar. 

Abb. 4. Weiteres Reparationsstadium. 10. Juni 
1922. (H.Wimberger, 1537.) Die Reparation 
ist nahezu vollendet. Die Zonen der endo­
chondralen Ossification schll eOen etwas un­
gleichmal3ig, aber glatt gegen die Epiphyse abo 
Die Schafte haben durch reichlichen Umbau 
Wieder fast normale Formen angenommen, das 
Osteophyt ist meist in der Corticalis auf­
gegangen. Kalkgehalt normal. AuOer der 
Biegung der Fibula laOt aber die grobe Struk­
tur der alten vorrachitisch angewachsenen 
Schaftteile noch eindeutig die iiberstandene 

Rachitis erkennen. 

gewissen Abstand vom Diaphysenende auf (Abb. 2-4). Zwischen dieser neuen 
Verkalkungslinie und der verkalkt gebliebenen Diaphyse liegt ein kalkfreier 
osteoider Saum, der um so breiter ist, je starker und alter der rachitische 
ProzeB war. Die fortschreitende Verkalkung fiihrt dann bald zu einer Ver­
schmelzung der neuen Verkalkungslinie mit der Spongiosa der Diaphysen. 
Die friihere Becherform verschwindet, die neue Verkalkungszone ist jetzt gegen 
die Epiphyse zu wiederum haarscharf abgegrenzt. Die osteophytaren Raume 
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werden jetzt ganz allgemein sichtbar. Mit der Restitution der Epidiaphysen­
grenze geht eine verstarkte Kalkeinlagerung auch in die Diaphysen, in die 
Corticalis parallel. Die Epidiaphysenenden zeigen aber zunachst eine viel 
dichtere kompakte Struktur, sind viel kalkreicher als normale Knochen oder 
die ubrige Diaphyse [Manschettenform, Goettche (461a)J. Eine abgelaufene 
Rachitis ist aus diesem Symptom im Rontgenbild bisweilen uber Jahre hinaus 
noch zu erkennen. 

Auf die Entwicklung und das Auftreten der Knochenkerne bleibt die leichte Rachitis 
ohne EinfluB. Bei mittelschwerem ProzeB kann die Kalkablagerung verzogert sein, so 
daB bei rontgenologischer Untersuchung die Knochenkerne, obgleich histologisch vollig 
vorgebildet, trotzdem unsichtbar bleiben. Nur bei schwerer Rachitis, in Gegenwa.rt ander­
weitiger Knochensymptome, kann eine Entkalkung vorher im Rontgenbilde sichtbarer 
Kerne oder aber eine wirkliche Verzogerung in der Entwicklung der Knochenkerne beob­
achtet werden [Plaut (1130), Goldberger - Mellion (465)]. 

Die Rachitis befallt das Skeletsystem nicht gleichzeitig in allen seinen 
Teilen. Es besteht eine bestimmte Reihenfolge im zeitlichen Auftreten der 
einzelnen J:(nochensymptome. So auBert sich die Rachitis bei jungen Saug­
lingen zunachst in der Kraniotabes, erst spater (meist erst yom 2. halben Jahr 
an) treten die Epiphysenschwellungen auf. An Hand der rontgenologisch fest­
stellbaren Veranderungen der Epimetaphysengrenze ergibt sich hierfiir die 
folgende Reihenfolge (Wimberger): 1. Die sternalen Rippenenden der oberen 
Brustwirbel (Rosenkranz), 2. Femur, Ulna distal, 3. Radius distal, Fibula 
proximal und distal, Tibia proximal, Humerus distal und 4. Ulna, sowie Radius 
proximal. Diese Reihenfolge, wie iiberhaupt das zeitlich ungleichmaBige Befallen­
sein der verschiedenen Knochenpartien hangt wohl in erster Linie mit der 
Wachstumsgeschwindigkeit dieser Skeletteile zusammen. Die schneller wach­
senden Knochen (Knochenenden) erkranken fruher und werden von der Rachitis 
schwerer in Mitleidenschaft gezogen. Diese in der letzten Zeit von verschiedenen 
Autoren als neu hingestellte Erkenntnis finden wir schon bei Elsasser (329) 
in seinem beruhmten im Jahre 1843 erschienenen Buche, "Der weiche Hinter­
kopf" klar angegeben: ,,1m allgemeinen schlagt sie (die Rachitis) in denjenigen 
Partien vorzugsweise ihren Sitz auf, wo Vegetation und Funktion gerade in 
rascher vorherrschender Entwicklung und Energie begriffen sind". 

1m Rontgenogramm der spatrachitisch veranderten Knochen iiberwiegen 
die Kalkverarmung, die Atrophie und die Rarefizierung. Die breite Osteoid­
schicht und die becherformige Auffransung der provisorischen Verkalkungs­
zone in den dafUr in Betracht kommenden Epiphysenenden gehoren durchaus 
zum normalen Bild der Erkrankung [To bIer (1432), Wieland (1520) u. a.]. 
Als fUhrendes Symp'Gom kommen sie jedoch nicht mehr in Betracht. So bildet 
die Spatrachitis einen Ubergang zur Osteomalacie oder auch zu entsprechenden 
Formen der Osteoporose, bei denen von seiten der endochondralen Ossifikation 
keine Symptome mehr zu erheben sind, und atrophische, porotische Verande­
rungen an den Diaphysen, an den platten Beckenknochen das Bild voIIig 
beherrschen. Die bekannte Erklarung fiir diese altersbedingten Unterschiede 
liefert uns die Physiologie des Wachstums. Das Langenwachstum erfolgt mit 
Hilfe der endochondralen Ossifikation. Mit vollendeter Pubertat erfolgt abe;r 
kein Wachstum mehr, d. h. der endochondrale Mechanismus schwindet und 
so konnen wir bei der Osteomalacie und der senilen Osteoporose, die erst 
spater in Erscheinung treten, an den gleichen Stellen keinen pathologischen 
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ProzeB, und auch bei der Spatrachitis nur weniger intensive Veranderungen 
erwarten. 

Die kIinische Verwendung der Rontgenoskopie fiir die Diagnose der Rachitis 
und verwandter Osteopathien stoBt zunachst auf zwei Schwierigkeiten: 1. Bei 
ganz leichter Rachitis wie auch stets im Beginn des Krankheitsprozesses -
hier wohl auch bei Spatrachitis, Osteomalacie - fehlen rontgenologisch sicher 
feststellbare Storungen an den Rohrenknochen [HeB, Unger (628), Marfan 
(977-979), Ferri (357), Wimberger (1537), eigene Erfahrungen]. 2. Die 
BegutachtUIig der Rontgenbefunde' laBt stets eine gewisse subjektive Note 
zu, insbesondere wiederum im Beginn der Krankheit oder aber der Heilung. 
Die von Elioi (325), auch von Wilson (1534) mit Hilfe einer besonders "ver­
feinerten" Rontgendiagnose festgestellte sehr hohe Rachitisfrequenz bei pro­
phylaktisch mit Lebertran und Bestrahlung behandelten Sauglingen, eine Fest­
stellung, die mit den allgemefuen Erfahrungen und Literaturangaben in scharfem 
Gegensatze steht, diirfte nach Gerstenberger, Nourse (446), auch nach 
unserem Empfinden mder Zuweisung physiologischer Varianten im Knochen­
bild zur rachitischen Storurig ihre Erklarung fiIlden. 

Trotz der erwahnten Mangel diirften. wir in der Rontgenoskopie, die sich 
heute in der KIinik und ·der Praxis 'einer weiten Verwendung erfreut, ein bei 
entsprechendel' Kritik iiberaus wertvolles Hilfsmittel zu;r Erkennung von flodder 
und heilender (wie auch geheilter) Rachitis, sowie zur Beurteilung antirachiti­
scher Heilverfahren erblicken. In diesem' Zusammenhang soll auch an die 
926 Rachitisfalle umfassenden Vergleichsuntersuchungen von Groover - Chri­
stie - Marritt (511) erinnert werden, die eine sehr gute Ubereinstimmung 
der getrennt durchgefiihrten klinischen und rontgenoskopischen Begutachtung 
ergeben haben. 

Chemische Diagnostik. Mit der Ausbildung der mikroohemischen Blut­
analyse war die Moglichkeit gegeben, den intermediaren Stoffwechselvorgangen 
bei der Rachitis naher zu kommen. Ein weiterer Vorteil dieser Mikroanalysen 
liegt darin, daB sie haufig wiederholt werden konnen und wir somit in der Lage 
sind, den ganzen VerIauf der Krankheit, in unserem Falle den der Rachitis, 
genau chemisch analytisch zu verfolgen und den jeweiligen Zustand stets mit 
reproduzierbaren Zahlen zu belegen. 

Schon in den alte;ren Bilanzuntersuchungen [Schab ad (1245-1254), 
SchloB (1279-1283) u. a.] konzent;rierte sich die Aufmerksamkeit auf das 
Schicksal der wichtigsten Knochensalze, auf das Ca- und das Phosphat-Ion. 
Auch in den neueren Blutanalysen traten die gleichen Ionen in den Mittelpunkt 
der Forschung. 

Der normale Ca-Gehalt des Sauglingserums wird in neueren Untersuchungen 
auf recht genau 10 mg% Ca angegeben [Howland-Marriott (728), J. Han­
dowsky (571), Howland-Kramer (729, 73U), Gy6rgy (521), Jul. HeB­
Calvin- Wang-Felcher (673), Kneschke (839) u.a.]. Die Schwankungsbreite 
liegt zwischen 9-11 mg%. Diese Konstanz besteht aber nur beL Analysen 
im Serum (Plasma). Wegen der fast volligen Kalkfreiheit der Erythrocyten 
ist der Bl u tkalkwert eine von der Zahl der roten Blutkorperchen abhangige, 
und somit auch iiberaus schwankende GroBe. Vergleichswerte kann uns dem­
nach allein die Serum- (Plasma-) Analyse liefern. Bei der Rachitis bewegt sich 
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nun der Serumkalkspiegel meist an der unteren Grenze des normalen Schwan­
kungsbereiches. Sehr haufig begegnet man aber sowohl vollig normalen, wie auch 
pathologischen, wenn auch nur leicht gesenkten (bis 8 mg%) Zahlen. Eine 
starkere Erniedrigung deutet fast ohne Ausnahme auf eine Komplikation mit 
Tetanie hin. Erhohungen wurden bisher bei unbehandelter Rachitis der Saug­
linge und Kleinkinder, zumindest nach den iibereinstimmenden Angaben der 
Autoren, die die ausgedehntesten Erfahrungen besitzen, vermiBt [Gersten­
berger (445-446), sowie personliche Mitteilung, Gamble (432), eigenes Mate­
rial von iiber 2000 Bestimmungen]. Gegenteilige Angaben diirften auf fehler­
hafter Methodik beruhen, besonders dann, wenn man ihnen so gehauft begegnet, 
wie z. B. bei Gil (455), der iiber Ca-Werte von 18-27 mg% (! I), bei Scheer­
Rosenthal (1260), die iiber Ca-Werte von 12,6-13,8 mg% bei einer groBen 
Anzahl von unbehandelter Sauglingsrachitis berichten. Die praktische Ver­
wertbarkeit chemischer Daten setzt naturgemaB - dies kann nicht geniigend 
stark gefordert werden - eine fehlerfreie Untersuchungstechnik voraus. 

Es solI schon an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, daB na.ch iibermaBig hohen 
Dosen von bestrahltem Ergosterin bei langer behandelten ra.chitischen oder normalen 
Kindern Hypercalcamie, bis 17 mg% und dariiber, beobachtet wurde [HeB - Lewis (670), 
Bamberger (57), Gyorgy (556)]. 

Die diagnostische Bedeutung der Serumkalkzahl diirfte nach dem Gesagten 
- mit Ausnahme der mit Tetanie komplizierten FaIle, sowie gewisser Kranio­
tabesarten, besonders bei Friihgeburten - eine nur beschrankte sein. Auch 
bei einem schwersten floriden ProzeB kann das Serum normale Kalkwerte 
zeigen. Die Kalkverarmung der Knochen greift also nicht auf das Blut zuriick. 

Bei der Spatrachitis und bei der Osteomalacie sind wir iiber die Storungen 
des Blutchemismus bisher nur sehr mangelhaft unterrichtet. Es liegen nur 
vereinzelte einschIagige Befunde vor, nach denen allerdings bei der Spat­
rachitis und bei der Osteomalacie eine Abweichung der Serumkalkzahl von der 
Norm haufiger zu sem scheint, als bei der Friihrachitis. Hypocalcamische 
Werte bei Spatrachitis geben Hottinger (720), bei Osteomalacie Miles und 
Feng Chi Tung (1012) an. 1m Gegensatz zur Friihrachitis solI bei Osteo­
malacie nach Hottinger (720) auch Hypercalcamie vorkommen konnen. Es 
ist moglich, daB sich diese Beobachtungen Hottingers auf Storungen, die in 
der letzten Zeit von verschiedener Seite [Mandl (973), Gold (464), Kerl (816), 
Barr, Bulger, Dixon (64), Aub 1, Snapper (1347a)] bei Jugendlichen und 
bei Erwachsenen als generalisierte Ostitis fibrosa, in der Regel mit cystischen 
Veranderungen beschrieben wurden, beziehen. Die Knochenveranderungen stehen 
in diesen Fallen mit Epithelkorperchentumoren in kausalem Zusammenhang. 
Die verstarkte Epithelkorperchentatigkeit bewirkt ihrerseits eine Hyper­
calcamie (Barr - Bulger - Dixon, Aub, Snapper), in Analogie zur kiinst­
lichen mit hohen Epithelkorperchenhormongaben bei Gesunden erzeugten 
vO;rii.bergehenden Erhohung des Serumkalkspiegels. Vermutlich gehort auch 
die von Duken (295) bei einem 14jahrigen Madchen beobachtete Ostitis fibrosa 
cystica generalisata mit dem hohen Kalkspiegel von 16-20 mg% hierher. 
In einem FaIle unserer eigenen Beobachtung wurden normale Kalkwerte erhoben. 
Demnach braucht anscheinend nicht jede Ostitis fibrosa generalisata gleicher 

1 Personliche Mitteilung. 



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 819 

Genese zu sein. Wir kommen auf diese in pathogenetischer Hinsicht sehr auf­
schluBreichen FaIle in einem weiteren Abschnitt noch ausfiihrlich zuruck. 

Der Phosphor befindet sich in der Blutflussigkeit in organischer und 
anorganischer Bindung. Elektrochemisch different wirken und durch Phosphat 
fallende Mittel direkt erfaBbar sind allein die anorganischen freien Phospha­
tionen. Diesen P-Anteil nennt man den "anorganischen Phosphor". Die Menge 
dieser vorgebildeten Phosphate ist im Blutserum unter normalen Bedingungen 
eine relativ konstante GroBe und betragt im Sauglings-, Kindesalter bis zur Voll­
endung der Pubertat etwa 5 mg%. Nach abgeschlossenem Wachstum im 
Alter von 18-22 Jahren stellt sich die Serumphosphatzahl auf 3 mg% [Tisdall­
Harris (1428), Gyorgy - Wilkes (534)]. Dieser Wert wird dann in der Folge 
konstant beibehalten, und kennzeichnet gewissermaBen das "Erwachsenen­
alter". Die Kongruenz zwischen den altersbedingten Wachstums- und Serum­
phosphatkurven ist so auffallend, daB wir - besonders im Hinblick auf die ahn­
liche Rolle der Phosphate fur die Pflanzenwelt - im Phosphat wohl mit Recht 
das "anorganische Wachstumshormon" vermuten diirfen [Verfasser (528)]. 

Die Phosphatbestimmung kann im Gegensatz zum Kalk auch im Gesa.mtblut erfolgen. 
Der anorganische Phosphor verteilt sich ziemlich gleichmiU3ig auf da.s Plasma und auf 
die Zellen. 1m menschlichen Blut scheinen aber die Formelelemente doch etwas weniger 
Phosphate in priiiormiertem Zustande zu enthalten als die Blutfliissigkeit (Mittelwert nach 
eigenen Untersuchungen im Gesamtblut 4,0-4,5 mg%, im Serum 5,0 mg % P). Es diirfte 
mithin empfehlenswert sein, sich an die Serumzahlen zu halten, dies um so mehr, weil die 
in den Blutkorperchen befindlichen organischen P-Verbindungen extravasal rasch zer­
fallen, und durch die NeubiIdung von Phosphaten eine Erhohung des orga.nischen Phosphors 
vortauschen konnen. Es geht z. B. nicht an, das zur Phosphatbestimmung entnommene 
Blut erst nach 3/1tiindigem Warten zu zentrifugieren (722). Manche in der ~eileren Literatul' 
angegebenen hohen Phosphatzahlen diirften durch diese Fehlerquelle erklart werden. Die 
von Ulmer, Hillenberg, Schimmelpfeng (1444) neuerdings erhobene Forderung zur 
Phosphatbestimmung nur Niichternblut zu verwenden, ist eine natiirliche und. wohl auch 
fruher schon stets beachtet gewesene Voraussetzung. 

Bei der Rachitis ergibt die Serumanalyse stark gesenkte Phosphatzahlen 
[Hypophosphatamie, Iversen - Lenstrup (773), Howland - Kramer (729), 
Verfasser (521)]. Allein bei einer mit Tetanie komplizierten Rachitis konnen 
normale, sogar erhohte Phosphatwerte erhoben werden [Kramer - Tisdall­
Howland (855), Verfasser (521), Scheer- Salomon (1257), N ourse- Smith­
Hartmann (1069)]. In diesen Fallen hilft uns auBer den klinischen Symptomen 
die Hypocalcamie, die fUr die Tetanie ebenso charakteristisch ist, wie die 
Hypophosphatamie fUr die Rachitis, die richtige Diagnose zu stellen. 

Die Menge des organisch gebundenen Phosphors weist auch im Blute rachitischer 
Kinder keine Abweichungen von der Norm auf [Zucker - Gutman (1569), Verfasser 
(542)]. Das Verhaltnis des orga.nischen P zum a.norga.nischen P ist somit bei der Rachitis 
zu Ungunsten der vorgebiIdeten Phosphate verschoben, die auch absolut vermindert 
gefunden werden. 

DfIvlIypophosphatamie fallt im Sauglingsalter eine erhebliche, oft aus­
schlaggebende diagnostische Bedeutung zu. In Abwesenheit von tetanischen 
Komplikationen entscheidet der Befund einer erniedrigten Phosphatzahl fast 
gesetzmaBig fUr floride Rachitis. Gewisse akute Zustande, wie z. B. Pneumonie, 
fieberhafte Erkrankungen [Gerstenberge r- Burhans'- Smith- Wetzel (445)], 
Narkose [Jeans - Tallerman (781)], die ebenfalls mit einer Hypophosphatamie 
einhergehen konnen, sind schon klinisch leicht auszuschlieBen und bieten somit 
keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. Es muB jedoch zugegeben 
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werden, daB besonders bei Nichtsauglingen, etwa vom vollendeten 2. Lebens­
jahr an, d. h. in einem Alter, das fur die Fruhrachitis in der Regel kaum mehr 
in Betracht kommt, leicht erniedrigte Serumphosphatwerte bis zu 3,5 mg unter 
anscheinend normalen Bedingungen, zumindest sicher ohne begleitende rachi­
tische Merkmale, wenn auch sehr selten doch vorkommen konnen [eigene 
Beobachtungen, auch Fanconi (350)]. Auch bei stark dystrophischen, klinisch, 
rontgenologisch rachitisfreien Sauglingen kann gelegentlich Hypophosphatamie 
beobachtet werden (eigene Beobachtungen). Hier besteht jedoch die Moglich­
keit, daB bei rachitisch verandertem Stoffwechsel die Knochenveranderungen 
aus lokalen Grunden, etwa infolge des darniederliegenden Wachstums nicht in 
Erscheinung treten konnen ["Rachitis sine rachitide", V e rf ass e r (550)]. Anderer­
seits wird bei klinisch rachitischen, nosologisch jedoch nicht uber jeden 
Zweifel als echt rachitisch zu bezeichnenden Symptomen, z. B. mancher Kranio­
tabes junger Sauglinge - wie wir es noch sehen werden - die Hypophosphatamie 
und uberhaupt jede Storung der Blut-, Ca- und P-Verteilung vielfach vermiBt. 
Trotz diesen ungeklii.rten, ubrigens nur sehr selten vorkommenden Ausnahmen 
muB man sich heute auf den Standpunkt stellen, daB die Serumphosphat­
(und Kalk-) Bestimmung ebenso den iiblichen klinischen Laboratoriumsmethoden 
zuzurechnen ist, wie etwa die Blutzuckerbestimmung bei Diabetes, Reststick­
stoff bei Nephritis usw. Fur die klinische Diagnose der floriden Rachitis bringen 
neben den in dieser Hinsicht oft weniger zuverlassigen auBeren Symptomen 
aHein die blutchemischen Daten, sowie die Rontgenoskopie die letzte Ent­
scheidung. Die Hypophosphatamie tritt meist sogar noch friiher auf, als die 
rontgenoskopisch wahrnehmbaren Knochenveranderungen, so daB ihre Er­
mittlung auch die Friihdiagnose zu erIeichtern vermag [HeB - Unger (628)]. 
Mit der HeHung geht eine Hebung des Serumphosphatspiegels 
parallel. Der Beginn der Heilung ist indessen nicht an die Ruckkehr der 
Serumphosphat- (und Kalk-)zahlen zur Norm gebunden: dieser kann noch 
bei erniedrigtem, wenn auch bereits gehobenen Werten stattfinden [Falken­
heim (348, 349), Hottinger (722), Vollmer (1472, 1473), eigene Beobach­
tungen u. a.]. Der AbschluB der Heilung gibt sich jedoch in der volligen Nivellie­
rung der bei Rachitis gestorten Serum-Ca- und Phosphatverteilung kund. 
Dementsprechend laBt sich der Wert und die Wirkung eingeschlagener Metboden, 
von den erwahnten Ausnahmen abgesehen, schon aus Serienbestimmungen 
des anorganischen Serumphosphors und des Serumkalkes beurteilen. Die ver­
einzelten weniger giinstig lautenden Erfahrungen mit chemischer Rachitis­
diagnostik [Anderson (31), Goldblatt - Rosenbaum - Thoenes (472), 
Ulmer-Hillenberg (1445)] konnen neben der groBen Anzahl zustimmender 
Arbeiten [Howland - Kramer (729), Verfasser (550), HeB und Mitarbeiter 
(638,639, 640, 641, 663,670), de Buys-v. Meysenbug (258, 259), Gamble 
(432), Gerstenberger und Mitarbeiter (445, 447, 449 bis 451), Hottinger 
(720, 722), Falkenheim (112, 348, 349), Vollmer (1471, 1473)] vernach­
lii.ssigt werden. 

Bei Spatrachitis und Osteomalacie werden nach vorliegenden, bereits er­
wii.hnten, sehr sparlichen Angaben sowohl normale, wie erniedrigte Serum­
phosphatwerte erhoben. Die Kyphoskoliose der Adolescenten, die von vielen 
Autoren als spatrachitisches Symptom aufgefaBt wird, geht nach Wolf (1553) 
mit normalen Serumphosphatzahlen einher. 
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Bei Verdacht auf Tetanie, die bekanntlich eine floride Rachitis oft begleitet, 
kann die Serumphosphatzahl oft versagen. Hier bediirfen wir noch der Be­
stimmung des Kalkspiegels, der stark erniedrigt zu sein pflegt. 

Unter normalen Verhaltnissen (Ca = 9 -11 mg% anorg., P = 4,5 bis 
5,0 mg %) wiirde im Serum das Produkt Ca X P = 40 betragen. Wird nun 
ein haherer Wert als 40 gefunden, so kann nach Howland - Kramer (730) 
eine floride Rachitis mit Bestimmtheit abgelehnt werden; betragt der Wert 
30-40, so wird die Annahme eines akutrachitischen Prozesses immerhin schon 
wahrscheinlich, ein Produkt < 30, zeugt wiederum nach Howland-Kramer 
(730) eindeutig fUr eine floride Rachitis. Nach unseren eigenen Erfahrungen 
diirfte auch dieses Schema nur auf die unkomplizierte Rachitis Anwendung 
finden, bei einer Tetanie kann dieses "Gesetz" durchbrochen werden (z. B. 
Ca = 7 mg%, P = 6 mg%), ebenso auch bei beginnender Heilung einer floriden 
Rachitis. Eine Allgemeingiiltigkeit kommt diesen Formeln auBerdem auch 
schon aus dem Grunde nicht zu, weil wir somit bei Erwachsenen schon unter 
physiologischen Bedingungen eine Rachitis postulieren miiBten. Die gleiche 

Ca 
Einschrankung gilt auch fiir die Verwendbarkeit des Quotienten p (aus den 

blutchemischen Daten) als differential - diagnostischen Hilfsmittels [Ve r­
fasser (521)]. Wahrend bei normalen Sauglingen dieser Quotient im Serum 
etwa 2,0 betragt, finden wir bei der floriden Rachitis einen Mittelwert von 3,5 
und bei der Tetanie einen solchen von 1,2. 

Einen fiir die Rachitis charakteristischen, indessen fiir die Bestimmung 
in· der Praxis wenig geeigneten Befund sollen auch die erhahten Diastasewerte 
im Urin darstellen [Mc Clure - Chancellor (949), Dodds (278), Adam (8), 
Hensch-Kramar (606), R. Beck (74)]. Mit der Heilung geht eine Abnahme 
der Diastaseausscheidung parallel, aber viel langsamer und weniger konstant 
(R. Beck), als die Nivellierung des Blutphosphatspiegels. Fiir die Beurteilung 
des Heilungsvorganges diirfte demnach die Verfolgung der Urindiastase­
kurven kaum von entscheidendem Wert sein. 

Ein weiteres spezifisches, jedoch fiir die praktische Diagnostik ebenfalls 
kaum geeignetes Symptom der Rachitis fanden Freudenberg- Welcker (413) 
in der Blutglykolyse (in vitro). Diese ist bei florider Rachitis stark gehemmt, 
sehr oft vallig aufgehoben. Bei heilender Rachitis erhOht sich die Blutglykolyse. 
Bei Tetanie ist sie ebenfalls vorhanden, kann sogar verstarkt sein und erniedrigt 
sich dann mit dem Schwinden der Tetanie. 

Die weiteren chemischen Merkmale der Rachitis, so die verschlechterte 
Ca- und P-Bilanz, sodann die Acidose und die mit dieser Starung in weiterem 
Zusammenhang stehenden sekundaren Veranderungen im intermediaren Stoff­
wechsel, auf die im Rahmen der Betrachtungen iiber die Pathogenese der 
Rachitis noch eingehender zuriickzukommen sein wird, kommen fiir die Dia­
gnostik teils wegen ihrer Umstandlichkeit (Ca- und P-Bilanz), teils wegen ihrer 
Unspezifitat (Acidose) nicht in Betracht. 

Eine Reihe alter Streitfragen aus der Klinik der Rachitis konnte durch den 
Ausl>au der rantgenoskopischen und. blutchemischen Verfahren einer end­
giiltigen Lasung oder zumindest einer weitgehenden Klarung zugefiihrt werden. 

Wir beginnen mit der Frage der angeborenen Rachitis und des an­
ge borenen Weichschadels. 
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1m Jahre 1853 hatte sich schon Virchow dahin ausgesprochen (1456), 
"daB sich theoretisch nichts gegen die Moglichkeit einer fetalen Rachitis sagen 
laBt. Auch im Mutterleibe wachsen die Knochen, und zwar nach den gleichen 
Gesetzen wie im extrauterinen Leben, sie konnten daher in diesem Wachstum 
auch dieselben Remmungen der Verkalkung erfahren." Praktisch blieb jedoch 
von . der angeborenen Rachitis, nachdem die Chondrodystrophie, die Osteo­
psathyrosis als charakteristische klinische Einzelheiten allmahlich von der 
rachitischen Osteopathie abgetrennt werden konnten, mit der Zeit nur der 
angeborene Weich schadel als die einzige Stiitze fiir den intrauterinen Beginn 
der Rachitis [vgl. die altere Literatur bei v. Ritter (1189), Rehn (1170)]. FUr 
das von Ylppoe als Symptom der fetalen Rachitis gedeutete verspatete Auf­
treten von Knochenkernen in den unteren Femurepiphysen bestreitet Wi m­
berger (1537) auf Grund eingehender Untersuchungen die erforderliche Kon­
stanz und den Zusammenhang mit echt rachitischen Veranderungen. 

Es ist von besonderem Interesse, daB selbst die Kinder osteomalacischel' 
Frauen bei der Geburt frei von Rachitis sind (A. F. ReB) 1. Moglicherweise 
entwickelt sich jedoch bei diesen Kindern sehr friihzeitig eine starke Rachitis. 
Darauf deutet auch der fruheste von Dunham (297) beobachtete Fall von 
schwerer klinisch, rontgenologisch und blutchemisch sehr ausgepragter Rachitis 
bei einem 34 Tage alten friihgeborenem Kinde einer osteomalacischen Frau. 

Nur ein einziges scheinbar echt rachitisches Symptom trifft man schon bei 
Neugeborenen an, und zwar kleinere und groBere Knochenliicken meist im 
Bereich der Parietalknochen, in der Nahe der Sagitalnaht, die bindegewebig 
iiberbriickt und leicht eindriickbar sind und mithin klinisch als eine Kranio­
tabes imponieren. Ahnlichder spater entstandenen Schadelerweichung sollte 
nach Kassowitz (811, 812) auch bei diesem angeborenen Weichschadel, den 
er schon aus diesem Grunde als einen echt rachitis chen auffaBt, ein pro­
gressiver Verlauf mit stetiger Ausbreitung und mit spaterem Auftreten weiterer 
rachitischer Merkmale die Norm bilden. 

Der von Kassowitz leidenschaftlich verteidigten These vom rachitischen 
Charakter der angeborenen Weich schadel, trat dann Wieland (1518, 1519) 
im Besitze eines umfangreichen klinischen und pathologisch-anatomischen 
Materials mit Scharfe entgegen. Er erkennt den angeborenen Weichschadel 
- auch Kuppenerweichung, Kuppendefekt genannt - keineswegs als rachi­
tisches Symptom an, und stiitzt sich dabei hauptsachlich auf folgende Beweis­
grunde: 1. Verteilung: Die rachitische Kraniotabes bevorzugt regelmaBig die 
Rinterhauptgegend, die Kuppenerweichung hingegen die Parietalknochen in 
der Nahe der Sagitalnaht. 2. Konsistenz: Die rachitische Kraniotabes fiihlt 
sich "teigig elastisch " , die Liicken des Weichschadels mehr "knitternd" an. 
3. Der Weichschadel bildet sich nach der Geburt meist in kurzer Zeit und rest­
los zuriick. Ein Ubergang in die rachitische Kraniotabes ist selten. Die letztere 
tritt auch nach dem Krankenmaterial von SchloB (1283) viel spater nach der 
Konsolidierung der angeborenen Schadelweichheit auf, als daB man ein Wandern 
des Erweichungsprozesses im Sinne Kassowitz annehmen konnte. 4. Die 
Kuppendefekte bringt Kassowitz mit der haufigen intrauterinen Schadellage 

1 Personliche Mitteilung. - Anm. b. d. Korrektur: Vgl. auch das soeben erschienene 
ausgezeichtLete Sammelwerk von A. F. Hess (Rickets including Osteomalacia and tetany. 
Lea & Febiger, Philadelphia. 1929). 
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in Beziehung. Den Druck, den bei der rachitischen Kraniotabes die Unterlage 
auf die Hinterhauptsgegend ausiibt, iibernimmt beim Weichschadel intrauterin 
der knocherne Beckeneingang. Demgegeniiber konnte aber Wieland Weich­
schadel auch bei Neugeborenen, die in SteiBlage geboren sind, etwa im gleichen 
Prozentsatz wie bei der Schadellage beobachten. 5. Das Festwerden des Weich­
schadels weist keine jahreszeitliche Abhangigkeit auf (Wieland, auch SchloB), 
wie das von Kassowitz in Analogie zur rachitischen Kraniotabes angegeben 
wurde. 6. Auch in pathologisch-histologischer Hinsicht bestehen deutliche 
Differenzen zwischen der angeborenen Kuppenerweichung und der rachitischen 
Kraniotabes. Bei der ersteren fehlen die breiten Osteoidschichten [Wieland, 
auch v. Recklinghausen (1165)]. 7. Bei voU ausgebildeter rachitischer 
Schadelweichheit sind auch andere Skeletteile, wenn oft auch nur in histologisch 
erkennbarer Weise mitbefallen [Schmorl (1294)], was aber beim angeborenen 
Weichschadel nicht der Fall ist. Dies konnte seither auch mit Hille des ront­
genoskopischen Verfahrens bestatigt werden. 

Als eine weitere Stiitze der Wielandschen Ansicht kann auch das }'ehlen 
jedweder Storung in der Serum-Ca- und P-Verteilung [eigene Beobachtungen 
(528)], sowie die nicht erhOhte Diastaseausscheidung im Urin beim Weichschadel 
[Adam (8)] in Erwagung gezogen werden. Die Angabe Greiffs (508) von der 
Neigung zur Hypophosphatamie bei angeborenem Weichschadel, besonders 
bei Friihgeburten steht mit unseren ausgedehnten Erfahrungen sowie mit den 
Befunden Hottingers (722) im Gegensatz. 

Die erdriickende Fiille der vorgebrachten Gegenbeweise fiihrte in der Padia­
trie mit wenig Ausnahmen [so nach Hochsinger (691), Madan (982)] zu 
einer Ablehnung der Kassowitzschen These vom rachitischen Ursprung des 
angeborenen Weich~chadels. Dieser diirfte viel eher auf einer Inkongruenz 
zwischen Schadel und Gehirnwachstum beruhen. Die Verknocherung des 
Schadels kann mit dem Gehirnwachstum in diesen Fallen keinen Schritt halten, 
es kommt zu einer pseudorachitischen Osteoporose [Stoeltzner (1384)]. Die 
funktionelle Bedeutung der Kuppenerweichung diirfte in ihrer Eigenschaft 
als iiberzahlige "Wachstumsventile" fiir das Gehirn erblickt werden [Wieland 
(1518)]. 

Ohne ihre Zugehorigkeit zur Rachitis ausdriicklich behaupten zu wollen, 
wird die Kuppenerweichung von manchen neueren Autoren [Abels, auch in 
Mitarbeit von Karplus (1-6), Hughes (734)] zumindest als ein Pradisposi­
tionsmoment ffir die postnatale Rachitis angesehen. Abels spricht von einer 
"prarachitischen Osteoporose", die in erster Linie durch unklare "konstitutio­
nelle Faktoren". durch eine Schwache des osteopoetischen Apparates, vielleicht 
auch durch besondere Ernahrungseinfliisse bedingt, und - hier in Anlehnung 
an die Ansichten von Kassowitz - durch mechanische Momente, durch den 
intrauterinen Druck der miitterlichen Beckenknochen bei Schadellage de~ 

Fetus ausgelOst wird. AUein schon die Lokalisation des angeborenen Weich­
schadels soll nach Abels, Hughes (734) fiir die Bedeutung des mechanischen 
Momentes sprechen. Die Kuppenweichheit ist meist an eine bestimmte Stelle 
gebunden, namlich an einen Punkt, etwa 3 cm oberhalb der kleinen Fontanelle 
an der Sagitalnaht. Dies erklart sich nach Abels daraus, daB in dieser Gegend 
des Schadels der Fetus in der letzten Schwangerscha£tszeit bei Schadellage 
den starksten Kontakt mit dem miitterlichen knochernen Becken, insbesond&e 
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mit der Linea innominata hat. Tatsachlioh solI nach den erwahnten Autoren ., 
in der ersten Hmterhauptslage das rechte Scheitelbein, in der 2. Lage das linke 
Scheitelbein wese~tlich haufiger betroffen sein, als die jeweils andere Seite. 
Ein besonders eindrucksvolles und wohl entscheidendes Beispiel betrifft ein 
Zwillingspaar aus dem ausgedehnten Beobachtungsmaterial von Abels. Hier 
wurden anstatt der Kuppenweichheit, entsprechend der besonderen intrauterinen 
Lage der Zwillinge zueinander ausgedehnte Erweichungsstellen an den SchlMen­
beinen festgestellt. Wenn nun Hottinger (722) in Anlehnung an die friiheren 
Wielandschen Gedankengange neuerdings wieder darauf hinweist, daB Kuppen­
weichheit keineswegs an Schadellage gebunden sei, sondern auch bei Becken­
endlage vorkommen kann, so sind damit die Ansichten von Abels, Hughes 
keineswegs widerlegt. Denn das mechanische Moment ist nur eine unter­
stiitzende, aber keine wesentIiche Bedingung fiir das Zustandekommen des 
angeborenen Weichschadels. Die gleichen Verhaltnisse finden wir auch bei der 
Genese der spateren, erst nach der Geburt auftretenden Kraniotabes wieder. 

Zusammenfassend miissen wir den angeborenen Weichschadel als eine 
nich trachitische Osteoporose einstweilen noch ungeklarten Ursprungs 
bezeichnen. Sie heilt spontan, ohne antirachitische Behandlung aus, geht ohne 
Storung des Kalkstoffwechsels einher [Eckstein - Sindler (309), kann sich 
jedoch im spateren Verlaufe mit einer echten Rachitis kombinieren. 

Wenn auch techt rachitische Veranderungen, somit eine angeborene Rachitis 
iiberhaupt, bei Neugeborenen bisher nicht nachgewiesen werden konnten, so 
besteht doch die Moglichkeit, daB das fetale Skeletsystem rachitogenen Schadi­
gungen ausgesetzt ist, diese jedoch bei der Geburt noch latent nicht in Er­
scheinung treten. Einen gewissen indirekten Beweis fiir diese Moglichkeit, 
der allerdings durch weitere Erhebungen noch gestiitzt werden miiBte, erblicken 
wir in den Hypoplasien des Milchgebisses [Abb. 17-19, M. Mellanby (1003)], 
die man sich nur durch intrauterine Einfliisse entstehen denken kann. M. Mel­
lanby zieht zur Erklarung vornehmIich spezifisch -rachitogene (D-Hypovita­
minose bei der Mutter), Walkhoff (1480) mehr skorbutigene Reize (O-Hypo­
vitaminose bei der Mutter) heran. Wir kommen auf diese, iibrigens auch 
vom Standpunkt der allgemeinen Krankheitslehre wichtigen Fragen der Zahn­
hypoplasien in einem spateren Abschnitt noch ausfiihrlicher zuriick. 

Wahrend die Ansicht vom nicht rachitischen Charakter des angeborenen 
Weichschadels von der iiberwiegenden Mehrzahl der Padiater fast allgemein 
geteilt wird, hat sich die alte Streitfrage von der ZugehOrigkeit der spater 
nach der Geburt auftretenden Kraniotabes zur Rachitis in der letzten Zeit noch 
verschiirlt. Sehr lehrreich sind in dieser Hinsicht die bei Friihgeburten ob­
waltenden Verhaltnisse. Bei reifen Neugeborenen trifft man den angeborenen 
Weichschadel in etwa 20% (Wieland, SchloB), bei Friihgeburten viel weniger, 
in etwa 7% an [Rosenstern (1224), Hottinger (722)]. Der Schadel der 
Friihgeburten zeichnet sich sogar durcli Kleinheit der Fontanellen, Enge der 
Nahte aus [Wieland (1518), Rosenstern (1224)]. Erst im extrauterinen 
Leben kommt es dann zur Kuppenerweichung, spater zu weiteren rachitischen 
Symptomen. Die Kraniomalacie nimmt zuweilen schon bei- ihrem ersten Er­
scheinen die Hinterhauptsknochen ein. Die Erklarung fiir das extrauterine 
Entstehen des Weichschadels liegt nach Rosenstern im periodischen Wachs­
tum des Schadels, bzw. des Gehirns, das im 9. Fetalmonat eine besonders starke 
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Zunahme aufweist. Bei Friihgeburten fallt der 9. Monat schon in das extra­
uterine Leben, daher die verzogerte Entwicklung des Weichschadels, die sich 
dann mit der bei Friihgeburten besonders friih auftretenden Rachitis kombi­
nieren kann. Allein schon die Tatsache, daB bei Fruhgeburten der angeborene 
Weichschadel viel seltener beobachtet wird alsbei reifen Neugeborenen, fiihrt 
zum weiteren, unseres Erachtens zwingenden SchluB, daB hier der gleiche 
nichtrachitische Weichschadel haufig erst nach der Geburt entstehen muB. 
Denn es ist kaum anzunehmen, daB die intrauterinen Lebensbedingungen 
fur die reifen Neugeborenen ungunstiger waren, als die Umweltfaktoren fur die 
Fruhgeburten. Das Fehlen blutchemischer (auch sonstiger stoffwechselchemi­
scher) Veranderungen, rontgenoskopisch am ubrigen Skelet nachweisbarer 
rachitischer Zeichen [eigene Beobachtungen, Hottinger (722)], die pro­
phylaktische UnbeeinfluBbarkeit ihrer Entstehung, besonders bei stark unter­
gewichtigen Friihgeburten [Wieland (1522), Hottinger (722), J undell (800)] 
spricht nach J undell und auch nach unserer Meinung gegen den rachitischen 
Charakter dieser nicht angeborenen Kraniotabesart. Beachtenswerterweise 
treten gar nicht so selten auch bei reifen Neugeborenen nach der Geburt solche 
Schadelknochen-, hauptsachlich Supraoccipitalerweichungen, wiederum ohne 
blutchemische, rontgenologische Befunde und ohne die volle Mog­
lichkeit ihrer prophylaktischen Bekampfung, dagegen mit Neigung 
zur Spontanheilung auf [Tisdall (1427), Barenberg - Bloomberg (62), 
Hojer (694), Comby (236-237), Jundell (800), Furst (425), Klotz (838), 
Cozzolino (246), Aurnhammer - Kollmann (43), eigene Beobachtungen 
(550)]. Die Zugehorigkeit dieser Kraniotabesmalacieformen zum Symptomen­
bild der echten Rachitis wird von den erwahnten und auch von anderen Autoren 
[Abels (2,4), B. Hamilton (565-566), Lasch-Behrens (888), Pestaloz'za 
(1112), Reyher - Schmaucks (1179), Schiff (1270), Stoeltzner (1381, 
1384), Wilson - Seldowitz (1533)] bestritten und ihnen eine besondere 
nosologische Stellung, etwa in der Art des angeborenen Weichschadels ein­
geraumt. 

Indessen besteht gegen diese Ansicht, die in der letzten Zeit allmahlich 
durchzudringen scheint, eine energische Opposition [Wieland (1518, 1522), 
Marfan (982), Moore - Denis (1020), Haverschmidt (592), Hottinger 
(722), Rosenstern - Bruns (1225)]. Ihre Beweisfiihrung erscheint uns jedoch 
in den meisten Punkten nicht als zwingend. Insbesondere vermag sie fUr die 
Tatsache der geringen prophylaktischen UnbeeinfluBbarkeit - selbst mit sehr 
hohen Dosen von bestrahlteni. Ergosterin (Wieland, Hottinger, Jundell) 
- weiterhin auch fur das Fehlen der blutchemischen Veranderungen keine 
plausible Erklarung zu geben. Die von Hottinger (722) neuerdings fUr die 
Verhaltnisse bei Friihgeburten in die Diskussion geworfene "primare Insuffi­
zienz des unterentwickelten Knochensystems" konnte und muBte sogar ebenso 
fUr den Wielandschen angeborenen Weichschadel herangezogen werden. Auch 
im haufigen "Ubergang solcher isolierten Kranio~lIccien in eine echte ront­
genoskopisch belegbare Rachitis und parallel hieri"tr ~vallmahlich~ntwicklung 
einer Hypophospha-tamie oder Hypocalcamie alis einerfriiher normalen Serum­
Ca- undP-Verteilung [Haverschmidt (592), Hottinger (722), Rosenstern­
Bruns (1225)] konnen wir - in "Ubereinstimmung mit Klotz (838) - keine 
logisch zulassige, geschweige denn bindende StutZ€! fUr den rachitischen 
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Charakter der Schadelerweichung als eines regelmaBigen rachitischen Anfangs­
symptomes erblicken. Selbst den von Hottinger (722) gebrachten anatomisch­
histologischen Beweis mochten wir nicht als uber jeden Zweifel erhaben an­
erkennen, denn auch dieser vermag nicht uber die erwahnten Einwande gegen 
die rachitisohe Genese manoher isolierten Kraniomalaoien hinwegzubelfen. Es 
ist durohaus moglich, daB im Gegensatz zum angeborenen Weich schadel, d. h. 
zu den intrauterinen Verhaltnissen, postnatal, hier vielleicht durch das stii,rkere 
Hineinspielen mechanischer Momente oder allein durch Altersbedingtheit 
weniger eine reine Osteoporose, sondern - wir brauchen nur an die bereits 
besprochenen Versuche W. MulIers hinzuweisen (S. 809) - auch Osteoid­
wuoherung in der von Hottinger an den Sohadelknochen besprochenen Art 
auf "unspezifischer" Basis entsteht. Uberdies fehlen im Material Hottingers 
gleiohaltrige Kontrollen zu den "rachitischen" Friihgeburten. 

Unsere zusammenfassende Ansicht geht also dahin, daB wir eine nioht­
rachitische postnatal entstandene Kraniotabes bei Fruhgeburten, seltener bei 
jungen Sauglingen im ersten Trimenon, nioht in Abrede stellen, wenn wir 
auch zugeben, daB eine klare Entscheidung in dieser Streitfrage bisher nooh 
nicht erbraeht wurde. Fur die Beurteilung antirachitischer, prophylaktischer 
und therapeutischer Verfahren diirfte sich demnaoh bei jungen Sauglingen, 
Friihgeburten das Symptom der Kraniotabes - dies ist die praktisch wich­
tigste SchluBfolgerung aus den obigen Darlegungen - nicht eignen, oder 
hochstens in Gemeinschaft mit anderen klinischen, blutchemischen, rontgenolo­
gischen Symptomen. Mit dieser Stellungnahme solI jedoch das haufige Vor­
kommen einer echtrachitischen Kraniotabes im Sinne ihrer ersten Beschreiber 
[Portal (1140), besonders Elsasser (329)] nicht geleugnet werden. Es ist sogar 
ffir die Diagnose, besonders wenn die rontgenologischen und blutchemischen 
Hilfsmittel entbehrt werden mussen, empfehlenswert jede Kraniotabes als 
echtrachitisch aufzufassen, allerdings nur unter stillschweigender Vernach­
lassigung rein wissenschaftlicher Prinzipien. 

Die gemeinsame gegenseitige erganzende Betrachtung der klinischen, ront­
genologischen, blutchemischen Symptome fiibrt auBer bei der Kraniotabes 
auch bei einer Reihe anderer auf das Skeletsystem lokalisierten Merkmale 
zu wertvollen Aufschlussen. So sprechen starkere Grade einer Osteoporose, 
sofern sie rachitischen Ursprungs ist, weiterhin auch die bei solchen Osteoporosen 
haufig auftretenden Frakturen, Infraktionen, "Umbauzonen" (Looser) fUr eine 
Storung im Blutchemismus, bei der keine oder nicht nur eine Hypophosphat­
amie, sondern allein oder vorherrschend eine Hypocalcamie besteht [Parsons 
(1096-1O98)]. Dies laBt sich dann auch durch die blutanalytischen Daten 
belegen. Solchen "kalkarmen" Formen der Rachitis begegnet man haufig bei 
atrophischen Zustanden, wie bei der Verdauungsinsuffizienz [Lehmann (898), 
Parsons (1097), Lehndorff - Mautner (899), Fanconi (350)], oft auch ohne 
eine klinisch und rontgenologisch sicher nachweisbare, fur die Friihrachitis 
sonst charakteristische Storung der endochondralen Ossification ("Rachitis 
sine Raohitide" - Verfasser). Auch die renale Rachitis liefert rontgenolo­
gische Bilder mit entsprechenden blutchemischen Daten, die im Sinne einer 
"kalkarmen" Rachitis sprechen [Parsons (1096), Verfasser (553)]. Wir diirfen 
jetzt nachtraglioh, allein schon auf Grund der uberlieferten klinischen und 
rontgenologischen Beschreibung annehmen, daB auch bei der Kriegshunger-



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 827 

ostheopathie eine "kalkarme Form" der Rachitis vorgelegen hat. Hierfiir 
spricht die vorhel1'schend gewesene Osteoporose, sowie die Neigung zu Infrak­
tionen, Spontanfrakturen, die vermutlich 
mehr Loosersche Umbauzonen als echte 
Kontinuitatstrennungen darstellten [s. die 
Literatur bei Beninde (S5), Blencke 
(124), Edelmann (311), Fromme (41S) , 
HaB (5S5), Looser (927), Lu barsch 
(92S), Simon (1342), Stroh mann(13SS) , 
W encke bach (1505) u . a.]. 

Die Osteopsathyrosis symptomatica, 
wie wir die seltene mit zahlreichen Frak­
turen einhergehende Rachitisform nennen, 
laBt sich in erster Linie ebenfalls nur auf 
Grund rontgenologischer und blutchemi­
scher Daten yonder echten idiopathischen 
Osteopsathyrosis (Lo bstein, auch Osteo­
genesis imperfecta-Vrolik - genannt) 
trennen. Bei der rachitogenen Osteo­
psathyrosis besteht meist eine rontgeno­
logisch nachweisbare Storung der enchon­
dralen Ossification und eine veranderte 
Blut- Ca- und P-Verteilung [H. Meyer 
(100S)], wahrend die echte Osteospa­
thyrosis die enchondrale Ossification un­
gestort liWt und einen normalen Blut­
chemismus aufweist [Friedmann (417), 
Key (SIS)]. Die rachitische Osteopsa 
thyrosis ist einer antirachitischen Be­
handlung gut zuganglich [H. Meyer 
(lOOS)] ; die echte Osteopsathyrosis ver­
halt sich refraktar. Eine besondere von 
der rachitischen scharf zu trennende 
Form der Osteopsathyrosis symptomatic a 
nur deswegen aufstellen, weil diese auf 
Riibensaft (+ Lebertran!) gut anspre­
chen soIl [Czerny - Keller (251b)], er­
scheint Verfasser abwegig [vgl. auch 
Meyer (lOOS)]. 

Die Looserschen Umbauzonen, 
auch Aufhellungszonen genannt (Abb. 5), 
deren praktische Bedeutung in der neue­
ren Rachitisliteratur nicht geniigend be­
tont wird, und die in derRegel mit Frak­
turen, Infraktionen gleichgesetzt werden, 
sind kein spezifisches rachitisches Merk­

Abb. 5. Floride R achitis, Osteoporose und 
multiple L 00 s er sche "Umbau"-(Aufhellungs) 
Zonen, diese z. T_ (s_ proximales Ulnaende ) 
mit Kallus -Bildung in einem F aile von rena ler 

Rachitis (G y orgy, 553). 

mal. Man trifft sie gelegentlich auch bei Lues oder bei der echten Osteo­
psathyrosis an [vgl. Looser (926, 927)]. Dies steht mit dem Wesen der 
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Umbauzonen, das Looser in einer "schleichenden langsamen Kallusbildung 
innerhalb des Knochens, unter Einwirkung mechanischer Irritationen durch 
Verbiegung und kleine lokale Infraktionen" erblickt, in guter Ubereinstimmung. 
Nichtsdestoweniger bleibt ihre Kenntnis fur die Diagnose der rachitischen 
Osteopathie von nicht zu vernachlassigendem Wert. 

Auch fur die Beurteilung der rachitischen Knochendeformitaten leistet 
die rontgenologische und die blutchemische Diagnose entscheidende Dienste. 
Knochenverkriimmungen zeugen nur dann fur eine £loride Rachitis, wenn sie 
gleichzeitig mit den entsprechenden rontgenologischen und blutchemischen 
Veranderungen vergesellschaftet sind. Sie konnen bei abgeheilter, inaktiver 
Rachitis (und Osteomalazie) langere Zeit, oft das ganze Leben hindurch bestehen 
bleiben, sich vielleicht infolge veranderter Wachstumstendenz der deformierten 
Knochen noch zum Teil verstarken, in anderen Fallen dagegen sich allmahlich 
zuruckbilden: Sie gehoren dann als Restzustande in das Gebiet der Orthopadie 
und sollen im Rahmen dieses Berichts nicht behandelt werden. Andererseits 
vermogen aber gerade diese Knochendeformitaten, die Genua valga, vara, die 
Thoraxdeformitaten, die Kyphoskoliosen, das enge Becken, das sogar schon 
bei schweren Formen der Fruhrachitis zur Entwicklung gelangen kann [Czerny 
(251a), Hoffa (697)] und nicht nur als ein s"patrachitisches oder osteomalaci­
sches Symptom zu werten ist, die Wichtigkeit der planmaBigen allgemeinen 
Rachitisbekatnpfung als eines der brennendsten sozialbygienischen Probleme 
der Gegenwart am schlagendsten vor Augen zu fiihren. Liefern doch die rachi­
tischen Knochendeformitaten das reichste Material fur die Kruppelbeime und 
die Kruppelfursorge. 

Es darf indessen nicht auBer acht gelassen werden, daB nicht jede Knochen­
deformitat rachitischen Ursprungs sein muB. Auch die Lues, Osteopsathyrose 
konnen zu Knochendeformitaten, oft schwerster Art fuhren, ebenso auch 
besondere halbseitige Lungenerkrankungen (z. B. Empyem) zu nicht rachiti­
schen Assymetrien des knochernen Brustkorbes. Auch in bezug auf die bekannten 
Haltungsanomalien der Schulkinder und der Adoleszenten, auf die Kyphosen, 
Kyphoskoliosen gewinnt in der letzten Zeit die Anschauung an Boden, daB sie 
nicht spezifisch-spatrachitischer, vielmehr besonderer unspezifischer Natur sind 
[so die einschlagige Literatur bei Wieland (1518), Klotz (835), Rabl (1l59a)]. 
So haben sich antirachitische Verfahren bei der Therapie dieser Zustande 
als unwirksam erwiesen; auch blutchemische Veranderungen wurden bei ihnen 
bisher nicht beobachtet [J. Wolf (1553)]. Ob bei ihrer Entstehung kongeni­
talen besonderen Anomalien [Keil wirbel, Defekte, Wirbel- oder Rippenver­
schmelzung, numerische Variationen - Schultheis, Bohm siehe bei Wie­
land (1518)] oder ausschlieBlich einer unphysiologischen Belastung, gepaart 
mit verstarktem Wachstum der Wirbel [MaaB (939)], oder aber - was neuer­
dings in sehr eindrucksvoller Weise durch Rabl (1l59a) in Anlehnung an die 
in der modernen orthopadischen Literatur besonders beachteten Theorien von 
V. Meyer, Heuer, Farkas ausgefiihrt wurde - einer fruher durchgemachten 
Rachitis mit der in ihren verschiedenen Teilen stark diskongruent veranderten 
Wachstumstendenz der Wirbel, die iibergeordnete pathogenetische Bedeutung 
zukommt, ist eine heute noch unentschiedene Frage. Wiirde es sich in der 
Zukunft herausstellen, daB ein rachitischer ProzeB auch nach seiner Abheilung 
in den Knochen, insonderheit in den Wirbeln, vielleicht auch in den Becken-
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knochen Spuren hinterlaBt, die dann spater zu solchen unspezifischen Defor­
mitaten AniaB geben, so konnte sich eine erfolgreiche allgemeine Prophylaxe 
der Rachitis auch in dieser Richtung giinstig auswirken. Beziiglich der Zahne 
diirfte dieser Beweis nach den Untersuchungen von M. MeUanby (1001 bis 
1005), auf die wir noch ausfiihrlicher eingehen werden, allem Anschein nach 
als bereits erbracht gelten. 

Die Rachitis als eine allgemeine Stoffwechselstorung kann auBer dem Skelet­
system auch andere Organe und Gewebe befallen. Spezifische und diagnostisch,¢ 
auf Grund der besprochenen Verfahren mit einwandfreier Sicherheit verwert­
bare Merkmale stellt jedoch nur die StOrung der Ossification dar. Wir halten 
es fiir unzulassig, Merkmale wie die Muskelatonie, pathologische Abweichungen 
in der nervos-psychischen Entwicklung, die schon Elsasser 1 (329) wohl 
bekannt, neuerdings durch Czerny (251a), Karger (806) in ihrer Gesamtheit 
als "cerebrale Rachitis" bezeichnet wurd81lJ eine von den Knochensymptomen 
getrennte Stellung in der Klinik der Rachitis einzuraumen. Allein die tetani­
schen Ubererregbarkeitszeichen stellen einen abgerundeten und innerhalb 
gewisser noch naher zu erorternden Grenzen selbstandigen Symptomenkomplex 
auf dem Boden der rachitischen StOrung dar. Nie gelingt es, weder bei der Tetanie 
noch bei den unspezifischen nervos-psychischen Symptomen der "cerebralen 
Rachitis" oder bei der Muskelatonie, die rachitische Osteopathie auf dem Um­
wege tiber die erwahnten, nicht im Skelet lokalisierten StOrungen zu heilen. 
So wird z. B. durch Massage die Muskelatonie, die mangelhafte Statik und 
Motorik, d. h. die "cerebrale Rachitis" im Sinne Czernys meist sehr giinstig 
beeinfluBt ohne Forderung der Ossification [Gallbraith (426, 427), Wim­
berger (1536)]. Umgekehrt dagegen fiihrt jede erfolgreiche antirachitische 
Therapie nicht nur zur Behebung der KnochenstOrung, sondern auch zur Riick­
bildung der iibrigen unspezifischen Symptome. Wir kennen kein antirachi­
tisches Verfahren, fiir das diese Thes~ nicht gelten wiirde. Wir halten dem­
entsprechend, auch mit Riicksicht auf die Beurteilung einer eingeleiteten anti­
rachitischen Therapie, unsere auf ~ Skeletsystem und den Blutchemismus 
bezogenen diagnostischen Kautelen-) als zuverlassig und vollig ausreichend. 
Wenn in der letzten Zeit von ver~chiedener Seite darauf hingewiesen wird 
[Reyher (1179), Aron (38)], daB mit der Heilung der Ossificationsstorung die 
Rachitis noch nicht geheilt ist, sondern auch der allgemeine Korperzustand, 
die Resistenz, die psychische Entwicklung eine vollkommene Restitutio ad 
integrum aufweisen muB, so mochten wir uns dieser Ansicht nich t anschlieBen. 
Unseres Erachtens ist mit der volligen Heilung der Knochenveranderung 
der rachitische ProzeB als solcher restlos behoben. Die allgemeinen unspezifi­
schen Symptome, die Resistenzschwache usw. gehoren ebensowenig zur rachi­
tischen Erkrankung, wie z. B. die Rekonvaleszenz mit ahnlichen Merkmalen 
nach einer langdauernden, jedoch selbst schon anatomisch abgeheilten Pneu­
monie. 

Eine Reihe weiterer haufiger Begleitsymptome der Rachitis, wie z. B. die 
StOrung der Hamatopoese [Benj amin (86, 87), Dick (274), Madan (977 bis 
979, 981), Stransky - Wittenberg (1386)] die Lymphdriisen-, Tonsillen-, 

1 "Sie fangenspater anzu lachen, mit Augen und Ohren aufzumerken, mit anderen scher­
zen, ihre Hande zum Greifen und Halten zu gebrauchen, allein zu sitzen, selbstandig zu 
spielen" (EI sasser im Jahre 1843). 
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Milzschwellungen, die v. J aksch - Hayemsche Anamie, stehen mit dem rachi­
tischen Krankheitsprozesse in keiner direkten Beziehung. Eine antirachitische 
Behandlung laBt diese Veranderung unbeeinfluBt. Auch hier erweisen sich 
unsere diagnostischen Methoden als ausreichend und zuverlassig. 

b) Tetanie. 
Die Tetanie, soweit sie ein Teilproblem der Rachitis darstellt, entsteht auf 

dem Boden der Rachitis. In dieser Hinsicht stiitzt sich die Diagnose der Tetanie 
indirekt auf die erorterten rachitischen Merkmale. Nur in verhaltnismaBig 
seltenen Fallen, so hauptsachlich bei ganz jungen Sauglingen in den ersten 
4 Lebensmonaten kann die Tetanie, meist in Form von eklamptischen Krampfen 
["Friiheklampsie" - Finkelstein (364), Nassau (1043, 1044), Rosenstern 
(1223)] die rachitische Stoffwechselstorung gewissermaBen einIeiten, so daB 
klinisch, rontgenologisch wah,rnehmbare Knochenveranderungen zu diesem 
Zeitpunkt gar nicht vorliegen konnen. Diese folgen dann der ersten Krampf­
manifestation in weitem Abstande. FaBt man die auch noch durch blutchemi­
sche Daten gestiitzte tetanische. Friiheklampsieals das sichere Zeichen einer 
floriden rachitischen Grundstorung auf, so stellt sie nicht nur eine "Tetania 
sine rachitide", sondern auch eine "Rachitis sine rachitide", wie wir sie z. B. 
bei der Verdauungsinsuffizienz kennen gelernt haben, dar. Tatsachlich begegnet 
man tetanischenKrampfmanifestationen oft auch bei dieser letzterenKrankheit, 
ohne sichere rachitische Begleitsymptome [Vollmer - Sere brij ski (1466)]. 

Die Tetanie kann sich nicht nur mit der Friihrachitis, sondern ebenso auch 
mit spatrachitischen und osteomalacischen Zustanden kombinieren [v. Frankl­
Hochwarth (390), neuerdings Krajewska (854), Hutchison (761), Hutchi­
son - Stapleton (763) u. a.]. Das haufig beobachtete Auftreten von Tetanie 
bei den Kriegs- und Hungerosteopathien [Schlesinger (1278)] konntein diesem 
Sinne als eine weitere, wenn auch nicht unbedingt stichhaltige Stiitze fiir die 
echt rachitisch-malacische Natur dieser Knochenveranderung gewertet werden. 

Bei der langen Latenzzeit der Spatrachitis, insbesondere der Malacie, konnen 
hier tetanische Manifestationen haufiger als bei der infolge des starken Knochen­
wachstums viel rascher mit sichtbaren Veranderungen einhergehenden Friih­
rachitis ohne sichere...Knochensymptome verlaufen. So halten wir es fiir mog­
lich, daB die benauptete idiopathische Tetanie der Schuster, Schneider, Tischler 
u. a. diese sog. Arbeiter- (Handwerks-) Tetanie, die sich in ihren atiologischen 
Bedingungen mit denen der Rachitis gut deckt, rachitischen Ursprungs ist. 

Bei der direkten Diagnose der Tetanie als einer in ihrer auBeren Erschei­
nungsform selbstandigen nosologischen Einheit bedient man sich der zugehorigen 
spezifischen klinischen und blutchemischen, sowie der elektrophysiologischen 
Merkmale. Wichtig ist die Trennung in die Krampfbereitschaft (Spasmophilie) 
mit ihren latenten Zeichen der nervosen Ubererregbarkeit (latente Tetanie), 
und in die manifeste Tetanie, die sich durch das Auftreten von Krampf­
symptomen auBert. 

Die bl11-tchemischen Daten der verschiedenen Tetanieformen sind keines­
wegs vollig identisch. Beider mit der rachitisch-malacischen Stoffwechsel­
storung in Beziehung stehenden Tetanie stellt die Hypocalcamie die dia­
gnostisch brauchbarste blutchemische Veranderung dar [Howland-Marriott 
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(728), Brown - Mc Lachlan-Simpson (178), Kramer - Tisdall- Howland 
(855), Verfasser (521), Bliihdorn, Thyssen (142), Nourse - Smith-Hart­
man (1069), Woringer (1554), Drucker (290) u. a.]. Sowohl das 
latente, wie auch das manifeste Stadium gehen mit einer Abnahme 
des Serumkalkgehaltes einher. In einer groBeren Untersuchungsreihe 
kam Verfasser (550) zu folgenden Mittelwerten: 

Manifeste Tetanie . Ca = 5,9 mg% 
Latente Tetanie. . . . . . Ca = 6,8 mg % 
Normale Sauglinge .. Ca = 10,2 mg% 

Durch eine besondere Konstanz sind indessen nur die Normalwerte aus­
gezeichnet, bei der tetanischen StoffwechselstOrung bewegen sich dagegen die 
stets erniedrigten Serumkalkwerte von Fall zu Fall innerhalb wei ter Grenzen. 
Wir konnen bei manifester Tetanie ebenso hohe Kalkzahlen im Serum nach­
weisen wie im latenten Stadium und umgekehrt bei latent tetanischen Saug­
lingen werden haufig auffallend niedrige Kalkwerte beobachtet. Wenn auch 
im Durchschnitt die Hypocalcamie bei manifester Tetanie - wie dies auch 
aus den obigen Mittelwerten eindeutig hervorgeht - viel starker ausgepragt 
zu sein pflegt, als im latent en Stadium, so durfte als Kriterium fUr den Intensi­
tatsgrad der tetanischen Storung die Hohe des Serumkalkspiegels nur mit V or­
behalt zahlreicher Ausnahmen gelten. 

Die definitive Heilung der Tetanie setzt stets eine Ruckkehr der Kalk­
werte zur Norm, d. h. eine Ausgleichung des gestorten Blutchemismus voraus. 
Die tetanische Hypocalcamie ist somit mit der rachitischen Hypophosphat­
amie auf die gleiche Stufe zu setzen und stellt- obgleich zunachst nur in Form 
eines Symptoms - den ersten sicherlich stichhaltigen Beweis fur unsere Aus­
gangsthese dar: Die Tetanie ist eine allgemeine Stoffwechselstorung. 

Auch bei der "idiopathischen" und die malacischen Knochenveranderungen 
begleitenden Tetanie der Erwachsenen besteht nach den vorliegenden, allerdings 
noch sparlichen Berichten eine Hypocalcamie [Miles - Chi - Tung Feng 
(1012), eigene Beobachtungen]. 

Nicht jede Form der genetisch verschiedenen Tetanien geht mit einer 
Hypocalcamie einher. So vermiBt man die Serumkalkerniedrigung, wie wir es 
noch sehen werden, bei der sog. Hyperventilationstetanie und bei der Magen­
tetanie. In auBerordentlich seltenen Ausnahmefallen, uber die z. B. wir im 
eigenen sehr reichhaltigen Material nicht verfUgen, kann auch bei der Sauglings­
tetanie die Hypocalcamie ausbleiben oder nur sehr wenig ausgepragt sein 
[Anderson - Graham (33), Griffith (509), Scott-Usher (1306)]. Moglicher­
weise gehoren diese FaIle gar nicht in die Gruppe der "rachitogenen" Tetanien, 
die fUr uns im Zusammenhang mit den rachitischen Osteopathien allein von 
Interesse sind. Eine Hypercalcamie schlieBt unter allen Umstanden iiberhaupt 
jede Tetanie our. Die durch Duken bei einem Fall von renaler Rachitis beob­
achteten (296), klinisch latent tetanischen Symptome mit einer gleichzeitig 
gehobenen Serumkalkzahl von 16 mg% (!) sind nur so zu erklaren, daB sie ent­
weder nicht echt tetanischer Natur waren, oder aber die Serumkalkbestimmung 
eine fehlerhafte war. 

Die von Colli p und CIar k (232) bei durch Epithelkiirperchenhormoniiberdosierung 
erzielter Hypercalcamie beschriebene Guanidinvergiftung diirfte nicht mehr eine Guanidin­
tetanie, wie wir sie nach Guanidingaben zu sehen gewohnt sind 1, sondern nur noch eine 

1 Siehe auch S. 873. 
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spezifische Guanidinintoxikation gewesen sein. Auch durch andere antitetanische 
Mittel konnen die tetanischen Begleitsymptome nach Guanidingaben zum Verschwinden 
gebracht werden, ohne jedoch dadurch die eigentliche todliche Vergiftung giinstig beein­
£lussen zu Mnnen [Gyorgy- Vollmer (526)]. 

Der analytisch bestimmte Gesamtkalk umfaBt verschiedene Fraktionen; 
neb en dem freien, ionisierten, auch einen inaktiven Anteil. Yom physikochemi­
schen Standpunkte aus kommt eine physiologische Wirkung nur den aktiven 
Kalkionen zu. Da wir eine brauchbare, leicht ausfiihrbare Methode zur Be­
stimmung dieser Fraktion zur Zeit noch nicht haben, miissen wir uns in der 
Klinik mit der Erfassung der Gesamtkalkzahl begniigen. 

Bei der Beziehung der Tetanie zur Rachitis diirften Serumphosphatana­
lysen ein besonderes Interesse fUr sich beanspruchen. An Stelle der zu erwarten­
den rachitischen Hypophosphatamie findet man bei infantiler Tetanie in der 
Regel normale Werte [Iversen-Lenstrup (773), Kramer -Tisdall- How­
land (855), Verfasser (521), Scheer - Salomon (1257) u. a.J. Der Mittel­
wert betrug in eigenen Untersuchungen bei der manifesten Tetanie 5,0 mg%, 
im latenten Stadium 4,5 mgOfo gegen 5,10f0 in der Norm. In etwa 200f0 der 
FaIle wurden auch niedrigere Phosphatzahlen nachgewiesen, die aber im 
Mittelwert durch einen entsprechenden Prozentsatz an Fallen mit erhohtem 
Serumphosphatgehalt kompensiert werden und so nicht mehr in Erscheinung 
treten. Die Zunahme der Serumphosphate ist nach den obigen Zahlen im 
manifest en Stadium starker ausgepragt als im latenten Stadium. Gehen wir 
von der Annahme aus, daB die Tetanie auf dem Boden der Rachitis entsteht, 
so konnte man bei der Tetanie von einer allmahlich fortschreitenden, gegeniiber 
der Norm nur relativen Phosphatstauung sprechen [Verfasser (521)]. 
An Stelle der rachitischen Hypophosphatamie treten normale, oft sogar leicht 
erhohte Phosphatzahlen. Gegeniiber den urspriinglich rachitischen Werten 
konnte iibrigens auch ein erniedrigter Phosphat spiegel schon eine Erhohung 
bedeuten. In den seltenen Fallen von infantiler Tetanie, bei denen die Tetanie 
die rachitische Stoffwechselstorung gewissermaBen einleitet, die also klinisch 
nachweisbare rachitische Symptome nicht zeigen, werden fast gesetzmi:i.Big 
erhohte Serumphosphatwerte ermittelt [Powers (1149), Freudenberg­
Gyorgy (414), Tezner (1420)]. 

Bei der idiopathischen Tetanie der Erwachsenen so bei der Arbeits-, Gravi­
ditats-, Maternitatstetanie besteht nach Elias - Spiegel, Elias-WeiB (320) 
gleichfalls eine meist starke Erhohung der sog. saurelOslichen Phosphatfraktion 
im Serum, die zum groBten Teile auf die anorganischen Phosphate bezogen 
werden muB. Bei klinisch deutlich entwickelter Begleitosteomalacie besteht 
auch bei der Tetanie der Erwachsenen meist keine absolute Phosphatstauung 
[Miles - Chi - Tung Feng (1012)J. 

Ca 
Der Quotient p' den wir aus den Serumkalk- und Phosphatzahlen bilden 

[Verfasser (521)], nimmt, wie wir es schon angedeutet haben, bei Tetanie 
gegen die Norm ab (von 1,95 auf 1,2), bei florider unkomplizierter Rachitis 
dagegen deutlich zu. In der ProduktgroBe Ca X P [Howland-Kramer (730)] 
verwischt sich der Unterschied zwischen Rachitis und Tetanie: Sie zeigt sowohl 
bei Rachitis, wie bei Tetanie in der Regel erniedrigte Werte. Nur bei absolut 
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erhohten P-Zahlen kann diese Abnahme, trotz des gleichzeitig gesenkten Kalk­
spiegels, ausbleiben (s. auch S. 821). 

Die iibrigen blutchemischen· und stoffwechselchemischen Merkmale der 
Tetanie eignen sich entweder wegen technischer Schwierigkeiten ihrer Aus­
fiihrung, oder aber - und dies vielmehr - wegen ihrer geringen Spezifitat 
kaum fiir praktisch-diagnostische Zwecke. 

Fiir die Diagnose der Tetanie geniigen in der Regel allein schon die klini­
schen und elektrophysiologischen Daten. Die Serumkalk- und Phosphatzahlen 
brauchen nur in Zweifelsfallen zur Erganzung der klinischen und elektrophysio­
logischen Befunde herangezogen werden. 

Unter dem elektrophysiologischen Befund verstehen wir die zahlerunii.Bige 
Feststellung del' elektrischen Nervenerregbatkeit, des bekannten Erbschen 
Phanomens. Bei tetanischen Zustanden, sowohl im latenten wie im manifesten 
Stadium, besteht eine erhohte elektrische Erregbarkeit der peripherischen 
Nerven. Diese auBert smh in einer mehr oder minder starken Senkung der 
Reizschwelle fiir siimtliche Werte, d.h. sowohl fUr die Kathoden- wie die Anoden­
schlieBungs- und Offnungszuckungswerte. Die kausale Beziehung dieser Erreg­
barkeitssteigerung zur Tetanie geht schon aus der Tatsache hervor, daB bei 
Heilung die "Zuckungsformel" sich rasch wiedel' der Norm nahert. 

Fiir diagnostisch klinische Zwecke eignet sich die Bestimmung der K. O.Z. 
am besten [Thiemich, s. (1422)]. Werte, die unter 5M.A.liegen, zeigeneindeutig 
die tetanische Krampfbereitschaft an. Rier hat sich diese scharfe Grenzziehung 
bei 5,0 M.A. in der Praxis gut bewahrt. Bei der weiten Entfernung, die 
die K.O.Z.-Werte fiir Norm und Krankheit trennt, ist die Entscheidung, 
ob im gegebenen FaIle eine wahre Erregbarkeitssteigerung anzunehmen sei, 
viel leichter zu treffen, als bei den anderen Zuckungswerten, die eine Trennung 
zwischen Norm und Krankheit nicht mit der erforderlichen Eindeutigkeit 
erkennen lassen. 

Die erhohte elektrische Erregbarkeit ist ein meist ausreichendes, aber kein 
unerlaBliches Kriterium del' Tetanie. In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
ist sie konstant, wahrend der ganzen Krankheitsdauer vorhanden; in anderen 
seltenen Fallen weist sie dagegen unregelmaBige Schwankungen mit vollig 
normalen Werten auf, so z. B. meist bei der sog. "Friiheklampsie". In der 
Regel besteht jedoch ein durchgreifender Parallelismus zwischen der Schwere 
der :klinischen Manifestationen einerseits und der Erhohung der elektrischen 
Erregbarkeit andererseits. Bei schwerer Tetanie sind K.O.Z. = 1,0--2,0 M.A. 
die Norm. Die gegensatzlichen Beobachtungen Ulmers (1442) sind als Aus­
nahme zu betrachten. 

Das Fehlen des Er bschen Symptoms, zumindest bei einer einmaligen 
Untersuchung, gibt uns keine Berechtigung, die Tetaniediagnose a limine ab­
zulehnen. Riel' miissen die weiteren spezifischen klinischen und blutchemischen 
Symptome, wie auch Wiederholungen der elektrischen Erregbarkeitspriifung 
zur Kliirung herangezogen werden. 

Die unkontrollierbaren Veranderungen des Rautwiderstandes, die bei der iiblichen 
Versuchsanordnung die absolute Rohe der erhaltenen "Zuckungswerte" stark zu beein­
flussen pflegen, lassen sich durch Einschaltung groBer Widerstande in den auBeren Strom­
kreis und durch Untersuchung bei hoher Klemmenspannung, wie es zuerst von Gartner, 
dann von Gildemeister angegeben wurde (vgl. auch Salge) in weitgehendem MaBe aus· 
schaIten (Freise-Schimmelpfeng). Man erhalt dann bei dieser Versuchsanordnung 
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den wahren Wert fiir die K.S.Z. Diese etwas komplizierte Untersuchungsmethode hat sich 
jedoch bisher nicht eingebiirgert. 

Die elektrophysiologischen Grundlagen des Er bschen Symptoms sind in 
neuerer Zeit von franzosischer Seite einer scharfen kritischen Analyse unter­
zogen worden. So beruht nach WeiB, Lapique u. a. [so Turpin (1439)) 
die Pfliigersche Zuckungsformel auf falschen Voraussetzungen, wei! sie die 
Einwirkungszeit vernachlassigt. Die von La piq ue eingefiihrte Zeitkonstante 
(Chronaxie) gestattet einen tieferen Einblick in das Wesen veranderter Erreg­
barkeit. Bestimmt man die Chronaxie, so erhalt man die Zeit, die ein Strom 
von der Intensitat der doppelten Rheobase (Rheobase.KathodenschlieBungs­
zuckungsschwelIe) benotigt, um eben eine sichtbare Zuckung hervorzubringen. 

Ta belle nach Gyorgy. Stein (555). 

Serum- Chronaximetrische Untersuchung 
Datum Name, Klinische -IP IRheo·1 C . 

Be-Alter, Symptome der Ca (an- K.O.Z. base . h,ronaxJe handlung (1928) Geschlecht Tetanie mg% org.) Nerv, Muske! in III 1,000 sek. 
mg% Volt «1) 

1 27. I. Limbeck Krampfe, 6,4 4,3 2,1 N. ulnaris 28 0,3 Be-
ef' 8 Mon. Laryngospasmen M. flexor. carpi uln. 52 0,4 strahlte 

Fac. ++, Milch 
Per. ++ 

29. II. 0 10,8 4,8 >5,0 N. ulnaris 32 0,2 
M. inteross. II I 

68 0,25 
M. flexor. carpi uln.1 60 0,2 

- ~~ 

1 2 28. II. Schmitt Tetanische 5,6 5,6 1,3 N. ulnaris 22 1,4 Vigan-
d'2 Jahre Krampfe M. flexor. carpi uln.1 20 1,7 tol 

Fac. +, Per. + M. flexor. dig. sub. 20 1,7 
N. facialis, ob. Ast 24 2,0 

27. IV. 0 10,8 5,5 >5,0 N. ulnaris 56 0,18 
M. flexor. carpi uln. 48 0,18 

~ ~~ 

N. ulnaris I 
----

3 16.IIl. Seel <;l Fac. +, Per. + 7,6 3,0 0,6 44 0,38 Vigan-
21 Mon. Keinemanifesten M. flexor. carpi uln.

1 

44 0,4 tol 
Symptome N. radialis 46 1,0 

1. V. 0 - - >5,0 N. ulnaris 72 , 0,2 
M. flexor. carpi uln.i 72 I 0,16 

~ -- ,-- -

4 27.III. Moser <;l Fac. +, Per. + 7,8 I 2,2 1,9 N. ulnaris I 50 0,8 Vigan-
8 Mon. Eklamptische M. add. policis 54 1.0 tol 

Krampfe (Spas-

I 
M. flexor. carpi uln. 48 0,6 

mus nutans) 
1. V. 0 

1O'51~ >5,0 N. ulnaris 60 0,24/0,2 
M. add. policis 80 0,3 

M. flexor. carpi uln. - 0,26 

I Fleck <;l Tetanische 7,6 3,6 4,6 N. ulnaris 38 0,1, Vigan-514. V. 
19 Mon. Eklampsie M. flexor. carpi uln. 44 0,6 tol 

I Fac. +, Per. + 
124. V. 0 II,O 6,5 >5,0 N. ulnaris 64 0,19 

I I 
M. flexor. carpi uln. 70 0,19 

-~- ~- --- --~~--- ---~--

6112. V.Freiseis<;l Laryngospasmus 6,5 4,5 1,0 N. ulnaris 22 0,9 Vigan-
I 3 Mon. Fac. +, Per. + M. flexor. carpi uln. 28 1,0 tol 
128. Vr.

1 

0 10,7 5,3 >5,0 N. ulnaris i 70 0,16/0,20 
M. flexor carpi uln.: 76 0,16 



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 835 

Die Chronaxie ordnet die verschiedenen Muskeln, deren elektrische Erreg­
barkeit den gleichen Gesetzen wie die der Nerven unterliegt, und Nerven in 
bestimmte Gruppen ein. Die Synergist en, wie uberhaupt Muskeln gleicher 
Funktion weisen die gleiche Zeitkonstante auf. Der Muskel und sein Nerv 
haben unter physiologischen Verhaltnissen die gleiche Chronaxie (loi de l'isochro­
nisme), was man auch so ausdrucken kann, daB zwischen Muskel und zugehorigem 
Nerv Resonanz bestehen muB. Bei Neugeborenen und noch im ersten Lebens­
monat ist die Chronaxie im Verhaltnis zu den bei Erwachsenen gefundenen Nor­
malwerten auf das 11/2 bis !Of ache verlangert. Die Werte fallen etwa bis zum 
sechsten Monat schnell, dann langsam zu denen der Erwachsenen herab und 
erreichen an den Nerven im S.-9. Lebensmonat ihren Endwert [Bour­
guignon (160)]. Dieser Zeitpunkt ist jedoch individuell sehr verschieden 
[Gyorgy-Stein (555)]. Kinder, die sich langsam entwickeln, die spat an­
fangen sich aufzurichten und koordinierte Bewegungen auszufuhren, haben 
einen spateren Zeitpunkt dieser Umwandlung, in der sich demnach zu einem 
Teil die ganze Entwicklungsgeschwindigkeit ausspricht. 

Die zu tetanischen Krampfen neigende Muskulatur weist sowohl im 
latenten, wie noch starker im manifest en Stadium einen erhohten Zeit­
bedarf, eine verlangerte Chronaxie auf [Bourguignon (160, 162), Lesne­
Turpin-Guillaumin (909, 910), Gyorgy-Stein (555)]. Man konnte auch 
sagen, sie ist imstande, von dem ihr dargebotenen Reiz mehr auszunutzen. 
Die letztere Ausdrucksweise charakterisiert die biologische Eigentumlichkeit 
im FaIle der Tetanie besonders treffend und macht die Krampfkontraktion 
als Effekt ubermaBiger Nutzung eines Reizes verstandlicher. Gleichzeitig findet 
man verminderte Intensitatsschwellen (niedrige Rheobasen). Denn nun kann, 
weil ein Reiz uber langere Zeit wirksam ist, an Intensitat gespart werden. AuBer 
dem Steigen der Chronaxie und einem Fallen der Rheobasenwerte besteht bei 
Tetanie auch ein Heterochronismus zwischen Muskel und zugehorigem Nerv, 
der jedoch meist innerhalb enger Grenzen bleibt, und die Relation 1: 2 nie uber­
steigt. Bei Heilung der Tetanie erreichen die Chronaxie und die Rheobase 
wieder normale Werte. Die genaue Bestimmung der Rheobase ist infolge zahl­
reicher moglicher Fehlerquellen mit viel groBeren Schwierigkeiten verbunden 
als die der Chronaxie. Auch aus diesem Grunde diirfte die Chronaxie ein sichereres 
Zeichen der veranderten Erregbarkeit sein, als die Schwelle der K.S.Z. oder der 
K.O.Z. Dies geht auch aus den in der vorstehenden Tabelle mitgeteilten 
Daten hervor [Gyorgy- Stein (555)]. Mit Vereinfachung der heute noch 
fUr den gewohnIichen klinischen Betrieb wenig geeigneten chronaximetri­
schen Methode wird ihr praktischer Wert fUr die Tetanie-Diagnose erheblich 
zunehmen. Ihre ausfUhrliche Besprechung durfte indessen jetzt schon im Hin­
bIick auf ihre theoretische, in klinischen Kreisen noch nicht genugend gewur­
digte Bedeutung gerechtfertigt sein. 

Die tetanische Ubererregbarkeit der Nerven kann nicht nur elektrisch, 
sondern auch rein mechanisch, durch Beklopfen gepruft werden. Dieser geringe 
Reiz genugt, urn nicht nur im manifest, sondern bereits im latent tetanischen 
Stadium das zugehorige Muskelgebiet in Kontraktion zu bringen. Die bekannte­
sten hierher gehorigen Symptome sind das Facialis- (Ch vostek), Peroneus­
(Lust), Radialis-, das Schlesinger- Poolsche Bein- und dasTrousseausche 
Armphanomen. Wahrend beim Facialis-, Peroneus- und Radialisphanomen 

53* 
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die mechanische Ubererregbarkeit der Nerven in der Form von kurzdauernden 
Zuckungen erscheint, gehen das Trousseausche und das Schlesinger- Pool­
sche Beinphanomen bereits mit Dauerspasmen einher. Die zwei letzteren 
Symptome stellen auch einen hoheren Grad von Ubererregbarkeit dar und werden 
seltener bei latenter Tetanie als bereits mit verschiedenen manifesten Er­
scheinungen vergesellschaftet beobachtet. 

FUr die Diagnose eines latent-tetanischen Zustandes reicht die Bestimmung 
der elektrischen und mechanischen Ubererregbarkeit meist vollkommen aus. 
In gewissen Fallen mussen jedoch auch die blutchemischen Daten zur sicheren 
Entscheidung herangezogen werden, denn es gibt auch Zustande von unspezi­
fischer mechanischer und elektrischer Ubererregbarkeit der Nerven. So trifft 
man sehr haufig bei alteren Kindern, meist im Schulalter oder bei Erwachsenen 
ein mehr oder minder starkes Facialisphanomen, noch haufiger und auch schon 
fruher ein positives Peroneusphanomen an, mit oder ohne Zeichen elektrischer 
Ubererregbarkeit bei gleichzeitig vollig normalem SerumkaIk- [J. Handowsky 
(571), Anderson- Graham (33), Mosse (1029), Lombardi (924) u. a.] und 
Phosphatspiegel [Graham- Anderson (33)]. Mit der Mehrzahl der Autoren 
[Escherich (340), Gott (478), Aschenheim (39), Lust (938), Nassau (1044), 
Anderson- Graham (33), Verfasser (550) u. a.] mochten wir dieses Spat­
facialisphanomen, in Abwesenheit sonstiger spezifischen, insbesondere blut­
chemischen Begleitsymptome einer besonderen abwegigen ("tetanoiden") Kon­
stellation im Gesamtnervensystem, die mit der Tetanie nichts gemein zu haben 
braucht, unterstellen [vgl. in erster Linie Behrendt- Freudenberg (76), 
Behrendt - Hopmann (78)]. 

Eine unspezifische elektrische und mechanische Ubererregbarkeit der Nerven 
und Muskeln wird auch bei Neugeborenen sehr haufig beobachtet. Die bereits 
erwahnte, entwicklungsgeschichtlich sehr bemerkenswerte verlangerte, sozusagen 
"pseudotetanische" Chronaxie bei normalen Neugeborenen macht uns bereits 
verstandlich, daB bei Neugeborenen "tetanoide" Symptome vorkommen konnen. 
Wir sind geneigt, diese von mancher Seite als echte angeborene Tetanie [Kehrer 
(813), Niderehe (1050), Peiper (1110)] gedeuteten Zustande als unspezifische 
aufzufassen. Eine sichere ech te, blutchemisch kontrollierte "angeborene Tetanie" 
ist bisher nicht beobachtet worden. Sogar die neugeborenen Kinder tetanischer 
Mutter konnen sowohl klinisch, wie auch blutchemisch normale Verhaltnisse 
aufweisen [Netter, Ribadeau - Dumas - Fouet, (1183)]. 

Ebenso wie die rachitische Grundstorung tritt auch die Tetanie meist nach 
dem Ablauf des ersten Trimenons, nur gelegentlich friiher, so auch schon im 
2. Lebensmonat in Erscheinung [B. Wolf (1550, 1551), Nassau (1043), Powers 
(1149), Tezner (1420)]. 

1m manifest-tetanischen Stadium kommt es zu krisenhaften, rasch 
vorubergehenden tonisch-klonischen Krampfen (Eklampsie, Laryngospas­
mus, Atmungskrampfe, Herztetanie) oder aber auch zu Dauercontracturen 
(Carpopedalspasmen, Contracturen im Bereich des Verdauungstraktes, der 
Harnblase, Dauerspasmen der mimischen Gesichtsmuskulatur, die zum sog. 
Tetaniegesicht fuhren usw.). Diese manifest-tetanischen Symptome sind in der 
Regel so charakteristisch (z. B. die Carpopedalspasmen, Geburtshelferhand), 
daB sie die Diagnose der Tetanie auch ohne Berucksichtigung der im manifest­
tetanischen Stadium naturgemaB weiter bestehenden latent-tetanischen Merkmale 
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der mechanischen und elektrischen Nerveniibererregbarkeit oder der blut­
chemischen Daten gestatten. In gewissen Ausnahmefallen diirfte aber eine 
Erganzung der diagnostisch verwertbaren Daten erwiinscht sein. So k6nnen 
im Verlaufe einer Keuchhustenerkrankung bei SaugIingen Krampferscheinungen 
auftreten, die, wie z. B. das "Ziehen", an tetanische Manifestationen erinnern. 
Auch bei organischen Hirnerkrankungen, so bei M. Little und Hydrocephalus 
kommt nichttetanischer Laryngospasmus vor [Thiemich. (1422)]. Gleich­
zeitig bestehen aber dann meist noch andere Bulbar- und Pseudobulbarsym­
ptome (Schluckstorungen, St6rungen der Zungenbewegung, bestandiges Vor­
strecken der Zunge) und fast regelmaBig tiefe Idiotie. Hier beruht der Spasmus 
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(Nassau, 1044). 

vermutlich auf St6rungen der KehIkopfinnervation. Der Blutchemismus und 
die mechanisch-elektrische Erregbarkeit der peripherischen Nerven weisen keine 
Abweichung von der Norm auf (eigene Beobachtungen). 

Indessen k6nnen gelegentlich auch bei einer spezifisch-tetanischen Krampf­
auBerung, so fast ausnahmslos bei der bereits besprochenen "Friiheklampsie", 
die latent-tetanischen Zeichen fehlen. Sie treten dann oft erst nach Abklingen 
der manifesten Tetanie, nach Tagen und Wochen in Erscheinung (Abb. 6). 
Hier kann dann die richtige Diagnose meist nur auf Grund der regelmaBig 
nachweisbaren Hypocalcamie als Begleitsymptom gestellt werden (Powers, 1143, 
Vollmer - Serebrijski, 1466, eigene Beobachtungen). Die wahre Natur 
mancher spastischen Zustande im Bereiche der glatten Muskulatur (Darmtrakt, 
Bronchialmuskulatur) kann ebenfalls oft nur mit Hllie der chemischen Blut­
analyse erkannt werden. FUr die sichere Beurteilung und Bewertung 
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antitetanischer Vedahren ist die Beriicksichtigung der latent-tetanischen und 
der blutchemischen Daten unerlaBlich. 

Atiologie. 
Da die Tetanieform, die fUr uns im Zusammenhang mit der Rachitis von 

Interesse ist, auf dem Boden der Rachitis entsteht, oder anders ausgedriickt, 
nur eine besondere Phase der iibergeordneten rachitischen Stoff­
wechselstorung darstellt, so dad daraus logisch gefolgert werden, daB sich 
die Atiologie dieser Tetanie mit der der rachitisch-malacischen Osteopathien 
zumindest in den Hauptbedingungen decken muB. 

Untersucht man die geographische Verteilung der Rachitis (Osteomalacie) 
und Tetanie in unseren Zeiten, so gelangt man zu sehr beachtenswerten und 
vom Standpunkt der atiologischen Forschung auch zu sehr aufschluBreichen 
Ergebnissen. So weist schon Escherich (340) auf die auffallende Tatsache hin, 
daB die Tetanie fast nur in Gegenden beobachtet wird, in denen auch Rachitis 
heimisch ist. Iwamura [zit. nach Aschenheim (39)] fand im von Rachitis 
fast vollig verschonten Japan nur im kleinen Bezirk von Toyokamen, wo auch 
Rachitis vorkommt, echte Tetanie mit katodischer Ubererregbarkeit. Die starkste 
Rachitismorbiditat finden wir zwischen dem 40. bis 60. Breitengrad der nord­
lichen Erdhalfte, d. h. in den Erdteilen, die in die maBige klimatische Zone fallen. 
In tropischen, sowie in arktischen Gebieten kommt Rachitis entweder iiberhaupt 
nicht, oder aber nur selten - in den Tropen dann meist nur wiihrend der 
Regenperiode [Brooke (174), Caspari (206)] - und in milder Form vor. 
Sowohl quantitativ wie auch qualitativ am starksten befallen sind groBe Indu­
striestiidte in England, in Deutschland, in Amerika usw. So sieht man in den 
Oststaaten Nordamerikas mit vorwiegender Industrietatigkeit viel mehr Rachitis 
als in den weniger besiedelten, mehr lan:dwirtschaftlichen Bezirken der mittleren 
Staaten. 1m Westen bliiht dann die Rachitis wieder auf. Es ware aber durch­
aus vedehlt, diese Vorkommnisse zu verallgemeinern und daraus eine Rachitis­
immunitat der ackerbautreibenden Landbevolkerung postulieren zu wollen. 
In manchen Teilen Europas sieht man bei den Landkindern haufig sehr schwere 
rachitische Veranderungen. In Siiditalien, in Spanien, in der Tiirkei, d. h. 
in Gebieten, die schon unterhalb des 40. nordlichen Breitengrades liegen, wird 
die Rachitis meist wiederum nur in den Stiidten (z. B. Neapel, Konstantinopel) 
beobachtet. In der siidlichen Erdhalfte kommt der Rachitis keine besondere 
Bedeutung zu. Vielleicht liegt das daran, daB hier die bewohnten Gebiete 
[z. B. Brasilien - Figueira (359)] noch in der Nahe der tropischen Zone 
liegen. 

In Indien sind die Verhaltn:isse besonders lehrreich. Hier sind die Kinder 
der niedrigen Stande frei von Rachitis, in den hoheren mohammedan:ischen 
Standen hingegen tritt uns die rachitische Osteopathie haufig in den schwersten 
Formen entgegen. Neuere eingehende und seither sehr bekannt gewordene 
Untersuchungen, die wir Hutchinson (761, 762) aus dem Nasikbezirk ve;r­
danken, bringen diese auffallende Statistik mit den religiosen Gewohnheiten 
der dortigen vornehmlich mohammedanischen Bevolkerung in Beziehung. In 
den hoheren Standen wird noch das dem Haremsystem ahnliche, vielleicht 
aber noch strengere Purdahsystem gewissenhaft durchgefiihrt. Sowohl die 



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 839 

Miitter, wie auch die Sauglinge halten sich in verdunkelten, meist auch un­
geliifteten Zimmern auf. In der Schwangerschaft, wie auch noch spater, wahrend 
der ganzen Stillperiode, die sich oft jahrelang hinzieht, wird dieses Gelobnis 
streng eingehalten, so kommen dann auch die Kinder in den ersten 2-3 Lebens­
jahren meist iiberhaupt nicht an die Sonne. Die niederen "dienenden" Stande 
konnen dieses religiose Gesetz schon aus wirtschaftlichen Griinden nicht ein­
halten. Die stillenden Miitter schleppen ihre Sauglinge mit sich; spater spielen 
die Kinder drauBen in Luft und Sonne. 

DaB Neger in den Tropen und Siiditaliener in ihrer Heimat frei von Rachitis 
bleiben, darf nicht als eine Rasseeigenschaft gewertet werden. So treten 
bei Kindern von italienischen Einwanderern schon in der Schweiz (Basel -
Feer) und noch viel mehr in Nordamerika die schwersten rachitischen Ver­
anderungen auf. Ebenso zeigen in den Vereinigten Staaten oft gerade die 
Negerkinder das klassischste Bild der Rachitis. 

Die besprochene geographische Bedingtheit der Rachitismorbiditat deutet 
auf die iiberragende atiologische Bedeutung klimatischer Faktoren hin. 
In dieser Hinsicht ist es von besonderem Interesse, daB auch die Meereshohe 
einen EinfluB auf die Entstehung der Rachitis ausiibt. So schreibt bereits 
1844 Maffai 1 (965): "Die Rachitis erscheint in umgekehrtem Verhaltnis zur 
Meereshohe der Gegenden, d. h. je hoher die Lage, desto geringer die Zahl der 
Rachitischen. Bei einer Hohe von 3000 FuB und dariiber sah ich keine Rachitis 
mehr." Gerade diese Tatsache, die in weiterer Folge von verschiedener Seite 
bestatigt werden konnte [s. Neumann (1049)] spricht dafiir, daB der spezi­
fisch-antirachitische Klimafaktor nur in der Sonnenstrahlung liegen kann. 
Diesen SchluB hat zuerst Palm (1083) gezogen; die gleichen Uberlegungen 
finden wir spater bei Peiper, v. Raczynski (1160) u. a. Das SchluBglied 
in der Kette der Beweise lieferten aber erst die therapeutischen Versuche 
Huldschinskys in den Jahren 1919-1920, dem es gelungen ist, mit Hilfe 
der Quarzquecksilberlampe die Rachitis in kurzer Zeit zur Heilung zu bringen 
(739--742). Lehrreich ist auch die erst vor kurzem mitgeteilte Beobachtung 
v. Pfaundlers (1121) betreffs der Verbreitung der Rachitis in einem Alpental, 
an dessen Westhangortschaften die Sonne im Oktober mittags untergeht und 
im Winter einige W ochen lang iiberhaupt nicht aufgeht. Der starker besonnte 
Osthang zeigt eine viel geringere Rachitisfrequenz als der Westhang. 

Die atiologisch wichtige Rolle der Sonnenstrahlung geht auch aus der 
bekannten Tatsache hervor, daB die Rachitis eine typische Saisonkrank­
heit ist. Sie tritt spontan im Spatherbst, Winter auf, nimmt an Intensitat 
bis zum~ Friihjahr zu, und zeigt dann oft ohne besondere therapeutische MaB­
na~ntanheilu:ng. 

In Analogie zur Rachitis weist auch die Tetanie eine ausgesprochene Saison­
bedingtheit auf, die sogar eine klinisch-praktische Bedeutung besitzt. In 
den Sommermonaten kommt die Tetanie nur ganz vereinzelt zur Beobachtung; 
die ersten Falle treten meist im Herbst auf, im Winter erfolgt ein weiterer 
Anstieg, der dann im Friihjahr einen steilen Hohepunkt erreicht ["Friihlings­
gipfel" - Moro (1024), Abb. 7]. Bei im Friihjahr auftretenden KrampfauBe­
rungen der Sauglinge liegt so der Verdacht auf Tetanie besonders nahe. Am 

1 Vgl. auch Hirsch (682). 
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Zustandekommen des "Friihlingsgipfels" der Tetanie sind nicht allein der 
winterliche Sonnenmangel, wie bei der Rachitis, sondern - wie wir es noch 
sehen werden - auch andere klimatische Faktoren beteiligt. 

Die geographische Verteilung, sowie die Saisonbedingtheit der Rachitis 
fiihrten zur "Lichttheorie": Die Rachitis wurde als eine Lichtmangelkrankheit 
aufgefaBt. Allein nicht einmal die geographische Verteilung, geschweige denn 
die Atiologie der Rachitis in ihrer Gesamtheit HWt sich mit der Lichttheorie 
restlos erklaren. Man braucht nur an die geringe Rachitismorbiditat der arkti­
schen Volker hinzuweisen. Lange Monate hindurch halten sich nicht nur die 

'1925 

Abb.7. Die Morbiditatskurve der Tetanie in den Jahren 1920 bis 1925 auf Grund der in der 
Heidelberger Kinderklinik beobachteten FaIle (Moro, 1026). 

Kinder, sondern auch die Mutter wahrend der kalten dunklen Winterperiode 
in den schlecht belichteten Rutten usw. auf, sie bleiben trotzdem rachitisfrei. 
Fur diese Verhaltnisse liegt es am nachsten, an besondere Ernahrungsfaktoren 
zu denken. Als solche kamen in erster Linie die verschiedenen Fischspeisen, 
meist aus Dorscharten, wie auch der sozusagen an Stelle eines Speisefettes 
verwendete Lebertran in Betracht. Diese Annahme gewinnt dadurch schon 
an Beweiskraft, weil der Lebertran (gewonnen aus der Leber verschiedener 
Dorscharten) - wie wir es noch sehen werden - schon seit langem bei der 
Kustenbevolkerung Nordenglands, Norwegens, spater auch in Deutschland, 
Frankreich, England als eine beliebte Volksmedizin und heute sogar auch vom 
Standpunkt der wissenschaftlichen Pharmakologie und der Klinik als ein Spezi­
ficum gegen die rachitische Stoffwechselstorung angesehen wird. Selbst in Fallen, 
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wo die Rachitis nachweisbar auf Lichtmangel bezogen werden muB, gelingt 
es mit Lebertran die Starung zur Heilung zu bringen, mit anderen Worten 
das fehlende Licht zu ersetzen. Der gleiche Effekt, jedoch in geringerem Grade 
kommt nur noch dem Eigelb, weiterhin, viel weniger, auch nicht ganz konstant, 
dem Milchfett, der Butter zu. Diese Fette enthalten einen spezifischen Rachitis­
schutz stoff, der in den ersten Untersuchungen von E. Mellanby (995a) mit 
dem antixerophthalmischen Vitamin A gleichgesetzt und erst spater, haupt­
sachlich auf Grund ausgedehnter tierexperimenteller Studien von diesem scharf 
getrennt und als Vitamin D bezeichnet wurde. Die Lichttheorie bekam 
somit eine Rivalin in der Vitamintheorie, die die Rachitis fiir einen 
Nahrschaden, im besonderen fiir eine Avitaminose erklarte. Die 
atiologische Bedeutung des Lichtes und besonderer Ernahrungsfaktoren geht 
auch aus Betrachtung der Osteomalacie und der dazu gehorigen "idiopathi­
schen" Tetanie der Erwachsenen hervor. Gleichzeitig liefert die Gleichheit 
der atiologischen Faktoren bei der Rachitis und der Osteomalacie einerseits 
und der idiopathischen Tetanie der Kinder und der Erwachsenen andererseits 
die beste Stiitze fUr. die Richtigkeit unserer Annahme von der nosologischen 
Einheit dieser Krankheiten. 

Die Kriegs- und Nachkriegserfahrungen haben hier zunachst den Ernah­
rungsfaktor in den Vordergrund des Interesses gestellt. Denn allein die 
Beriicksichtigung der quantitativen, oder vielmehr der qualitativen Unter­
ernahrung weiter BevoIkerungsschichten in Osterreich (Wien), Deutschland, 
zum Teil auch in Polen kann uns die schlagartige eruptive Verbreitung einer 
£:r'iiher in den gleichen Gegenden so gut wie unbekannten Erkrankung wie 
Osteomalacie dem Verstandnis naher bringen [s. Literatur bei Alwens (29), 
Beninde (85), Blencke (124), Dalyell- Chick (252), Fromme (418), 
Higier (681), H ume - Nirenstein (749), Schlesinger (1277-1278)]. Das 
quantitative Moment diirfte hier keineswegs den Ausschlag geben. AIle 
Autoren sind darin einig, daB osteomalacische Storungen bei relativ gut ernahrten, 
in ihrem Ernahrungszustand nur maBig reduzierten Individuen vielleicht sogar 
noch hauiiger zur Beachtung gelangten, als bei vollig ausgehungerten kachek­
tischen Personen. Eine qualitative Insuffizienz der Nahrung lieB sich dagegen 
ohne Ausnahme nachweisen und diirfte somit fiir die Kriegs- und Hunger­
osteopathien wohl genereU als iibergeordneter Faktor gelten. Sie bestand 
hauptsachlich im Mangel an Eiern, Milch, Butter, Kase, Fleisch (auch Fisch), 
mithin an Nahrstoffen, die als QueUe fiir das praiormierte D-Vitamin in unserer 
Diat wohl einzig und aUein in Betracht kommen. Bei dieser einseitigen, nicht 
vollwertigen Ernahrungsweise muBte der Organismus aUmahlich an Rachitis­
schutz stoff verarmen. In den sonnenreichen Sommel'monaten vermocbte der 
Strableneffekt im Sinne der Licbttbeorie dieses Defizit noch wettzumachen; 
in den sonnenarmen Wintermonaten wurde dann abel' fiir die Entstehung osteo­
malacischer (achalikotischer) Starungen Tiir und Tor geoffnet. Tatsachlicb 
war diese Hungerosteopathie eine ausgesprochene Winterkrankheit (Abb.8). 
Die ersten Beschwerden traten regelmaBig in den Winter -Friibjahrsmonaten 
auf, zuweilen erfolgte dann in den Sommermonaten eine Spontanremission, 
die die Patienten auch subjektiv als solche schilderten. 1m nacbsten Winter 
flammte die Krankbeit meist von neuem wieder auf, oder sie verschlimmerte 
sich zusehends. Dieser wellenformige, uns auch von der Rachitis bekannte 
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Verlauf gehorte zu den charakteristischen Kennzeichen der Kriegsosteopathien, 
iibrigens auch fUr die anderen Formen der Osteomalacie. 

1m Hinblick auf die atiologisch-nosologische Einheit der Rachitis und der 
Osteomalacie besonders lehrreich sind die schon langer zuruckliegenden Er­
hebungen Ogatas aus Japan (1071, 1072). In den Provinzen Toyama und 
Ischikawa kommen nicht nur Osteomalacie, sondern auch Friih- und Spat­
rachitis endemisch vor. Schon das Klima allein durfte hier die Entstehung 
rachit~sch-malacischer Knochenerkrankungen begiinstigen; der Winter ist lang, 
kalt, sonnenarm, dagegen sehr schneereich. "Fur die Bewohner der Gegend 
ist es unmoglich, im Winter drauBen zu arbeiten." Die Wohnungen sind sehr 
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dunkel, von besonderer Bauart. Die Er­
nahrung ist sehr einseitig, sie besteht vor­
nehmlich aus Reisbrei mit MehlkloBen und 
aus gewissen Bohnenarten. Milch, Eier, 
Fleisch werden nie, auch Fische nur selten 
gegessen. Die zu Beginn des 20. Jahrhun~ 
derts beobachtete Haufung der Rachitis 
und der Osteomalacie in diesen Gegenden 
hangt hochstwahrscheinlich eben mit der 
Verschlechterung der Ernahrungsverhalt­
nisse zusammen. 

In Indien nimmt der Lichtfaktor von 
vornherein die erste ubergeordnete Stelle 
unter den atiologischen Bedingungen der 
hier mancherorts ebeufalls sehr weit ver-

a I. JlT. 17. .11lI: Jr. XL I. llI. Yo.J?l£ 
1.919 -T.920 MGr/at breiteten Osteomalacie ein. Hut chi son 

Abb. 8. Die jahreszeitliche Verteilung der 
bei der Wiener Hungerosteopathie'"Epi­
demie" beo bachteten Falle. (N ach H u ill e -

Nierenstein, 749.) 

und Stapleton (763) haben neuerdings in 
ausgedehnten Untersuchungen an der Be~ 
volkerung des Nasik-Delhi-Distriktes zeigen 
konnen, daB fUr die Entstehung dieser 

KnochenstOrung der Erwachsenen das gleiche religiose Purdahsystem verantwort~ 
lich sei, wie fUr die rachitischen Veranderungen bei Kindern. Mutter und Kinder 
leben oft jahrelang in dunklen Zimmern eingeschlossen, kommen uberhaupt 
nicht ins Freie; die antirachitisch (antimalacisch) wirksamen Sonnenstrahlen 
·erreichen sie wohl nie. Der uberragende EinfluB des "Purdahlebens" fUr die 
Atiologie der Osteomalacie geht aus der statistischen Zusammenstellung 
Stapletons (1355) besonders instruktiv hervor: Gegenuber 63 Osteomalacie­
fallen, die diesem System unterworfen waren, stehen nur 10 andere. Neben 
dem Lichtmangel spielt die Ernahrung in Indien keine oder hochstens nur eine 
untergeordnete Rolle. Hiermit steht auch die Tatsache in gutem Einklang, 
daB die achalikotischen Osteopathien - wie bereits fur die Rachitis hervor­
gehoben - bei den hoheren Standen weit haufiger sind, als bei den armeren 
Schichten. 

Vollkommen analoge Beobachtungen, wie die von Hutchison und 
Stapleton (763) aus Indien, hatte Kraj ewska (854) schon 1900 an der moha­
medanischen BevOlkerung Bosniens gemacht, mit dem Unterschiede, daB die 
Osteomalacie hier hauptsachlich in den schlecht ernahrten, gleichzeitig aber 
.auch in ihren religiosen Gewohnheiten besonders konservativen, armsten 
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Schichten angetroffen wurde. In der christlichen Bevolkerung der gleichen 
Gegenden Bosniens kommt die Osteomalazie nicht vor. Diese auffallende 
Tatsache fillirte bereits Krajewska vornehmlich auf die religiosen Sitten der 
Mohammedaner, in erster Linie auf das Haremsystem zuriick. "Die Mohamme­
danerin ist seit der Zeit der Pubertat so wenig wie moglich dem EinfluB der 
Sonne und der freien Luft ausgesetzt. Sie lebt im Schatten, auf der StraBe 
stehen dem EinfluB der Sonne der dicke Tuchmantel und die Tiicher im Wege, 
im Hofe ihres Hauses die hohen Zaune, im Zimmer die holzernen Fenster­
gitter." 

Unter der einheimischen Bevolkerung Nord- und Westchinas ist die Osteo­
malacie ebenfalls weit verbreitet. So fand Wampler (1485) in der Provinz 
Shansi (Nordchina) besonders hohe Morbiditatsziffern: In den Stadten auf 
45, in der Provinz auf 173 Einwohner je einen auch klinisch ausgepragten Osteo­
malaciefall. Oft aber noch mehr bis zu 10% (!) der Einwohnerzahl. Die Diat 
im chinesischen Haushalt der betreffenden Bezirke ist sehr einseitig [Miles 
und Chi - Tung Feng (1012)]: Mehlfriichte, etwas Gemiise, weder Milch 
noch Fleisch oder Eier, Butter. Die Hauptnahrung besteht aus einem "Wasser­
hirsebrei" mit Zwiebel oder Knoblauch, dazu "Salzgemiise", eine Riiben- oder 
Rettichart in Salzlake, dann "Sauerkraut" aus griinen, fermentierten Bohnen­
blatt ern. Reiche Leute benutzen Weizenmehl zu einer Art Kuchen. Die Zufuhr 
an Rachitisschutzstoff ist somit fast Null; auch das Kalkangebot liegt unter 
der Norm. Frauen, die ihre Wohnung, besonders wahrend der Schwangerschaft, 
in der Lactationsperiode, aber auch sonst oft monatelang kaum verlassen, leiden 
auBerdem auch noch an Strahlenmangel. Die Grundbedingungen einer osteo­
malacischen Storung sind mithin in vollem MaBe gegeben. Die starke "Durch­
seuchung" dieser Bevolkerung ist nur die natiirliche Folge ihrer besonderen 
Lebensweise. Bei Frauen, die Feldarbeit verrichten und somit der Besonnung 
ausgesetzt sind, tritt Osteomalacie relativ selten auf. 

Die von verschiedener Seite hervorgehobene Syntropie zwischen Psychosen 
und Osteomalacie in Irrenanstalten [so bei V. d. Scheer (1263)] fiihren wir 
ebenfalls auf einen Lichtmangel [vgl. bereits Bleuler (125)], in manchen Fallen, 
so hauptsachlich bei fortschreitender Demenz, auch auf die nicht nur quanti­
tativ, sondern - oft infolge "elektiver" Verweigerung "antirachitisch" wirk­
samer Nahrstoffe - auch qualitativ verschlechterte Ernahrung solcher Patient en 
zuriick. Wichtig ist noch die von uns bereits kurz gestreifte Beobachtung, daB 
die sog. Arbeiter- (Handwerks-) Tetanie ausschlieBlich bei solchen Individuen 
zur Entwicklung gelangt, die Lichtmangel besonders stark ausgesetzt sind. 
So berichtet V. Frankl- Hochwarth (390) aus Wien iiber 399 FaIle von 
Arbeitertetanie, darunter: 

Schuster . 
Schneider. 
Tischler 
Schlosser . 
Drechsler. 

174 
95 
26 
20 
19 

und sonst nur vereinzelte Falle. Der hohe Anteil der Schuster, Schneider usw. 
an der Gesamtmorbiditatsziffer der Arbeitertetanie (daher auch Schuster- oder 
Schneidertetanie genannt) erklart sich wohl ungezwungen aus dem Umstande, 
daB gerade diese Art von Beschaftigung - frillier nur in eigenen Werkstatten 
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als Hausindustrie betrieben - zumindest wiilirend der Wintermonate, aber 
in den schlechten unhygienischen Wohnungen auch noch im Sommer, not­
gedrungen mit einem fast wie durch ein Experiment erzielten Licht:tnangel 
verkniipft zu sein pflegt. 

Fassen wir das bisher schon iiber die Atiologie der achalikotischen Osteo­
pathien Gesagte noch einmal zusammen: Die geographische Bedingtheit 
der Erkrankung, sowie charakteristische Einzelbeispiele (z. B. die 
Auswirkung des Purdahsystems in Indien) und zuletzt auch die Erfolge 
der Strahlentherapie haben uns gelehrt, im Lichtfaktor ein iiber­
ragendes atiologisches Prinzip zu er blicken. Einer volligen Ver­
allgemeinerung dieser Anschauung standen aber gewisse schwer­
wiegende Einwande im Wege. Die Kriegs- und Nachkriegsosteo­
pathien in Mitteleuropa, weiterhin die Seltenheit der Rachitis bei 
der arktischen Bevolkerung u. a. m. verlangten gebieterisch die 
Beriicksichtigung rein alimentarer Einfliisse. Der wirksame Er­
nahrungsfaktor - der Rachitisschutzstoff, das Vitamin - D, kommt 
im Lebertran und auBerdem noch, wenn auch in gering en Mengen 
im Eigelb (inkonstant auch im Milchfett) vor. 

Mit dem hauptsachlich von A. F. HeB und Steen bock (mit ihren Mit­
arbeitern) gefiihrten Nachweis, daB eine ganze Reihe antirachitisch inaktiver 
Niilirgemische durch Bestrahlung mit der Quarzquecksilberlampe antirachitische 
Eigenschaften gewinnt, und durch den weiteren Ausbau dieses Phanomens 
gelang es in neuerer Zeit eine Synthese zwischen Licht und Rachitisschutzstoff, 
diesen beiden auf den ersten Blick so heterogen erscheinenden atiologischen 
Faktoren herbeizufiihren. Die Einzelheiten dieses wichtigen Entwicklungs­
ganges Bollen in einem anderen Zusammenhang erortert werden. Hier begniigen 
wir uns mit der Feststellung, daB nach der heute allgemein geltenden Ansicht 
die antirachitisch wirksamen Strahlen ebenso wie in vitro, auch in vivo, bei der 
direkten Bestrahlung, den Rachitisschutzstoff, das D-Vitamin photochemisch 
zu erzeugen vermogen. Licht und Rachitisschutzstoff erganzen sich 
gegenseitig, der spezifische Rachitisschutzstoff kann als induzierte 
Strahlenenergie aufgefaBt werden. Von einem mehr chemischen Stand­
punkte aus geht die Lichttheorie der Rachitis in der umfassenden 
"Vitaminlehre" auf. Auch das direkte Licht wirkt nur mit Hille des in der 
Haut entstandenen Rachitisschutzstoffes. 

Fallt auch dem Rachitisschutzstoff bzw. dem Licht eine wichtige, bei 
mancher und sicher nicht seltener Konstellation sogar ausschlaggebende Bedeu­
tung zu, so diirfen auch weitere, mE!hr sekundare, nur begiinstigende 
exogene und endogene Faktoren nicht auBer acht gelassen werden. Solche exo­
gene, atiologisch mehr oder minder wirksame Momente - die endogenen sollen 
erst spater, gemeinsam mit den Vorgangen des intermediaren Stoffwechsels. 
besprochen werden - lassen sich wiederum a) in allgemein hygienische und 
b) in erniilirungsphysiologische zergliedern. 

Die allgemein-hygienische Bedingung faBte Kassowitz (811, 812) unter 
dem Sammelbegriff des "Stubenklimas" zusammen. Er dachte dabei haupt­
sachlich an die "Riech- und Ekelstoffe", an gewisse"respiratorische Noxen" 
in schlecht geliifteten, ungepflegtenWohnungen des Proletariats ("Geruch 
der armen Leute"), die durch die Sauglinge mit eingeatmet werden, und im 
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Organismus infolge ihrer Toxicitat die rachitischen Knochenveranderungen 
erzeugen sollen. Ein experimenteller Beweis konnte indessen fiir diese Annahme 
bisher nicht erbracht werden. Noel Paton (1104, 1105) und Findlay (362) 
hoben mehr die Raumbeschrankung als solche, dann den Mangel an Muskel­
bewegung, die allgemein schlecht en Pflegeverhaltnisse hervor. Die Auswirkung 
der sozialen hygienischen Verhaltnisse IieB sich in den statistischen Unter­
suchungen Fergusons (355) sozusagen zahlenmaBig fassen, wie das auch in 
der folgenden Zusammenstellung der entsprechenden Mittelwerte mit nicht zu 
verkennender DeutIichkeit in Erscheinung tritt. 

Bei nichtrachitischen Bei rachitischen 

Gesundheit der Mutter . 
Miitterliche Pflege gut . 
Wohnung sauber, hell 
Kommt ins Freie 1 • • 

Kop£zahl der Familie . 
Zimmerbewohnerzahl 
Verfiigbarer Luftraum pro Person 

80% 
80% 
84% 
96% 

Kindern 

3,2% 
3 

625 

51% 
44% 
46% 
55% 
4,27% 
3,9 

422 

Uber ahnIiche Erfahrungen hat bereits fruher Gindes (458) berichtet. 

Bei all dies en allgemein-hygienischen Bedingungen kommt die Fiihrung, 
oft vielleicht nur indirekt, dem Licht£aktor zu. Wenn Noel Paton, Findlay 
(1. c.) sich in Tierexperimenten (bei Hunden) von der rachitogenen Wirkung 
der Bewegungsbeschrankung, der mangelhaften Muskeltatigkeit iiberzeugt zu 
haben glauben, so darf nicht auBer acht gelassen werden, daB in diesen langer 
zurUckliegenden Versuchen der heute So wichtig gewordene Lichtfaktor mog­
Iicherweise nicht in gebiihrendem MaBe beriicksichtigt wurde. Jedenfalls ist 
es auf£allend, daB Muskeliibung, forcierte Muskelbewegung bei der Therapie 
der Rachitis und zwar sowohl der spontanen menschIichen [Galbraith (426, 
427), Wimberger (1536)] wie der experimentellen tierischen Rachitis [Frost 
(379), Ullrich (1441), Webster - Hill (1492)] versagen. Es besteht jedoch 
die MogIichkeit, daB sie, ebenso auch die iibrigen erwahnten unspezifischen 
hygienischen Faktoren, die Entstohung und die Therapie der Rachitis begiin­
stigen und un terst ii tzen, wenn auch nicht, wie der Lichtfaktor, be s tim men. 

Die gleiche Einschrankung gilt auch fiir gewisse Erniihrungsfaktoren, wobei 
wir in diesem Zusammenhang vom spezifischen Rachitisschutzstof£ absehen. 
Als ein solches besonders wirksames Moment wurde schon von Galen (!), 
Glisson die Uberernahrung erkannt. In letzter Zeit lenkten dann besonders 
Czerny (251 a, b) und jiingst noch Jundell (796-798) von neuem die Auf­
merksamkeit auf diese in Vergessenheit geratene Erlahrungstatsache. Ober­
ernahrung, Mastung begiinstigt den Ausbruch der Rachitis, wahrend 
Unterernahrung, oder eine eben ausreichende Erhaltungsdiat, der Erkrankung 
eher entgegen zu arbeiten pflegt. Czerny (1. c.) beschuldigt hauptsachIich 
die Fettkomponente der Nahrung, wahrend Mellan by (998) hauptsachIich 
auf Grund seiner tierexperimentellen Studien mehr in den Kohlenhydraten, 
und zwar in bestimmten Mehlarten, so besonders im Hafermehl den - und 
sogar einen spezifischen - schadIichen Diatfaktor erblicken mochte. Wir 
kommen auf diese interessanten Untersuchungen im folgenden Abschnitt noch 
ausfiihrIicher zuriick. 
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AuBer der ""Oberernahrung sind auch noch weitere Ernahrnngsfaktoren aus 
der Gruppe der sekundaren, nur allgemein begiinstigenden, atiologischen 
Bedingungen in Betracht zu ziehen. So erkranken Brustkinder seltener 
und auch in leichterem Grade an Rachitis als Flaschenkinder. Die 
Rachitis der Brustkinder beschrankt sich haufig nur auf kraniotabische Ver­
anderungen; sie nimmt aber auch bei weiterer Ausbreitung in der Regel nicht 
die schweren Formen an, die wir allein bei kiinstlich ernahrten Kindern zu sehen 
gewohnt sind. Diese Bemerkung gilt aber nur fiir die jetzigen durc,b.schnittlichen 
Verhaltnisse. In friiheren Zeiten bis zum 19. Jahrhundert wurden die Sa.uglinge 
stets mit Frauenmilch (von der Mutter oder von einer Amme) ernahrt; die kiinst­
liche Ernahrung war bei Sauglingen sozusagen noch vollig unbekannt und 
trotzdem beobachtete man damals, wie dies schon von Glisson betont wird, 
die schwersten rachitischen Veranderungen bei diesen Kindern, die aus Angst 
"vor den Miasmen" viele Monate lang nicht ins Freie gebracht worden sind. 
Fiir die Annahme einer kausal schiitzenden Wirkung der Frauenmilch fehlt 
jeglicher Anhaltspunkt; auch bei der therapeutischen Anwendung tritt - wie 
wir es noch sehen werden - unter gewohnlichen Bedingungen ein solcher 
spezifischer EinfluB nicht in Erscheinung. Der Rachitisschutzstoffgehalt der 
Frauenmilch ist nach neueren Feststellungen [Lesne - Vagliano (906), HeB­
Weinstock (665), Outhouse - Macy - Brekke (1081), Macy - Outhouse 
(964)] sogar viel geringer als der der Kuhmilch. Auf welche Weise die Frauen­
milch trotzdem eine gewisse unspezifische begiinstigende Wirkung auszuiiben 
vermag, bleibt eine heute noch ungelOste Frage, die um so wichtiger {st, da sie 
auf eine, wenn auch nicht sehr erhebliche Liicke in der Licht-Vitamintheorie 
hindeutet. 

Die im vorhergehenden ausfiihrlich besprochenen .primaren und sekundaren 
atiologischen Bedingungen der Rachitis, d. h. den Licht-Vitaminmangel, wie 
auch die anderweitigen Milieuschaden (Bewegungsbeschrankung, Verminderung 
des Lebensraumes, einseitige Ernahrung mit haufig denaturierten, konser­
vierten, gelagerten Nahrstoffen, oft auch Mastung) fassen wir nach v. Hanse­
mann (573) unter dem heute schon allgemein verbreiteten Namen "Domesti­
kation" zusammen. In erweitertem, mehr spezifischem Sinne konnte die Rachitis 
als eine Domestikationserscheinung bezeichnot werden Von vergleichend 
physiologischem und veterinar-medizinischem Interesse 1st es sicherlich von 
groBem Interesse, daB unter den Bedingungen der "Domestikation" bei "gefangen 
gehaltenen Wildformen, wie auch gelegentlich bei Haustieren aber nur bei 
Mast - und nicht im Hunger - eine Zustandsanderung der Knochen auf­
tritt, die man unmedizinisch, aber doch das Hauptsachliche des Erscheinungs­
komplexes charakterisierend, als Knochenweichheit bezeichnen konnte" 
[Weidenreich (1499)]. Auch echt rachitische oder vielmehr rachitisahnliche 
Symptome, Krankheitsbilder werden bei solchen domestizierten Tieren beob­
achtet. Schon die auBere Erscheinungsform und die gemeinsamen atiologischen 
Bedingungen sprechen fiir eine nahe Verwandtschaft der gewohnlichen mensch­
lichen Rachitis und dieser bei Tieren spontan auftretenden Osteopathien, die 
in neueren eingehenden histologischen Untersuchungen von Christeller (220) 
- wie bereits erwahnt - zur Ostitis fibrosa gerechnet werden. . 

Die bereits friiher von verschiedener Seite geauBerten Vermutungen, die 
Rachitis auf eine bakterielle Infektion zuriickzufiihren, haben auch heute noch 
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an Beweiskraft nichts gewonnen. Wenn Morpurgo (1023a)und Koch (843) 
bei experimentell mit Bakterien infizierten Ratten bzw. Runden rachitisahnliche 
Zustande auftreten sahen, so ist damit zunachst der kausale Zusammenhang 
zwischen dem Reiz und der darauf erfolgten Reaktion noch nicht iiber jeden 
Zweifel erhaben. Man konnte auch daran denken, daB diese Infektion die all­
gemeine Resistenz des Organismus so weit beeintrachtigt hat, daB nun die 
spezifisch -atiologischen Faktoren (Licht-Vitaminmangel) bei einer erniedrigten 
Reizschwelle in Aktion treten. In diesem Sinne konnten Infektionskrankheiten 
oder besondere Toxamien, auch bei der menschlichen Spontanrachitis die Rolle 
eines mittelbar wirkenden sekundaren atiologischen Faktors ausfiillen. 

Die bisher absichtlich zuriickgestellte Frage, wie weit die mit der Nahrung 
zugefiihrten Knochensalze - hauptsachlich Ca und P - in quantitativer Rin­
sicht an der Entstehung der Rachitis Antell nehmen, wird zweckmaBiger­
weise erst nach der Besproohungder Verhaltnisse bei der experimentellen Rachi·· 
tis, im Zusammenhang mit der Pathogenese der rachitischen Stoffwechselstorung 
behandelt. 

Experimentelle Rachitis. 
Durch Einhaltung bestimmter Versuchsbedingungen gelingt es bei Tieren. 

rachitische oder zumindest sehr rachitisahnliche Knochenveranderungen zu 
erzeugen. Die Moglichkeit, die Rachitis in solchen experimentell-biologischen 
Modellen zu erforschen, hat die Rachitislehre seit den ersten ausgedehnten. 
etwa 10 Jahre zurUckliegenden Untersuchungen Mellanbys (995, 995a) bis 
zum heutigen Tage weitgehend - man kann sogar die Behauptung wagen -
entscheidend befruchtet. 

In den ersten Versuchen MeUanbys wurde als der spezifische Rachitis­
schutz stoff - entsprechend dem damaligen Stand der Vitaminlehre - das 
fettlOsliche Vitamin A angesehen. Wurden Runde auf einer Vitamin-A-und 
iiberdies auch kalka;rmen Kost gehalten, so entstanden bei ihnen schwere 
rachitische Veranderungen, die dann durch Zufuhr von Vitamin A, hauptsach­
Hch von Lebertran, diesem besten Vitamin-A-Trager, geheilt werden konnten. 
FUr kurzfristige Serienversuche ist indessen der Rund nicht geeignet. Schon 
aus diesem Grunde hatte die Mellanbysche Versuchsanordnung eine groBere 
Verbreitung wohl nie erfahren. 

Einen bedeutenden Forlschritt hat die experimentelle Rachitis erst durch 
die Ausarbeitung der Methode zur Erzeugung der Rachitis bei Ratten erfahren 
[Mc Collum und Mitarbeiter (950---952, 1322-1324), Sherman - Pappen­
heimer (1320---1321)]. Es war somit die Moglichkeit gegeben, in kurzer Zeit 
(4 Wochen) an einer groBen Anzahl von Tieren mit reichlichen Kontrollen 
Versuche zur Atiologie, Pathogenese und Therapie der Rachitis auszufiihren. 
Gewisse schwerwiegende Fehlschliisse aus den MeUanbyschen Versuchsreihen 
konnten zunachst eHminiert werden. So erwies sich die von Mellan by an­
genommene Identitat des antirachitischen und sog. "fettlOslichen" (antixer­
ophthalmischen) Prinzips (Faktor A genannt) als ein solcher FehlschluB. 1m 
Gegensatz zum Lebertran war das Butterfett bei der Therapie der experimen­
tellen Rattenrachitis meist fast volIig unwirksam. ZahlenmaBig entsprachen 
etwa 200 Telle Butterfettj 1 Tell Lebertran [Shipley - Park - Mc Collum-
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Simmonds (1326), Zilva - Miura (1566), Jones - Steenbock-Nelson (793)]. 
Nach starker Erhitzung (bei Sauerstoffzutritt) biiBten sowohl die Butter, wie 
auch der Lebertran ihre antixerophthalmische Wirkung vollig ein, wahrend 
die antirachitische Heilkraft des Lebertrans unter gleichen Bedingungen un­
vermindert weiter bestehen blieb [Mc Collum - Simmonds-Beeker-Shipley 
(958), Steenbock - Nelson (1357), Steenbock - Hart - Jones - Black (1358) 
- vgl. auch Wagner-Wimberger (1477)]. Auch in anderen Substanzen 
gehen die antixerophthalmische und die antirachitische Wirkung keineswegs 
miteinander parallel. So hat sich dann Mc Collum (956) entschlossen, den 
bekannten antixerophthalmischen Faktor, das Vitamin A, von einem 2. spezi­
fischen fettlOslichen Faktor, vom Rachitisschutzstoff - auch D-Vitamin -
genannt, scharf zu trennen. 

Ais ein weiteres bedeutendes Ergebnis der Studien iiber die Rattenrachitis 
Ca 

diirfte wohl die Beriicksichtigung des Quotienten Ii in der Nahrung gelten. 

In diesem Zusammenhang, gleichsam als eine geschichtliche Vorbemerkung, 
mochten wir zuerst auch noch an die langer zuriickliegenden Versuche von 
Aron (37a), Dib belt (272, 273) u. a. erinnern, denen es gelang, bei kalkarm 
ernahrten Hunden rachitisahnliche Knochenstorungen zu erzeugen. Seitdem 
aber Stoel tzner (1384) auf Grund umfangreicher anatomisch-histologischer 
Untersuchungen die These aufstellte, daB dieser rachitisahnliche Zustand von 
der echten Rachitis scharf zu trennen und als eine Osteoporose aufzufassen sei, 
drang die Auffassung durch [vgl. Lehnerdt (900)], daB ein exogener Kalk­
mangel wohl zu einer Osteoporose, aber nie zu einer Rachitis fiihren kann. 
Die gleiche Uberlegung wurde auch auf die experimentell hervorgerufenen 
Knochenveranderungen, die W. Heubner und Lipschiitz (919) beiphosphat­
arm ernahrten Hunden beobachten konnten, und die von Schmorl ebenfalls 
zur Osteoporose und nicht zur echten Rachitis gerechnet wurden, angewandt. 
Einen weiteren erheblichen Unterschied zwischen diesen osteoporotischen und 
den echten rachitischen Zustanden glaubte man auch aus ihrer verschieden­
artigen therapeutischen BeeinfluBbarkeit ableiten zu miissen; Osteoporose 
heilt auf Zufuhr von Knochensalzen (Ca bei der kalkarmen, Phosphate bei der 
phosphatarmen Form) aus, wahrend die echte Rachitis bei der gleichen Medi­
kation unbeeinfluBt bleibt. 

Hauptsachlich unter dem autoritativen EinfluB der pathologisch-anatomi­
schen Forschungsrichtung galt es somit gewissermaBen als Dogma, daB exogen 
bedingter Mangel an Knochensalzen in der Atiologie nie eine kausale Bedeu­
tung gewinnen kann. Dieser strenge Standpunkt wurde nun in den neueren 
Beitragen zur Frage der experimentellen Rachitis erheblich gelockert. So 
wies zunachst Mellanby (995a) darauf hin, daB Kalkmangel die Entstehung 
der experimentellen Hunderachitis begiinstigt. Eine besonders klare Vorstellung 
iiber die Rolle der Ca- und P-Salze fiir die Atiologie der experimentellen Rachitis 
(bei Ratten) finden wir aber erst in den neueren Arbciten Mc Collums und 
seiner Mitarbeiter (950-953, 1322, 1323), wie auch in denen von Sherman­
Pappenheimer [(1320, 1321), auch Pappenheimer - Mc Cann - Zucker 
(1087)]. Die Erzeugung der experimentellen Rattenrachitis geht letzten 
Endes auf eine Verschiebung im gegenseitigen Verhaltnis der mit der Nahrung 
zugefiihrten Ca- und P-Salze zueinander, auf eine Abweichung des Quotienten 
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Ca p von der Norm, allerdings nur bei gleichzeitigem Vitamin-D- und Lichtmangel, 

zuriick. Bei einem bestimmten optimalen Verhiiltnis der zugefiihrten Kalk­
und Phosphatmenge bleibt auch bei volligem Rachitisschutzstoffmangel die 
Rachitis aus, wahrend eine starke relative Abnahme der Ca-, und noch mehr 
eine entsprechende Abnahme der P-Zufuhr, so z. B. einfach durch Erhohung 
der Kalkquote in der Nahrung [Goldblatt (470), Stepp (1369)], mit anderen 

Ca 
Worten, eine starke Zu- oder Abnahme des Quotienten p bei gleichzeitig 

mangelhaftem D-Vitaminangebot, eine rachitische Ossificationsstorung ver­
ursacht. So wies hauptsachlich die "P-arme" Diat [Zunahme des 

Ca 
Quotienten p mit einem als besonders geeignet befundenen Wert 4: 1, 

Mc Collum, Simmonds - Shipley - Park (952)] histologische Knochen. 
veranderungen auf, die mit der menschlichen Rachitis, auch nach 
dem heute bereits erwahnten Urteil der Pathologen, fast vollig gleich­
zusetzen sind. Auch die "Ca-arme" Diat bewirkt bei Ratten rachitisahnliche 
Knochenveranderungen, jedoch mit gewissen Abweichungen von der "P-armen" 
Form [Mc Collum - Simmonds - Shipley - Park (953), Pappehheimer, 
Mc Cann, Zucker (1087)]. So treten bei Ca-armer Diat neben "echt-rachiti­
schen" auch mehr oder minder rein osteoporotische Veranderungen in Er­
scheinung, ahnlich wie wir es von der "Ca-armen" Form der rachitisch-mala­
cischen Spontanosteopathien bei Kindern und Erwachsenen her kennen (S. 826). 

Ca 
Durch Ausgleichung des Quotienten p [Zusatz von Phosphaten oder von 

Kalksalzen - Shipley - Park - Mc Collum - Simmonds (1325), Sherman­
Pappenheimer (1321) - auch bei parenteraler Verabreichung - Pappen­
heimer (1088)] oder aber durch Zufuhr von D-Vitamin, durch Bestrahlung 
der Versuchstiere oder der verabreichten Nahrung gelingt es ausnahmslos, diesen 
Diatformen we rachitogene Eigenschaft zu nehmen. 

Diese an Ratten gewonnenen Versuchsresultate stehen demnach mit den 
schon erwahnten friiheren, an Runden erhobenen Befunden, in deutlichem 
Gegensatz. Was hier vor kurzem noch allgemein scharf bekampft wurde, daB 
namlich quantitative Verhaltnisse im Angebot der Knochensalze eine Bedeutung 
ffir die Entstehung der Rachitis besitzen konnten, trifft nun ffir die Experimente 
an Ratten, sogar vom Standpunkte der pathologischen Anatomie vollkommen 
zu. Eine ungleiche Reaktionsfahigkeit der verschiedenen Tierarten (Rund und 
Ratte) auf eine gemeinsame Ursache diirfte uns diesen Wechsel in den An­
schauungen noch am ehesten verstandlich machen. Allerdings soIl nicht ver­
schwiegen werden, daB man in den friiheren Versuchen an Runden mit einem 
absoluten und nicht nur einem relativen Minderangebot an Kalk oder Phosphor 
gearbeitet hat. Trotzdem glauben wir nicht, daB die erst in der letzten Zeit 

Ca 
erfolgte Einfiihrung des Quotienten p' d. h. die Betrachtung des relativen 

VerhaItnisses in der Salzzufuhr einen prinzipiellen Unterschied zu den alteren 
Versuchen, auch was ihren Ausfall anlangt, bedeutet. Denn bei einer Ca- oder 
P-armen Ernahrung bestand sicherlich schon in den friiheren Versuchen eine, 

Ergebnisse d. Inn. Med. 36. 54 



850 P. Gyorgy: 

Ca 
wenn auch zahlenmaBig nicht gefaBte Verschiebung des besagten Quotienten p 
zugunsten des Nenners bzw. des Zahlers. Bedauerlicherweise sind in diesen 
alteren Versuchsreihen spezifisch-antirachitisch wirksame therapeutische Ver­
fahren, wie Zufuhr von Lebertran, Bestrahlung, nicht zur Anwendung gekommen. 
Die Richtigkeit unserer obigen Ubedegungen ware aber letzten Endes nur 
durch diesen Beweis "ex iuvantibus" zu erbringen. 

Geeignete und heute allgemein gebrauchte Kostformeln zur Erzeugung 
von der menschlichen Rachitis pathologisch-histologisch besonders nahe­
stehenden, "P-armen" Rachitis bei Ratten haben in wen bereits erwahnten 
Arbeiten Mc Collum und seine Mitarbeiter, Sherman - Pappenheimer 
und neuerdings Steenbock - Black (1363) angegeben: 

Mc Collum - Kost Nr. 3143: 
Ganze Weizenkorner 33,0 
Ganze Maiskorner 33,0 
Gelatine. . . 15,0 
Weizenkleber 15,0 
Kochsalz 1,0 
Calciumcarbonat 3,0 

Sherman - Pappenheimer - Kost Nr. 84: 
Weizenmehl (00) 95,0 
Calc. lact. 2,9 
NaCl . . . . . 2,0 
Ferr. citro . . . 0,1 

Steen bock - Black - Kost Nr. 2965: 
Maiskiirner 
Weizenkleber 
Kochsalz 
Calciumcarbonat 

76,0 
20,0 
1,0 
3,0 

Junge Ratten - moglichst aus derselben bekannten Zucht - die im Alter 
von 4-6 Wochen und mit einem Gewicht von 40-60 g bei LichtabschluB 
und bei guter Wartung (in zweckentsprechenden Kafigen) auf eine dieser 
rachitogenen Diaten gesetzt werden, zeigen nach Ablauf von 3--4 Wochen 
schwere rachitische Veranderungen. Die Diagnose dieser experimentellen 
Rachitis kann auf verschiedene Weise erfolgen. Besonders geeignet und prak­
tisch sehr brauchbar ist die rontgenoskopische Kontrolle. Die Breite des kalk­
freienEpi-Diaphysenbandes (Abb. 9,10) gibt sogar einen gut en MaBstab fUr die 
Beurteilung der Schwere der Rachitis abo Heilung auBert sich im Auftreten 
von Kalkeinlagerungen und zuletzt in der Verkleinerung oder im Verschwinden 
dieser kalkfreien Osteoidschicht. So laBt sich auch beginnende Heilung ront­
genologisch gut verfolgen. Die Abwesenheit oder die Gegenwart von Kalkein­
lagerungen in der provisorischen Verkalkungszone, mithin die Floriditat oder 
die Heilung des rachitischen Prozesses kann auch histochemisch, mit Hille 
des v. Kossaschen Silberimpragnierverfahrens, an Langsschnitten der Rohren­
knochen (Tibia, Femur usw.) schon mit bloBem Auge oder mit LupenvergroBe­
rung gat beurteilt werden. Einlagerung von Kalksalzen in die rachitische 
Knorpelwucherungszone tritt in Form einer durch Silber schwarz gefarbten 
Linie in Erscheinung: Mc Collum und seine Mitarbeiter (951, 957, 1322) 
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sprechen von einer Linienpro be ("line test"), die bei florider Rachitis negativ, 
bei heilender Rachitis positiv ausfallt. Die Kalkfreiheit der Knorpelwucherungs­
zone laBt sich meist auch ohne Silber­
vorbehandlung an den Knochenlangs­
schnitten gut erkennen. Bei der Sek­
tion konnen dann noch der innere 
Rosenkranz, sowie weitere Deformi­
taten am Brustkorb gut verwertet 
werden [so Kihn (1372)]. 

Auch der Blutchemismus liefert fur 
die Diagnose der experimentellenRatten­
rachitis brauchbare Befunde. Bei der 
"Ca-armen" Form findet man erniedrigte 
Serum-Ca- und bei der "P-armen" , all­
gemein mehr angewandten Form da­
gegen stark gesenkte Serumphosphat­
werte [anstatt 7-8 mg wie bei Ratten 
in der Norm, 2-5 mg% anorg. P­
Kramer-Howland (857), Steen­
bock - Hart - Jones - Black (1358) 
u . a.] . Heilungsvorgange gehen 
mit einer Erhohung dieser patho­
logisch verminderten Zahlen ein­
her. In Analogie zur spontanen kind­
lichen Rachitis kann eine Heilung bei 
noch verminderten, wenn auch bereits 
etwas gehobenen Serumphosphatzahlen 
stattfinden. Nur in sehr sel­
tenen Ausnahmefallen [J 0 b -
ling - Pappenheimer - HeB 
(787), Koch - Cahan (845) , 
V. Bosanyi (153), MaBlow­
Shelling-Kramer (988), auch 
eigene Beobachtungen] ,die den 
praktischen Wert der blut­
chemischen Kontrolle keines­
wegs zu beeintrachtigen ver­
mogen, soIl der Serumphos­
phatspiegel bei fortschrl..'lten­
der Heilung auf einer stark 
gesenkten Hohe beharren. Fur 
die Praxis durfte die Verfol-

Abb. 9. 8chwere floride experimentelle Rachitis 
der R atte (8 c h u I t z, 1302). 

gung desgestortenBlutchemis- Abb.l0. Rachitisfreie Kontroll-Ratte. (Schultz, 1302). 

mus eine zweckmaBige Ergan-
zung der ubrigen diagnostischen Verfahren bedeuten (s. auch die neuesten 
Veroffentlichungen von Adams - Mc Collum (14), Schultz (1302a)] . 

Neben den makroskopischen, rontgenoskopischen und blutchemischen Ver­
fahren spielen weitere, ebenfalls noch vorgeschlagene diagnostische Methoden 

54* 
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eine untergeordnete, oder eine wenig zuverlassige Rolle. So konnte in neueren 
Untersuchungen [Oser (1080), Shohl - Bing (1339)] gezeigt werden, daB die 
zuerst von Zucker - Matzner (1572) nachgewiesene und seither von ver­
schiedener Seite [Grayzel- Miller (494), Jephcott - Bacharach (784, 785), 
Redman-Willimott-Wokes (1166), Tisdall- Price (1429), L. Yoder (1561)] 
als pathognomonisch bezeichnete Sauerung der Faeces bei sich anbahnender 
Heilung der Rattenrachitis, und umgekehrt die stark alkalische Reaktion der 
Faeces und des Darminhaltes bei florider Rachitis kein konstantes, geschweige 
denn ein spezifisches Symptom ist. So kommt z. B. erne Sauerung der Faeces 
bei Ratten, die an der Steenbockschen Kost Nr. 2965 gehalten und durch 
Zufuhr von bestrahlten Nahrgemischen oder von Alkaliphosphaten geheilt 
worden sind, nicht zustande. Der Vorschlag von Jephcott - Bacharach (785), 
die dieses Phanomen zur quantitativen Auswertung antirachitisch wirksamer 
Stoffe empfehlen zu konnen glaubten, entbehrt demnach der exakten Grundlage. 

Auch die von Steenbock und seinen Mitarbeitern (1357), spater auch von anderen 
Autoren [Soa mes und Leigh - Clare (348a)] demonstrierte wachstumsfordernde Wirkung 
des D-Vitamins oder der direkten Bestrahlung ist zu wenig spezifisch, um fur die sichere 
Erkennung der eingetretenen HeHung bei der experimentellen Rachitis der Ratten mit 
Nutzen verweI).den Zu konnen. So bewirkt uberstarke Bestrahlung nicht nur keine Wachs­
tumsforderung, sondern eher sogar eine erhebliche Wachstumshemmung [Leigh - Clare 
(902)] 1. .L: 

1m floriden Stadium der experimentellen RattenrachllAll besteht eine stark verschlech­
terte Ca- und P-BHanz, die mit einsetzender HeHung schlagartig gebessert wird [We bster­
Hill (1492), Schultzer (1303), Karelitz - Shohl (804), Shohl- Benett - Weed (1338)]. 
Ahnliche Verhaltnisse trifft man auch bei anderen Tierarten an [Hart - Steenbock­
Elvelyem (577), Orr - Magee - Henderson (1079), Henderson (603), Henderson­
Mc Gee (604), Maynard - Goldberg - Miller (992)]. Infolge technischer methodischer 
Schwierigkeiten laBt sich jedoch diese GesetzmaBigkeit fUr diagnostische Zwecke allgemein 
nicht nutzbar machen. 

Mit der verschlechterten Ca- und P-Bilanz und mit der Ossificationsstorung 
in kausalem Zusammenhang steht die Verarmung des Skelets an Ca und P 
im florid rachitischen Stadium. Der Ca- und P-Gehalt der Knochen ist dem­
entsprechend im florid rachitischen Stadium niedriger als bei gesunden Tieren 
oder nach eingetretener Heilung. So durfte die Ermittlung der Ca- und P­
Zahlen in der Knochenasche auch diagnostischen Zwecken dienen [Steenbock­
Jones - Hart (1359), Mellan by (998)]. Die Empfindlichkeit dieser Methode 
ist indessen keine erhebliche: Der Heilungsvorgang muB bereits stark vor­
geschritten sein, um dies auch in der Knochenasche quantitativ nachweisen 
zu konnen. Fur allgemeinen Gebrauch eignet sich demnach auch diese Methode 
als diagnostisches Hilfsmittel nicht [Adams - Mc Collum (14)], hOchstens 
zur Unterstutzung anderer, empfindlicherer Verfahren (eigene Beobachtunge~). 

Die experimentelle Erzeugung der Rachitis gelingt - bei gleichzeitiger 
Ca 

Berucksichtigung des Quotienten p - nicht nur bei Ratten, sondern auch 

bei einer Reihe von andereJ,l Tieren, so bei Hunden [Mellanby (995a, 998)], 
weniger gut bei KanincIlen [Goldblatt - Moritz (471)], und dann wiederum 
bei einer fur Serienversuche sehr geeigneten Tierart, bei jungen Hiihnchen. 
Das bei Hiihnchen so experimentell hervorgerufene Bild deckt sich klinisch 

1 Vgl. in diesen Zusammenhang das Symptomenbild der D-Hypervitaminose (S. 937). 
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vollig mit der Spontanrachitis dieser Tiere, mit der sog. Beinschwiiche ["leg 
weakness", Steenbock - Hart - Jones - Black (1358), Hughes - Nitcher­
Titus (735), Hughes - Payne - Titus - Moore (736), Bethke- Kennard­
Kik (103)], vielleicht von nebensiichlichen histologischen Abweichungen in der 
Ossificationsstorung abgesehen [Pappenheimer - Dunn (1089)]. Die Ca­
und P-Verteilung im Blut, die BeeinfluBbarkeit des Zustandes durch Anti­
rachitica zeigen bei der spontanen und experimentellen Beinschwiiche der 
Hiihner das gleiche bereits erorterte Verhalten [Hughes - Titus (737), Acker­
son - BliB - Mussehl (7)], wie bei der experimentellen Rattenrachitis, und auch 
bei der spontanen menschIichen Rachitis. 

Die verschiedenen fiir die menschliche Rachitis spezifischen antirachitischen 
Verfahren konnten im Tierexperiment unter ganz bestimmten, wechselnden 
Bedingungen einer eingehenden Analyse unterzogen werden. Die erhaltenen 
vielgestaltigen Ergebnisse sollen im Zusammenhang mit der Therapie und der 
Prophylaxe der mensch lichen Rachitis erst spiiter behandelt werden. In diesem 
Abschnitt soll nur iiber therapeutische Verfahren berichtet werden, die im Gegen­
satz zu.r experimentellen Rattenrachitis auf die menschliche Rachitis bisher 
nicht oder nur bedingt iibertragen werden konnten. Hierher gehort in erster 
Linie die bereits erwiihnte antirachitische Wirkung von Phosphatsalzen [auch 
von Hexosephosphat, Mark (985)] bei der P-armen und von Kalksalzen bei 
der "C-armen" Rattenrachitis. Weitere bei der experimentellen Rattenrachitis 
therapeutisch wirksam befundene Stoffe, wie Galle [Kapsinow - Jackson 
(803)], Knochenmark, wasseriger Knochenmarkextrakt [v. Bosanyi (151, 152), 
Fuchs - Priesel (422), durch Nitzescu - Popoviciu - Ungureanu (1059) 
nicht bestatigt)], Hiimatoporphyrin [van Leersum (896), v. Bosanyi (153)], 
Hamoglobin in groBen Mengen [v. Bosanyi (153)], Piperidin [Ederer (314)], 
Arginin, Cystin, Pilokarpin [v. Bosanyi (153)] sind beziiglich ihrer antirachi­
tischen Wirkung gegeniiber der menschlichen Rachitis bisher noch nicht, oder 
nur sehr ungeniigend [Hiimoglobin, v. Bosanyi (153)] und mit mehr negativem 
Ergebnis [Knochenmark, Schonberger (1296)] gepriift worden. Eine Uber­
tragung auf die menschIichen Verhaltnisse laBt allein noch der bei der experi­
mentellen Rattenrachitis erhobene Befund von der antirachitischen Wirkung 
des Hungers zu [Mc Collum - Simmonds- Shipley - Park (955), Cavins 
(209), Shohl- Benett-Weed (1335), Wilder (1524)]. Denn Untererniihrung, 
Hunger vermogen - wie wir es bereits erortert haben - auch bei der mensch­
lichen Rachitis spezifisch antirachitische Verfahren unspezifisch zu· unter­
stiitzen. Die Heilwirkung des Hungers beschrankt sich jedoch bei der experi­
mentellen Rachitis auf die "P-arme" Form, und geht mit einer Erhohung des 
gesenkten Serumphosphatspiegels [Cavins (209), Shohl- Benett - Weed 
(1335), Wilder (1524)] vermutlich infolge intermediiirer Abspaltung von Phos­
phaten aus organischen Phosphatbindungen [Cavins (209), Gamble - Tisdall 
(431)] und infolge Ausbleibens des alimentiiren auslOsenden Faktors, des gestorten 

Quotienten ~, der bei Hunger nicht in Wirkung treten kann, einher [V er­

fasser (550)]. 
Mit Hille der experimentellen Rattenrachitis konnten auch weitere Niihr­

stoffe, Nahrungsbestandteile auf ihren Rachitisschutzstoffgehalt gepriift werden. 
Ausgedehnte Reihenexperimente sind der klinisch wichtigen Frage nach der 
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antirachitischen Wirkung von Obst-, Gemiisearten gewidmet. Merkliche Mengen 
von Rachitisschutzstoif, die fUr die prophylaktische und therapeutische Be­
kampfung der menschlichen Spontanrachitis ins Gewicht fallen wiirden, konnten 
unter gewohnlichen Bedingungen in den untersuchten Gemiise-, Obstarten, 
wie Spinat, in frischem oder trockenem Zustande [Mc Clendon- Shuck (947), 
Zucker - Barnett (1571), Boas (145), Chick - Roscoe (219), Goldblatt­
Zilva (467)] auch im Ather-Alkohol- undAcetonextrakt aus Spinat [Willimott­
W okes (1528)], aus Spinat, Salat, Sellerie, Tomaten, Kartoffeln, Karotten 
[Shipley - Mc Kinney - Mc Collum (1329)], weiterhin im Karottensaft 
[Glanz mann (459)], in Orangen [Willimott (1529)], in Weizen-, Gersten-, 
Maiskornern, in Bohnen, bei allen vor oder nach der Keimung [Stepp (1370), 
Gyorgy - Schall (557)] nicht ermittelt werden. Die teilweise entgegengesetzt 
lautenden Angaben von Voltz - Kirsch (1462) und von Schittenhelm­
Eisler (1273, 1274), die beim KeimungsprozeB, auch wenn dieser im Dunkeln 
stattgefunden hat, die Entstehung von Rachitisschutzstoff beobachtet zu 
haben glauben, beruhen entweder auf ungeniigender Beachtung des Quotienten 
Ca p- in der verfiitterten Nahrung [V oltz -Kirsch (1462)] oder aber [bei Schitten-

helm - Eisler (1273, 1274)] auf ungeklarten Fehlerquellen 1. Sommergemiise, 
auch Grasarten wie Klee, Alfalfa, die den Sonnenstrahlen direkt ausgesetzt 
sind, konnen [brauchen aber nicht, HeB-Weinstock (636), Bethke-Kennard­
Kek (103)] das D-Vitamin in merklichen Mengen [Chick - Roscoe (219), 
Roscoe (1205), Shipley - Mc Kinney - Mc Collum (1329), Steenbock­
Black (1360), Soames - Leigh - Clare (1348a)], die jedoch fUr praktische 
Zwecke immer noch zu vernachlassigen sind, enthalten. 

Fiir die Verhaltnisse im Sauglingsalter von besonderer Wichtigkeit ist die 
Kenntnis des Vitamin-D-Gehaltes in der Milch, im besonderen in der Frauen­
milch und in der Kuhmilch. Auch diese Frage konnte exakt erst durch Zuhilfe­
nahme der experimentellen Rattenrachitis beantwortet werden. Wir wissen 
heute, daB der Vitamin-D-Gehalt der Kuhmilch sicher hoher ist als der der 
Frauenmilch [Lesne-Vagliano (906), HeB - Weinstock (665), Outhouse­
Macy- Brekke (1081), Macy-Outhouse (964)], wenn auch immer noch so 
gering, daB er fUr die Bekampfung der kindlichen Spontanrachitis bei Ver­
meidung von einseitiger MilchiiberfUtterung nicht in Betracht gezogen werden 

Ca 
kann. Wurde der Quotient p in der Nahrung, auch nach Zusatz von Kuh-

oder Frauenmilch, wie es erforderlich ist, durch entsprechende Ca- bzw. p­
Mengen jeweils auf konstanter Hohe gehalten, so erwies sich in den Versuchen 
von Outhouse - Macy - Brekke (1081) ein tagliches Angebot von 30 cm Kuh­
milch bei experiment ell rachitischen Ratten, therapeutisch und prophylaktisch 
wirksam, wahrend 40 ccm Frauenmilch unter gleichen Bedingungen die Rachitis 
unbeeinfluBt lieBen (Tabelle S. 855). Durch Bestrahlung der Milch oder der 
stillenden Frau und der milchspendenden Kuh kann dann der Vitamin-D-Gehalt 
der Milch - wie wir es noch sehen werden - innerhalb gewisser Grenzen 
angereichert werden. 

1 Anm. b. d. Korrektur: Laut personlicher Mitteilung halt Herr Schittenhelm die 
Frage noch nicht fiir entschieden und kiindigt die Veroffentlichung neuer Versuche an. 
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Tabelle nach Outhouse· Macy. Brekke (1081). 

Die rachitogene Vor· Die "Reilperiode" "Linienprobe', Knochen· 
bereitungsperiode (7 Tage) ana~yse 

" "'" ~ 

I ~ 

AscJ 

~ - ~ 

Unter· 
.<::. .<::.<:: 

I ~ ..,.<:: 
""''' ~.E :~.~ ~S=== Verlral· Illintgen· .uchte ~1l S ..,'" ~ ;a~ r5.t::~ kung der befund Milch Dauer I=l.~~ ~" Milch :J "'~ Knorpelwuche· Ca " ... ..... = Q,) 

provisori~ p 
~~§ ~" ~~.<:: {i.2S 

ccm ITr~f. 
E{i rungszone 

I 
:00 lSI :o~ c3 ~:25 schen 

~'O Zone ~ ~~ .e .e 
Tage g g g g % % % 

I I 

1 I 
28,1 110,1 14,5 Frauen· 35 8 45 breit, umegelm. negativ floride R. 

milch 28 10 48 25 0 30 9 breit, umegelm. negativ floride R. 27,7 9,7
1 

4,1 

I 
I 

28 9 43 25 5 29 2 breit, weniger positiv heil. R. 28,2 9,9 i 4,4 
umegelmaBig 

21 281 10 49 breit, unregelm. negativ floride R. 30,5 10,81 4,8 

21 I 
11 51 30 

I 

0 34 9 breit, unregelm. negativ floride R. 29,7 10,2 4,6 
49 30 5 31 7 breit, regelmaB. positiv heil. R. 21 10 33,5 11,3 5,1 

21 . 28 9 44 breit, umegelm. negativ floride R. 32,81 11,6 5,2 
21 I 11 50 40 I 0 30 4 breit, umegelm. negativ floride R. 32,9! 11,4 5,2 

~1_9_ 55 40 5 24 3 breit, regelmaB. positiv heil. R. 35,3 10,9 5,1 
--- ---- ----

Kuh· 32 2 27 breit, unregelm. negativ Rachitis 30,4 10,2 4,8 
milch 32 

! 

12 39 10 1 0 breit, unregelm. negativ Rachitis 30,6 10,6 4,9 
32 10 35 10 1 5 eng, regelmaBig positiv normal 47,5 17,3 8,5 

16·28 8 43 - - - - breit, unregelm. negativ - 30,7 11,1/5,1 
16.28i 10 i 43 30 0 26 14 breit, regelmaB. positiv - 40,8 15,1 7,1 
16·21 8 i 41 30 5 26 

I 
8 breit, regelmaB. positiv - 39,8 15,3 7,3 

E. Mellanby (998, 495) und im AnschluB an ihn neuerdings Holst (702, 703) 
nehmen neben einem spezifischen kalkansatzfordernden Vitamin auch einen 
ebenfalls spezifischen rachitogenen Faktor, ein sog. "Toxamin" [Mellanby 
(999)] an. Dieser schadliche, die Entstehung der Rachitis begiinstigende Stoff, 
der allerdings keine unbedingt notwendige Bedingung der experimentellen 
Rachitis darstellt, soli nach den Tierexperimenten der e;rwahnten Auto;ren 
hauptsachlich in Cerealien und zwar in erster Linie im Hafermehl, vorkommen. 
Kochen mit Salzsaure zerstort ihn und nimmt somit den Cerealien ihre rachi. 
togene Wirkung [Green. Mellanby (495)]. Der Wert dieser Feststellungen 
wird erheblich dadurch beeintrachtigt, daB sie sich nur auf die als Testobjekt 
in vieler Hinsicht weniger geeignete "Ca.arme" Rachitisform beziehen. Aller· 
dings lieBen sich in eigenen noch nicht abgeschlossenen Versuchen die Angaben 
von Mellanby und Holst, wenn auch einstweilen nicht mit der erforderIichen 
Exaktheit, auch fUr die "P·arme" Rachitis der Ratten reproduzieren. Erst 
mit der Einfiihrung geeigneter an Cerealien reicher, rachitogener Diatformen, 
iiber die wir zur Zeit noch nicht verfiigen, wird dieses in seiner Bedeutung nicht 
zu unterschatzende Problem, genau bearbeitet werden konnen. 

Die bisher ausfUhrlich erorterte experimentelle Rachitisform wies, auBer 
in dem klinischen Bilde, auch in ihrem Blutchemismus und in ihrer prophy. 
laktisch.therapeutischen BeeinfluBbarkeit einen beachtenswerten Parallelismus 
zur spontanen menschlichen Rachitis auf. Es besteht jedoch die Moglichkeit 
bei Tie;ren unter Zuhilfenahme besondere;r Faktoren eine rachitisahnliche Storung 
zu verursachen, die diese Analogien nicht mehr erkennen laBt. So bewirken 

1 "Prophylaktische" Versuche. 
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Strontium [Stoeltzner (1384), Lehnerdt (900), Shipley - Park-Mc Collum­
Simmonds - Mc Kinney (1328), Protti (1153)], Thallium [Buschke­
Peiser (191), Buschke - Klopstock - Peiser (192), Eckstein (307)], groBe 
Mengen von Eisen [Waltner (1483)] bei Tieren (Hunden, Ratten, Hiihnern) 
schwere, durch Lebertran, Bestrahlung nicht beeinfluBbare rachitische, rachitis­
ahnliche Veranderungen, auffallenderweise mit gleichzeitiger Storung der 
Blut-Ca- und P-Verteilung, hier also in Ubereinstimmung mit der bisher be­
sprochenen experimentellen Rachitisform. 

Bei Tieren liiBt sich eine "porotische Malacie" der Knochen auch durch Anlegung einer 
Gallenfistel, oder aber durch Ableitung der Galle in die Harnblase [Dieterich (275), 
Tammann (1406), hier auch Literatur)], d. h. durch langdauernde Gallenverluste er­
zielen. Diese Form der experimentellen Rachitis wird durch Bestrahlung, Zufuhr von 
Rachitisschutzstof£ giinstig beeinfluBt, besitzt jedoch keine praktische Bedeutung 1. 

Bei jungen Kaninchen, ebenso bei jungen Ratten (15-29 Tage alt) fiihrt 
auch Thyreodektomie zu einer klinisch und histologisch rachitisahnlichen und 
durch D-Vitamin unbeeinfluBbaren Ossificationsstorung [Kunde-Williams 
(870)]. Um ein rein thyreoprives Symptom diirfte es sich dabei wohl kaum 
handeln, wissen wir doch, daB angeborene Athyreose beim Saugling eine rachi­
tische Stoffwechselstorung sozusagen ausschIieBt [Siegert (1340)]. Uns er­
scheint es wahrscheinlicher, daB diese nach Thyreodektomie bei jungen Tieren 
auftretende Rachitis mit einer beim operativen Eingriff kaum vermeidbaren 
Verletzung der Epithelkorperchen und dem so erzielten latent-tetanischen 
Zustand in kausalem Zusammenhang steht. Denn die latente Tetanie bewirkt 
die gleiche Storung im Blutchemismus, wie die "Ca-arme" Form der alimentar 
bedingten experimentellen Rattenrachitis, konnte demnach auch zu den gleichen 
rachitisahnlichen Knochenveranderungen fiihren. 

Experimentelle Tetanie. 
Der einfachste und iiblichste Weg, Tetanie bei Tieren experimentell zu 

erzeugen, besteht in der operativen Entfernung der Epithelkorperchen. In­
dessen weicht diese parathyreoprive Tetanie in vieler Hinsicht von der "idio­
pathischen", mit der rachitischen Stoffwechselstorung verwandten Tetanie der 
Kinder und der Erwachsenen abo Sie laBt sich nicht oder in nur ungeniigendem 
MaBe durch den spezifischen Rachitisschutzstoff prophylaktisch und therapeu­
tisch bekampfen. Auch fiihrt sie nicht zu sehr ausgepragten "rachitischen" 
Knochenveranderungen, wobei allerdings vermerkt werden muB, daB die Epithel­
korperchenexstirpationin der Regel bei ausgewachsenen, nicht mehr im Rachitis­
alter stehenden Tieren ausgefiUtrt wird. Die erwahnten Versuche von Kunde­
Williams (870) deuten schon darauf hin, daB bei inkompletter und somit 
nicht rasch todlich ehdender Parathyreodektomie rachitische Storungen bei 
ganz jungen Tieren beobachtet werden konnen. Die schon vor langerer Zeit 
von Erdheim (337-339) be~hriebenen Knochen-, Zahnveranderungen, die 
mangelhafte Kallusbildung {Dieterich (276)] bei parathyreodektomierten 
Tieren gehoren ebenfaHs hierher. Wie dem auch sei, die UnbeeinfluBbarkeit der 
Epithelkorperchentetanie durch Antirachitica raumt dieser Tetanieform eine 

1 Sie diir£te vermutlich auf dltsehr verschlechtertl.\J{alk- und D-Vitamin- (Provitamin-) 
Bilanz, die sowohl die Resorption, wie die Ausscheidung (durch die Galle geht viel Kalk 
und mit Cholesterin auch Ergosterin - Provitamin - verloren) betrifft, beruhen. 
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gesonderte Stellung ein. Trotzdem bestehen zwischen Epithelkorperchen und 
den malacischen, achalikotischen Knochenerkrankungen vielfache pathogene­
tische Beziehungen, die noch ausfiihrlich irn Zusammenhang mit der Patho­
genese der Tetanie, behandelt werden sollen. Zur Vermeidung von Wieder­
holungen eriibrigt sich die weitere Besprechung der Epithelkorperchentetanie 
an dieser Stelle. 

Die "Ca-arme", exogen durch Vitaminmangel und entsprechende Ver-
Ca 

schiebung des Quotienten pinder Nahrung/ erzeugte experirnentelle Ratten-

rachitis, durfte als biologisches Modell der idiopathischen Tetanie des Kindes 
ebenso nahe stehen, wie die "P-arme" Form der unkomplizierten Spontan­
rachitis. Man konnte sogar die Rachitis als die "P-arme" und die Tetanie als 
die "Ca-arme" Rachitis, d. h. als 2 verschiedene scharf getrennte Rachitisarten 
auffassen [Shipley - Park - Mc Collum - Simmonds (1327)] eine SchluB­
folgerung, die - wie wir es noch sehen werden - einen nur sehr beschrankten 
Wert hat, da sie mit dem haufig zu beobachtenden Ubergang von Rachitis 
in Tetanie, und umgekehrt, beirn Menschen nicht rechnet. Tatsache bleibt 
jedoch, daB bei der "Ca-armen" Form der Rachitis tetanische Ubererregbar­
keitssymptome [Stoltenberg (1385)] und fUr die Tetanie charakteristische 
blutchemische Werte (Hypocalcamie mit normalem Phosphatspiegel) zur Regel 
gehoren und daB mit Heilung der Rachitis auch diese Symptome verschwinden. 
Zufuhr von Phosphaten, und zwar von alkalischen oder neutralen, nicht aber 
von sauren Gemischen fiihrt bei "P-arm" ernahrten rachitischen Ratten haufig 
schlagartig einen echten tetanischen Zustand herbei [Karelitz - Shohl (804), 
Shohl-Benett-Weed (1334,1335), Shohl-Bing (1337)]. Die endogen bedingte 
Phosphatstauung irn Blut bei Hunger kann bei einer P-armen Rachitis, nicht 
aber bei gesunden Ratten mit ihrem zah verteidigten normalen Blutchemismus, 
ebenfalls plotzlich eine starke Hypocalcamie und tetanische Manifestationen 
erzeugen [Cavins (209), Wilder (1524)]. Diese akute Tetanie fiihrt bei den 
Ratten gar nicht so selten in einem charakteristischen tetanischen Krampf 
zu Tode [Karelitz - Shohl (804)]. 

Pathogenese. 
Die Analogisierung der experirnentellen Rattenrachitis mit der menschlichen 

Spontanrachitis lieB sich irn vorhergehenden in vielen Einzelheiten durch­
fuhren, so hauptsachlich in bezug auf die therapeutischen VE)rfahren. Beide 
konnen durch D-Vitamin bzw. Licht bekampft werden, ebenso erwies sich bei 
beiden eine knappe Ernahrung von giinstigem EinfluB. Es fragt sich nun aber, 
ob der ausschlaggebende Faktor fUr die Entstehung der Rattenrachitis: die 

Ca 
pathologischen Werte fUr den Quotienten pinder Nahrung, auch fur die 

menschliche Spontanrachitis angewandt werden kann. 
Die schon erwahnte klinische Erfahrungstatsache, daB die kindliche Rachitis 

weder durch Kalk-, noch durch Phosphatzufuhr zur Heilung gebracht werden 
kann, spricht sowohl gegen einen rein absoluten, wie auch relativen Salzmangel 
als atiologischen Faktor. Die spezifische Hypophosphatamie muBte - in Ana­
logie zur experirnentellen Rattenrachitis - einer Verschiebung des Quotienten 
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Ca 
pinder Nahrung zugunsten des Ziihlers ihre Ursaehe verdanken. Wir finden 

Ca Ca 
nun in der Frauenmilch p = 1,31, in der Kuhmilch p = 0,79, d. h. wir 

muBten viel eher bei den Brust-, als bei den Flaschenkindern mit dem Auftreten 
der rachitischen Hypophosphatamie rechnen, was aber durchaus nicht der Fall 
ist. Freilich konnte man auch noch die Moglichkeit berncksichtigen, daB diese 

Ca 
Mittelzahlen, deren wir uns zur Berechnung des Quotienten p bedient haben, 

in bestimmten Einzelfallen vollig versagen. Hier konnte dann auch ein ent­
sprechender "rachitogener" Quotientwert zustande kommen. Solche Analysen 
sind in der letzten Zeit, besonders in der Frauenmilch ausgefiihrt worden, in 
der uberwiegenden Mehrzahl mit vollkommen negativen Ergebnissen [v. Meysen­
bug (1011), de Buys - v. Meysenbug (258), Burhans - Smith (189), Telfer 
(1412)]. Wenn nun aber schon fur die Frauenmilch die aus der Lehre der experi­
mentellen Rachitis postulierte Forderung einer entsprechenden, wenn auch 
vielleicht nur fallweise auftretenden Verschiebung (Erhohung) der Werte des 

Ca 
Quotienten p nicht erbracht werden konnte, so ist sie fUr die Kuhmilch mit den 

schon urspriinglich fast nUl die Halfte niedrigeren Quotienten (~) kaum zu 

erwarten. Ebensowenig lieBen sich jahreszeitliche Schwankungen im Werte 
Ca 

del.) Quotienten pinder Kuhmilch, die man dann mit der Morbiditatskurve 

der Rachitis hatte in Beziehung bringen konnen, nachweisen [Lenstrup s. 
(550)]. 

Der geringe Ca-Gehalt der Frauenmilch gewinnt hochstens nur fiir Friih­
geburten mit ihrem hohen Kalkbedarf eine atiologische Bedeutung. Es ist 
nicht ausgeschlossen, daB an der Entstehung der Friihkraniotabes, deren rachi­
tische Natur noch nicht einwandfrei feststeht, bei Friibgeburten dieses alimentare 
Kalkunterangebot eine ausschlaggebende oder zumindest unterstiitzende Rolle 
spielt [Schab ad (1248), Stoeltzner (1384), Hamilton (565, 566), Muhl 
(1040)]. 

Als die iibergeordnete Bedingung der experimentellen Rattenrachitis haben 
Ca 

wir den exogen (alimentar) gestorten Quotienten p kennen gelernt. Es liegt 

nahe, die bei der "P-armen" Form nachweisbare Hypophosphatamie mit dem 
Ca 

entsprechend veranderten Quotientwert p in Beziehung bringen zu wollen. 

Sie diirfte ihren Ursprung der "unteleologischen" AbwehrmaBnahme des 
Organismus verdanken, sich des durch die Nahrung zugefiihrten Kalk­
iiberschusses auf Konto seiner eigenen P - Bestande zu ent.ledigen. 
Denn der Kalk kann mit wenigen Ausnahmen nur in Form von Kalkphosphat 
durch die Faeces ausgeschieden werden. 

Wie haben wir uns nun die Entstehung der Hypophosphatamie bei der 
menschlichen Spontanrachitis vorzustelIen 1 Der rein exogene Faktor eines 
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gestorten Verhaltnisses des Ca zu Pin der Nahrung fallt hier nach dem Gesagten 
weg. Konnte vielleicht dieses atiologische Moment dadurch in Erscheinung 

Ca 
treten, daB sich der Quotient p erst im Darm sekundar verschiebt 1 Das eine 

Knochensalz (Ca oder P) miiBte dann im -obermaB, das andere wenig oder gar 
nicht zur Resorption gelangen. Einen solchen oder mindestens ahnlichen 
Mechanismus nehmen nun im AnschluB an die friiheren V orstellungen D i b bel t s 
(272,273), zum Teil SchloB' (1283), auch jetzt noch besonders englische [Findlay 
(363), Parsons (1098), Telfer (1409-1411, 1413)], amerikanische [How­
land (732), Orr-Holt-Wilkins-Boone (1076, 1077)] Autoren an. Den Aus­
gangspunkt dieser Anschauungen bilden die besonderen Verhaltnisse der Ca­
und P-Ausscheidung bei der menschlichen Spontanrachitis. 

1m floriden Stadium der Rachitis besteht eine stark verschlechterte Ca­
und P-Bilanz, die in seltenen Fallen sogar negativ werden kann. Mit der Heilung 
geht eine erhohte Ca- und P-Retention parallel. Dies lieB sich sowohl fiir den 
Lebertran [Schabad (1245-1254), SchloB (1279-1283), Orgler (1074), 
Birk (121)], wie auch fiir die Bestrahlung [Lasch-Wertheimer (885-886), 
Orr-Holt-Wilkins-Bonne (1076, 1077), vgl. auch Degkwitz (261), v. Rac­
zynski (1160)], fiir bestrahltes Olivenol [Steenbock -Daniels (1362), Brahm­
Mende (167)], fiir bestrahlte Milch [Kramer (859)], fiir bestrahltes Ergo­
sterin [Verfasser (554), Hottinger (723)] experimentell beweisen. 

Die Kalk- und Phosphorverluste erfolgen bei florider Rachitis hauptsach­
lich durch die Faeces [Schabad (1245-1247), seither allgemein - auch fiir 
die Osteomalacie Miles - Chi Tung - Feng (1012) bestatigt]. Der 
Urinkalkwert bewegt sich stets innerhalb normaler Grenzen, wahrend die 
Phosphatausscheidung im Urin eher erhoht gefunden wird. Da aber der "Stuhl­
phosphor" die im Urin eliminierten P-Mengen trotzdem noch stark iibersteigt, 
so konnte man - nach dem Vorschlage Schab ads - immerhin noch von einer 
"relativen" Hypophosphaturie sprechen. Bei der Heilung wird hauptsachlich, 
ja fast ausschlieBlich der Stuhlkalk und Phosphor eingespart. Der Urin-P 
kann in manchen Fallen leicht zunehmen, ebenso auch der Urinkalk. Diese 
Zunahmen sind jedoch keineswegs so konstant, wie das neuerdings von Telfer 
(1413), Findlay (363) u. a. behauptet wird. Wir finden in der Rachitisliteratur 
zahlreiche und sicher zuverlassige Angaben [Orgler (1074), SchloB (1280), 
Hensch - Kramar (606), Rupprecht (1230), Hoag-Rivkin-Weigele­
Ber liner (689)], die beim HeilungsprozeB nicht nur keine Zunahme der Urin­
phosphor- und Kalkwerte, sondern eher eine Abnahme erkennen lassen. Bei 
Brustkindern gehort sogar Abfall der erhohten Urinphosphatausscheidung bei 
heilender Rachitis zur Regel [SchloB (1283)]. Hiermit entfallt abel~ ein wich­
tiges Argument, dessen sich die Anhanger der Lehre von der ~inderten 
Ca- und P-Resorption bei der Rachitis mit Vorliebe zu bedienen pflegen. Nach 
der Deutung dieser Autoren lauft der Kalk- und P-Stoffwechsel bei der Rachitis 
in folgender Weise ab: Aus unbekannten Griinden entgehen der Nahrungskalk 
und Phosphor im Darm der Resorption, sie werden im Stuhl als tertiares Calcium­
phosphat ausgeschieden. Bei der Heilung konnen nun Kalk und Phosphor 
die Darmwand wiederum normal passieren, werden als Knochenbausteine 
retiniert, erscheinen zum Teil aber auch im Urin. Gerade diese Erhohung der 
Urin-t Kalk- und Phosphorwerte soIl die Richtigkeit dieser Anschauungen 
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beweisen. Demgegeniiber diirften nicht allein die Inkonstanz dieser letzt 
erwahnten Befunde oder die Schwierigkeiten, mit denen die Reproduzierbarkeit 
von Kalk- und Phosphatstof£wechseluntersuchungen im allgemeinen zu kampfen 
hat, sondern auch gewisse experimentelle Daten, und vielleicht noch mehr 
rein theoretische Uberlegungen die Giiltigkeit der These von der Behinderung 
der Ca- und P-Resorption als einem wichtigen genetischen Faktor der Rachitis 
stark einschranken, vielleicht sogar voIIig in Abrede stellen. 

Wir miissen zunachst von der experimentell eindeutig bewiesenen Tatsache 
ausgehen, daB die Phosphat- und in erster Linie die Kalksalze hauptsachlich 
im Dickdarm zur Ausscheidung gelangen und somit yom unresorbiert geblie­
benen Ca- und P-Anteil iiberhaupt nicht getrennt werden konnen. Die Annahme 
Telfers, daB der durch den Stuhl ausgeschiedene Kalk ausschIieBlich aus dem 
Nahrungskalk stammen wiirde, diirfte demnach den tatsachlichen Verhaltnissen 
kaum entsprechen. So fand Grosser (515) bei Kindern auch nach Kalkinj ek­
tion erhohte Ca- und P-Werte in den Faeces. Die in manchen, wenn auch 
seltenen Fallen zutage tretende negative Kalkbilanz setzt - von den mini­
malen Kalkmengen im Drin berechtigterweise abgesehen - ebenfalls eine 
erhohte Ca-Ausscheidung in den Darm voraus, denn eine reine Resorptions­
storung konnte nur eine Bilanz ± 0 hervorrufen. Zur ErkHirung der rachi­
tischen Hypophosphatamie miiBte man iibrigens folgerichtig fUr den Phosphor 
eine relativ starker behinderte Resorption postuIieren, als fur den Kalk. Hiermit 
stehen aber wiederum die tatsachlichen Befunde in auffaIIigem Gegensatz. 
Man konnte eher fUr den Kalk, der im Drin fast vollig fehIt, mit der Annahme 
einer mangelhaften Resorption auskommen, als fUr den P, der bei Rachitis 
im Drin haufig sogar in die Norm iibersteigenden Mengen zur Ausscheidung 
gelangt. In diesem letzteren Sinne wiirde auch der relative Phosphorreichtum 

der Kuhmilch (niedriger Quotientwert ~) sprechen. Wenn nun daraus Findlay 

(363) tatsachlich die richtige Konsequenz zieht und fiir den Kalk starkere 
Resorptionsverluste als fUr den Phosphor in Rechnung zu stellen glaubt, so 
gibt er damit gleichzeitig die von seinem Standpunkte aus einzige Erklarungs­
moglichkeit fUr die rachitische Hypophosphatamie auf und vermag allein die 
seItene tetanische Hypocalcamie dem Verstandnis naherzubringen. Andererseits 
stellt sich aber Howland (732), der urn die Hypophosphatamie erklaren zu 
konnen, den Findlayschen Satz umkehrt und die relativ starkere Resorptions­
behinderullg fiir den Phosphor in Anspruch nimmt, mit den gegebenen experi­
mentellen Daten in Widerspruch. Auch der in der letzen Zeit erhobene Befund 
[Warkany (1487, 1488)] von der erniedrigten "phosphatamischen" Kurve 
bei florider . Rachitis, der beim ersten Eindruck die Howlandsche These zu 
stutzen schien, erwies sich spater - abgesehen von den voIIig negativen Er­
gebnissen Murdochs (1041) - als in diesem Sinne nicht stichhaltig. War­
kany beobachtete nach peroraler Phosphatzufuhr, bei in kurzen Zeitabstanden 
wiederholten Blutanalysen im florid rachitischen Stadium einen viel geringeren 
Anstieg der Phosphatzahlen als bei heilender Rachitis oder in der Norm, d. h. 
eine erniedrigte "phosphatamische" Kurve. Nach Heymann (679) wird jedoch 
die gleiche erniedrigte Kurve auch nach parenteraler Phosphatzufuhr, also nach 
Ausschaltung der Darmresorption gefunden. Demzufolge kann nur eine starke 
Phosphatausscheidung aus dem Blut und nicht eine Resorptionshemmung die 
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Ursache dieses eigenartigen Symptoms sein. 1m Hinblick auf all diese "Ober­
legungen und Befunde erscheint es uns wahrscheinlicher und begrundeter, die 
Genese der Hypophosphatamie und ebenso auch der Hypocalcamie nicht in 
exogenen Faktoren, zu denen wir auch noch die behinderte Darmresorption 
rechnen mochten, sondern in Vorgangen des intermediaren Stoffwechsels 
des inneren Zellebens zu suchen. Dafiir spricht auch die UnbeeinfluBbarkeit 
der menschlichen Spontanrachitis mit exogen erhohtem Kalk- oder Phosphat­
angebot im Gegensatz zu der experimentellen Rattenrachitis. Denn selbst wenn 
die Storung in der Blut-Ca- und Phosphatverteilung erst infolge der verschlech­
te;rten Resorptionsverhaltnisse im Darm entstanden sein wiirde, muBte ein er­
hohtes Phosphat- oder Kalkangebot noch kompensierend wirken konnen. Fur 
eine vollige Resorptionssperre fehIt jeglicher Anhaltspunkt. 

In neuerer Zeit wu.rden - wie schon bei der Besprechung der experimentellen Ratten­
rachitis dargetan - auch die Reaktionsverhaltnisse im Darm, hauptsachlich zur Erklarung 
von gewissen therapeutischen MaBnahmen, herangezogen. So erwahnte schon S c hlo B (1283), 
daB bei rachitischen Kindern die Stuhlreaktion meist stark alkalisch ist, und beim Heilungs­
prozeB, so auch insbesondere unter LebertraneinfluB in saure Werte umschlagt . .Ahnliche 
Beobachtungen wurden spater von verschiedenen Autoren (s. S. 852) auch bei der experi­
mentellen Rattenrachitis gemacht. Man wollte dann die alkalische Stuhlreaktion dafiir 
verantwortlich machen, daB die Kalksalze im Diinndarm (1) nicht resorbiert bzw. in diesem 
alkalischen Chymus in Form des Kalkphosphates prazipitiert werden. Jones berichtet 
sogar iiber, allerdings sehr angreifbare, therapeutische Versuche mit HCI-Gaben, die der 
Sauerung des Diinndarmchymus dienen sollten, bei Kindern (791). tlber weitere "Erfolge" 
mit diesem Verfahren ist seither nichts bekannt geworden, nur HeB - Matzner teilten vollig 
negative Ergebnisse mit (633). Abgesehen davon, daB es sicher unstatthaft ist, aus der 
Stuhlreaktion Schliisse auf die im Diinndarm herrschenden Verhaltnisse zu ziehen, erweist 
sich auch die Voraussetzung dieser "Sauretherapie", die Konstanz der hohen Stuhlalka­
lescenz und die Sauerung der Faeces mit beginnender Heilung keineswegs als konotant 
[SchloB (1283).. Redman (1167)]. 

Mehrere Autoren [Telfer (1413), Klinke (829), Parsons (1098)] glauben auch die 
Gallensekretion als einen die Kalkresorption regulierenden Faktor, mit der vermeintIichen 
Resorptionsstiirung in Verbindung bringen zu diirfen. Sie weisen darauf hin, daB die 
Ca-ResClrption bei fehlender Kalksekretion, so bei Gallengangatresie, bei Stauungsikterus 
[Schlesinger (1276), Telfer, Parsons 1. c.] stark gehemmt ist, und daB bei Tieren Chole­
dochusunterbindung [Buchbinder - Kern (183-185), Emerson (334] zu einer Hypo­
calcamie, d. h. tatsachlich zu einer Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung £iihrt. Hierzu 
ist jedoch zu vermerken, daB ein volliges Versiegen der Gallenabsonderung in den Darm 
so selten ist, daB sie fiir die sehr verbreitete rachitische Erkrankung kaum in Betracht 
gezogen werden kann, wie wir dies bereits beziigIich der experimentell bei Tieren erzeugten 
Knochenveranderungen bei Gallenfistel (s. S.856) betont haben. Andererseits ist die 
Hypocalcamie bei Choledochusunterbindung oder bei Gallengangatresie, also bei Zustanden 
ohne jegliche Gallensekretion in den Darm weder bei Tieren [Snell- Green - Rowntree, 
Walters-Bowler, King-Stewart, King-Bigelow- Pearce, Lee-Vincent - zit. nach 
Brougher (176)] noch bei BaugIingen so konstant, daB wir die tetanische Hypocalcamie 
einer vielleicht auch nur partiell gestorten Gallensekretion in Beziehung bringen diirften. 
In 4 untersuchten Fallen von Gallengangatresie (bei Sauglingen im Alter von 6 Wochen 
bis 9 Monaten) fanden wir folgende Serum-Ca- und P- Werte: 1. Ca: 10,2: 10,4; 9,6; 
8,8 mg% und 2. P = 4,1; 5,0; 3,1; 1,7 mg%, mithin nur ein einziges Mal (beim 9 Monate 
alten Kind) eine fast noch innerhalb des normalen Bezirkes liegende leichte Serumkalk­
verminderung. Auch Hertz stellte bei einem Fall von Gallengangatresie normale Kalk­
und Phosphatzahlen im Serum fest (610). 

Nicht nur fUr den Ursprung der rachitischen Hypophosphatamie und der 
tetanischen Hypocalcamie, sondern auch fUr die Wirkung der antirachitischen 
Verfahren, wie fUr den Lebertran, fUr die direkte und indirekte Bestrahlung 



862 P. Gyorgy: 

mochten wir den Angriffspunkt vomehmlich in den intermediii.ren Stoffwechsel 
verlegen. Den besten und eindeutigsten Beweis fiir die Richtigkeit dieser These 
lieferten erst die neueren Versuche mit Uberdosierung von stark wirkenden 
Antirachiticis. Langdauernde Zufuhr von hohen Dosen bestrahlten Ergosterins 
bewirkt bei Tieren und bei Kindem - wie es ausfiihrIich in einem anderen 
Zusammenhang dargetan werden solI I - eine starke Erhohung des Kalk-, 
viel seltener des Phosphatspiegels, oft weit iiber die Norm hinaus, und gelegent­
Iich eine deutliche Kalkverarmung der Knochendiaphysen mit sekund.i.i.r ver­
schlechterter Kalkbilanz: Veranderungen, die allein durch Darmvorgange, 
insbesondere durch eine erhohte Resorption von Knochensalzen nicht zu erklaren 
waren und gebieterisch auf den intermediaren Stoffwechsel als· Angriffsort 
hinweisen. 

Die Frage, wie so es aber dann bei florider Rachitis zu dem besonderen 
Ausscheidungsmodus, mit Bevorzugung der Darmwege fUr den Kalk und Phos­
phor kommt, wird am besten unter Zuhilfenahme der bekannten, bei der Rachitis 
obwaltenden blutchemischen Storungen beantwortet. Sicherlich hangt die 
Phosphatausscheidung durch die Nieren, anscheinend vielmehr als die durch 
den Darm, yom Blutphosphatspiegel abo Bei bestehender Hypophosphatamie 
entsteht dann leicht eine, zumindest relative HypopJiosphaturie: Bei heilender 
Rachitis, mit dem gleichzeitigen Anstieg der Serumphosphatwerte wird die 
Phosphatausscheidung durch die Nieren wieder erleichtert. Die gebesserte 
Phosphorretention kann dann nm oder hauptsachlich durch Einsparung des 
Faecesphosphors in Erscheinung treten. Was nun die Kalkausscheidung anlangt, 
so wissen wir, daB der Kalk stets, auch in der Norm, iiberwiegend durch den 
Darm ausgeschieden wird. Durch die Nieren kann der Kalk in groBeren Mengen 
nur als sames Kalkphosphat ausgeschieden werden. Bei der Rachitis sind diese 
Bedingungen jedoch nicht gegeben, in erster Linie - wie bereits erwahnt -
wahrscheinlich schon wegen der bestehenden Hypophosphatamie. Der inter­
mediar nicht verwendete Kalk, vermehrt mit dem der Resorption entgangenen 
Anteil, dessen Existenz wir auch nach dem Gesagten nicht leugnen mochten, 
wird demnach bei flodder Rachitis hauptsachlich in den Faeces erscheinen 
miissen. Auch eine gebesserte Retention wird dann folge:richtig nm im Faeces­
kalk zum Ausdruck kommen konnen. 

Die gestorte Blut-Ca- und P-Verteilung, der wir in Analogie zm experimen­
tellen Rattenrachitis auch fUr die menschliche Spontanrachitis eine besondere 
Rolle zugesprochen haben, fiihrt sowohl bei der Rachitis wie bei der Tetanie 
zu einer Reihe weiterer sekundarer Stoffwechselveranderungen. Betrachten 
wir zunachst die entsprechenden Verhaltnisse bei Hypophosphatamie, d. h. 
bei der unkomplizierten Rachitis. Hier ist in erster Linie die Storung des Same­
basenhaushaltes zu nennen. Die schon physiologisch etwas gesenkte CO2-

Kapazitat, die Alkalireserve des Blutes im Sauglingsalter erfahrt bei der Rachitis 
eine weitere Abnahme [BurgeB - Osman (188), Verfasser - Kappes - Kruse 
(547), Blum und seine Mitarbeiter (131-133), Leenhardt-Chaptal (894,895)]. 
Auch bei der Osteomalacie [Novak-Porges (1069a), Blum - Delaville­
van Caulaert (131-133)] und bei der Spontanrachitis der Tiere besteht eine 
Verminderung der AlkaIireserve. Eine Anderung in der aktuellen Reaktion 
des Blutes konnte bisher nicht festgestellt werden [Verfasser - Kappes-

1 S. S.937. Rier auch Literaturangaben. 
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Kruse (547)]. Da eine Verminderung der Alkalireserve nach unseren heutigen 
Kenntnissen ebenso bei Acidose, wie bei Alkalose - hier infolge erhohter Erreg­
barkeit des Atemzentrums vorkommen kann - so ist sie nicht als sicheres 
Zeichen einer Acidose aufzufassen. Erst nachdem im Urin florid rachitischer 
Kinder eine gegen die Norm stark erhohte Saureausscheidung gefunden wurde 
[Verfasser (529), Hodgson (692), BurgeB - Os man (188), Hottinger (714)], 
hat die Annahme einer "acidotischen Stoffwechselrichtung" [Freudenberg­
Gyorgy (406)] als gesichert zu gelten. Bei der Rachitis besteht also eine 
erhohte intermediare Bildung von sauren Stoffwechselprodukten, 
die dann auch den bekannten Neutralisationsmechanismus mit Hille inter­
mediarer Ammoniakbildung in Gang bringen. Die Ammoniakausscheidung 
kann im Urin oft so starke Grade annehmen, daB die Reaktion des UrillS gegen 
die alkalische Seite verschoben ist (Hodgson, Verfasser). 

Die rachitische Acidose hat ihren Ursprung in den Geweben, in den Zellen 
[Freudenberg - Gyorgy (406)]. Eine Anhaufung von sauren Stoffwechsel­
produkten, die einer solchen Acidose zugrunde liegt, setzt eine veranderte 
"Stoffwechselintensitat" voraus. Je schneller eine Reaktion verlauft, um so 
weniger Zwischenprodukte treten auf, je langsamer um so mehr. Bei einer 
Stoffwechselverlangsamung muB demnach die Entstehung der Endprodukte 
gegeniiber den Zwischenprodukten von saurem Charakter relativ stark ver­
zogert sein. Der Einwand, daB auch die Kohlensaure als Endprodukt eine Saure 
ist, diirfte schon deswegen nicht anschlagen, weil sich der Organismus gegen die 
Kohlensaure mit Hille der Puffersysteme erfolgreich schiitzen und sie auch 
rascher (durch die Lungen, aber auch die Zellen sind fiir die Kohlensaure 
besonders permeabel) eliminieren kann, als die ebenfalls sauren (oft auch noch 
starker sauren, z. B. Milchsaure) Zwischenprodukte. 

Stoffwechseltragheit ist in gewissem Sinne mit einer verschlechterten Gewebs­
atmung gleichzusetzen. Zustande, die durch herabgesetzte trage Oxydations­
vorgange charakterisiert sind, miissen demnach eine Acidose aufweisen, so 
tatsachlich bei der Narkose, bei der alimentaren Intoxikation, Atrophie der 
Sauglinge usw. 

In diese Gruppe von acidotischen Zustanden mochten wir nun auch die 
Rachitis eingerechnet wissen [Freudenberg - Gyorgy (406), Pritchard 
1151-1152)]. Die Spezifitat der rachitischen Acidose beruht zum groBten 
Teil, wenn nicht ausschlieBlich auf der Hypophosphatamie. Yom Phos­
phation wissen wir nun, daB es an den intracellularen Oxydations­
prozessen in erheblichem MaBe mitbeteiligt ist, nicht nur im Muskelgewebe 
(Embden, Meyerhof, Thunberg, Warburg), sondern in samtlichen Korper­
zellen [Verfasser (520, 528) - hier Literatur]. Die Verbrennungsvor­
gange werden durch das Phosphat ion stark gefordert. 

Die Annahme einer besonderen Stoffwechseltragheit bei Rachitis gewann in neueren 
Experimenten stark an Beweiskraft. So konnte schon friiher Niemann zeigen (1052), 
daB Rachitiker auf Fettzulagen mit einem viel intensiveren Emporschnellen des Ammoniak­
koeffizienten im Urin antworten als normale Kontrollkinder. Landsberger (873) verfolgte 
die Ausscheidung der Ketonk6rper. Unter normalen Verhaltnissen wurden bei Rachi­
tikern und bei gesunden Kindern durchschnittlich gleiche Werte gefunden. Ersetzte man 
dagegen die Nahrung isodynam durch eine fettreiche Kost, so kam es nur bei Rachitikern 
- in Konsequenz der postulierten Stoffwechselverlangsamung - zu einer gesteigerten 
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Ausscheidung von Ketonkorpern. Der von Hottinger (714) gebrachte Nachweis, daB rachi­
tische Kinder organische Sauren im Urin in erhohten Mengen ausscheiden, gehort als 
Symptom der "Stoffwechseltragheit" ebenfalls hierher. Von Interesse - weil in erster 
Linie wohl auch von der rachitischen Acidose abhangig - ist weiterhin auch der Befund 
einer besonders stark ausgepriigten lang anhaltenden alimentaren Hyperglykamie in Fallen 
von florider Rachitis [Baranski - Popowski (58), Konig - Lenart (846a), Lands­
berger - Silber (874)]. Die in vitro verlangsamte Glykolyse [Freudenberg-Welcker 
(413), Brock-Welcker (173), Hentschel- Zoeller (607, 608)] im Blute und in den 
Geweben rachit:scher Kinder, bzw. experimentell-rachitischer Ratten, und ebenso die 
Tendenz zur Abnahme der Blutmilchsaurewerte bei kindlicher Rachitis [Brehme - Gyorgy 
(172)], stehen mit der Hypophosphatamie mehr direkt und nicht auf dem Umwege tiber den 
gestorten Saurebasenhaushalt in Beziehung. 

Die Stoffwechseltragheit lieB sich bei der experimentellen Rattenrachitis 
auch am Grundumsatz nachweisen, der im florid-rachitischen Stadium erniedrigte 
und mit beginnender Heilung allmahlich zunehmende Werte zeigte [Baldwin­
Nelson - Me Donald (53), Seel (1308)]. 

Es ware durehaus verfehlt, die rachitische Acidose nur deswegen als ein 
Symptom zweiter Ordnung zu betrachten, weil sie moglieherweise sekundar 
entstanden ist. Hiergegen spricht z. B. schon der Umstand, daB jede acido­
tische Storung bekanntlich mit starken Phosphatverlusten einhergeht [Gam ble­
Tisdall- RoB (429), Scheer - Muller - Salomon (1259), bei der Narkose 
.Teans-Tallermann (781)] und daB, -allerdings erst nach einer anfanglichen 
Hyperphosphatamie mit verstarkter Phosphatausscheidung - bei langdauernder 
Saureverabreichung (NH4 Cl) auch zu einer Hypophosphatamie [Haldane­
Wigglesworth-Woodrow (563)] kommen kann. Hier besteht demnach ein 
Circulus vitio.ms, der im gegebenen FaIle oft vielleicht gar nicht die Entscheidung 
zulaBt, war die Acidose oder die Hypophosphatamie das ubergeordnete Prinzip. 
Jede acidotische Umstimmung des Stoffwechsels wird die Entstehung der 
Rachitis mindestens begunstigen mussen, so auch - nur mit anderen 
Wort en - jede Stoffwechselverlangsamung. Aueh bei der rachitogenen Uber­
ernahrung (Luxuskonsumption, Grafe) ·diirfte eine Acidose (unvollstandige 
Verbrennung der im UbermaBe angebotenen Nahrstoffe) zur Regel gehoren 
[Pritchard (1151-1152)]. Interessant ist in diesem Zusammenhang auch 
die im AnschluB an groBe Phosphor- [Phosphorol- Kassowitz (812)], Stron­
tium [Lehnert (900)], Thallium- [Buschke - Peiser (191), Eckstein (307)], 
Eisengaben [Waltner (1483)] beobachtete experimentelle Rachitis bei Hunden 
und Ratten. Wir mochten der Auffassung Ausdruck geben, daB in diesen 
Fallen Phosphor, Strontium, Thallium, Eisen als schwere Zellgifte gewirkt 
haben; der oxydationshemmende EinfluB von groBen Phosphordosen (Phos­
phorvergiftung), auch von Schwermetallen ist schon seit langem bekannt. Der 
Einwand [z. B. SchloB (1283)], daB Saurezufuhr wohl eine Knochenatrophie 
aber keine Rachitis erzeugen kann, wie andererseits Alkaligaben die Rachitis 
nicht zu heilen vermogen, entbehrt einer Berechtigung schon aus dem Grunde, 
weil Blut- und Gewebsreaktion nicht nur nicht miteinander parallel zu gehen 
brauchen, sondern sich sehr haufig gegenseitig kompensieren [Freudenberg­
Gyorgy (402-406), Beumer - Soecknick (107), Schiff (1271)]. 

Wenn wir trotzdem der rachitischen Aeidose nur in Gemeinschaft 
mit der Hypophosphatamie eine Bedeutung fUr die Rachitisgenese zu­
sprechen, so liegt die Ursache dieser Einschrankung 1. in der Kenntnis acido­
tischer Zustande, die ohne Rachitis verlaufen (Dystrophie, Diabetes usw.), 
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2. in der Tatsache, daB die experimentelle "P.arme" Rattenrachitis allein 
durch einen relativen Phosphatmangel bedingt ist und 3. daB eine rachitische 
Malacie auch bei fehlender Acidose, so bei der Tetanie, bei der "Ca.armen" 
Rattenrachitis vorkommen kann. Gerade im Hinblick auf dies en letzten Ein· 
wand mochten wir uns den sehr eindrucksvollen Uberlegungen Ullrichs, 
der in der rachitischen spezifischen Acidose die iibergeordnete Bedingung 
der rachitischen Ossificationsstorung ansieht, als einer allgemein fiir aIle achali· 
kotischen Malacien giiltigen These, nicht ausschlieBen. Allerdings muB anderer· 
seits zugegeben werden, daB eine anacidotische, alkalotische Stoffwechsel· 
richtung - wie wir sie bei der Tetanie kennen lemen werden - den Ver· 
knocherungsprozeB oft - aber wie gesagt keineswegs gesetzmaBig - giinstig 
zu beeinflussen, oft einzuleiten pflegt. 

Auf die weitere Frage, durch welch en besonderen Mechanismus der inter· 
mediare Stoffwechsel, die veranderte Blut·Ca· und P.Verteilung mit der Ossi· 
ficationsstorung selbst in Beziehung steht, miissen wir die Antwort heute noch 
schuldig bleiben. 1m Rahmen dieser Ubersicht solI auch die Besprechung des 
in den letzten Jahren von verschiedener Seite eingehend bearbeiteten Ossifi· 
cationsproblems unterbleiben. Trotz emsiger Arbeit ist ein definitives, all· 
gemein giiltiges Ergebnis nicht erzielt worden. Wir wissen nicht, ob der Ver· 
knocherungsvorgang bloB ein physikalisches Ausfallungsphanomen ist [H 0 w I an d· 
Kramer(729),Holt·La Mer·Chown (704), Holt (705), Hastings.Murray· 
Sendroy jr. (587), Kleinmann (822, 823), Kramer· Shear (861), Shear· 
Kramer (1315)] oder ob aber an ihm auch chemische Reaktionen etwa in Form 
besonderer Knochensalz.EiweiBverbindungen [v. Pfaundler (1118), Freuden· 
berg· Gyorgy (394-401, 408), Eden (313), Klinke (829)] Anteil haben. 
Soviel diirfte jedenfalls feststehen, daB rein cellulare, lokal von den Zellen der 
verkalkenden Gewebe ausgehende Einfliisse [Freudenberg. Gyorgy 1. c., 
Shipley· Kramer· Howland (1331, 1332), Watt (1490), Ullrich (1440, 
1441)] bei der Knochenentwicklung nicht zu vemachlassigen sind. Vermutlich 
spielen dabei auch besondere fermentative Vorgange [Phosphatase, Robison 
(1191-1192), Dehmuth (264-266), Verfasser (554), Klinke (829), Ull· 
rich (1441)] eine in ihren Einzelheiten bisher nicht klargestellte Rolle. Von 
Bedeutung ist der neuerdings von Ullrich (1441) nachgewiesene Unterschied 
im chemischen Verhalten, im Phosphatbindungsvermogen rachitischer Knochen, 
je nachdem, ob sie rachitischen Kindem oder experimentell rachitischen Ratten 
entstammten: Ein Befund der auf gewichtige biochemische Differenzen zwischen 
Spontan. und experimenteller Rachitis - trotz histologischer Identitat -
hindeutet. 

Ebensowenig wie wir iiber den Ossificationsvorganl} und iiber seine Be· 
ziehungen zum intermediaren Stoffwechsel unterrichtet sind, fehlen uns sichere 
Kenntnisse fiber den Weg, der zur gestorten Blut·Ca. und p. Verteilung, dieses 
von uns in den Vordergrund gestellten rachitischen Merkmals fiihrt. Einige 
Moglichkeiten, auf die uns in erster Linie neuere Forschungsergebnisse hin· 
weisen, sollen erst nach Besprechung der blut· und stoffwechselchemischen 
Veranderungen bei der mit Tetanie komplizierten Rachitis, d. h. bei der Tetanie 
im engeren Sinne erortert werden. 

Die Storung in der Blut·/Ca. und P·Verteilung auBert sich bei der Tetanie 
in einer der rachitischen reziproken Veranderung, in einer Abnahme des 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 55 
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Ca. 
Quotienten p' hervorgerufen hauptsachlich durch eine Hypocalcamie. 

Diese Reziprozitat tritt nun auch bei all den sekundaren Stoffwechselver­
anderungen in Erscheinung, auf die wir bei der Rachitis ebenfalls den gestorten 

Ca 
Quotienten p~ bezogen haben. Angesichts dieser eigenartigen Verhaltnisse 

kann man sogar die Folgerung wagen: "Die Tetanie stellt in ihrem Stoff­
wechsel das Spiegelbild, das "Negativ" [Freudenberg-Verfasser (406)] 
der Rachitis dar. Man konnte hier sogar geneigt sein, zwischen beiden 
Prozessen einen wahren Antagonismus anzunehmen, wenn nicht allein schon 
das h1tufige, fast gesetzmaBige Zusammentreffen von Rachitis und Tetanie 
beim gleichen Kinde und die Tatsache, daB die Tetanie die Rachitis nicht auf­
zuheben vermag, gegen diese Vermutung sprechen wiirden. 

Die Verhaltnisse, sofern sie bisher bekannt sind, werden durch die folgende 
Tabelle beleuchtet: 

Serumkalk 

Anorg. Serum P. 
Ca/P 

Ammoniakausscheidung im Drin 

Gesamtsaureausscheidung 
Alkalireserve 

Blut PH 
Glykolyse (im Blut) in vitro 

Blutmilchsaurespiegel 

Alimentare Glykamie 

Adrenalinblutzuckerkurve 

Rachitis 
normal oder wenig 

erniedrigt 
erniedrigt 
etwa 3,5 
erhOht 

" deutlich erniedrigt 
normal 

gehemmt 

Tetanie 
stark erniedrigt 

relativ, bisweilen absolut erhoht 
etwa 1,2 

erniedrigt (relativ oder absolut) 

" maBig erniedrigt 

Tendenz zur Erhohung 

normal, selten erhoht 
normal oder verstarkt [Freuden­

berg-Welcker (413)] 
Tendenz zur Erniedrigung 
(Gyorgy - Brehme 548) 

normal 
(Landsberger - Silber (874)] 

hypoglykamisch 

verlangert 

hyperglykamisch 

Der Befund, daB die Alkalireserve bei der Tetanie ebenso, wenn auch meist in 
nicht so starkem MaBe wie bei der Rachitis erniedrigt ist [Freudenberg (409), 
Verfasser - Kappes - Kruse (547), Falkenheim - Kruse (347), Calvin­
Borovsky (198), af Klercker - Odin (824), Rohmer-W orringer (1195), 
Drucker - Faber (288-290)], widerspricht scheinbar unserer Ausgangsthese 
von der Reziprozitat im stoffwechselchemischen Verhalten der Rachitis und der 
Tetanie. Da aber eine verminderte Alkalireserve nach unseren heutigen Kennt­
nissen - wie bereits erwahnt - auch bei Alkalose vorkommen kann, so besteht 
die Moglichkeit, daB 'die Abnahme der Alkalireserve, die wir bei der Rachitis 
als Zeichen einer Acidose gedeutet haben, bei der Tetanie doch noch als die 
reziproke Storung, als Alkalose zu werten ist. Die Entscheidung ist hier wieder­
um entweder aus der Bestimmung der wahren Blutreaktion, oder indirekt 
aus der Verfolgung der Saureausscheidung im Drin, aber auch noch durch 
weitere Analogieschlusse zu fallen. Tatsachlich besteht in einigen, allerdings 
- nach den bisherigen Beobachtungen - eher seltenen Fallen von manifester 
Tetanie eine wahre Blutalkalose mit verminderter H-Ionenkonzentration [V er­
fas~er - Kappes - Kruse (547), Hollo-WeiB (699)]. Die Angabe Turpins 



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 867 

(1439), der ausnahmslos alkalische Blut-PH-Werte beobachtete, diirlte auf 
einer fehlerhaften Methode beruhen. In der Mehrzahl der FaIle weicht die 
aktuelle Blutreaktion bei der Tetanie von der Norm nicht ab [Verfasser­
Kappes - Kruse (547), Drucker - Faber (288-289), Drucker. (290), Roh­
mer-W orringer (Il96), Hollo-WeiB (699)]. Auch hier wird jedoch die bei 
der Rachitis beobachtete erhohte Saureausscheidung im Urin stets, sogar in 
Gegenwart florid-rachitischer Knochenveranderungen vermiBt. Die zugehorigen 
Faktoren [Saure, Ammoniak, Verfasser (522), Hottinger (714), organische 
Sauren, Hottinger (714)] zeigen sogar eine Herabsetzung. Gegenteilige Berichte 
[Zehnter-Foncin (1562), Tezner (1417), Drucker (290)] beruhen entweder 
auf Unzulanglichkeiten der befolgten Methodik (1562, 1417) oder aber auf 
falscher Deutung [(290) - vgl. die Kritik dieser Versuche bei Freudenberg­
Verfasser (414)]. Zusammenfassend liiBt sich demnach der Saurebasenhaushalt 
bei Tetanie als eine kompensierte, seltener inkompensierte Alkalose bezeichnen, 
die mit leicht verminderter Alkalireserve einhergeht. Diese setzt eine erhohte 
Erregbarkeit des Atemzentrums voraus: Eine Forderung, deren Erfiillung bei 
der fiir den tetanischen Zustand spezifischen allgemein nervosen Ubererreg­
barkeit nicht wunder nehmen kann. 

Bei mit klonischen Krampfen verbundenen Entladungen des tetanischen Vbererreg­
barkeitszustandes kann durch die starke endogene Saurebildung das Gleichgewicht v orii ber­
gehend gegen die acidotische Seite gedrangt werden. 

Einen indirekten Beweis fUr das entgegengesetzte Verhalten des Saurebasen­
haushaltes bei Rachitis und Tetanie Hefert uns die Ermittlung der Adrenalin­
blutzuckerkurve in beiden Zustanden. Bei Rachitis finden wir einen hyperglyk­
amischen, d. h. normalen, vielleicht sogar leicht erhohten, bei Tetanie dagegen 
einen hypoglykamischen, paradoxen Verlauf [Petenyi - Lax (lIl3), Ver­
fasser - Herzberg (531), Beumer - Schafer (106)]. DaB fiir diese Unter­
schiede wirklich in erster Linie der intermediare Saurebasenhaushalt verant­
wortlich zu machen ist, geht daraus hervor, daB die gewohnIiche hyperglyk­
amische Adrenalinblutzuckerkurve nicht nur bei der Tetanie, sondern auch 
bei einer experimentellen Alkalose, so nach Vorbehandlung mit Bicarbonat 
[Under hill und Mitarbeiter, Verfasser - Herz berg (531), Gottschalk­
Pohle, Elias (324) 1] mit sekundarem, aber nicht mit primarem (saurem) 
Phosphat [Tatum, Beumer - Schafer (106), Verfasser-Wilkes (534), 
Fuyinaki - im Gegensatz zu Elias und seinen Mitarbeitern (324) 1], dann 
auch kurz nach einer vorangehenden Bestrahlung mit ultravioletten Strahlen, 
die ebenfalls alkalotisch wirken [Verfasser (529), Kroetz (866)] gewinnt die 
friihere hyporglykamisehe Adrena.linblutzaokerkurve einen stark geseI?kten, oft 
sogar negativen, d. h. hypoglykamischen Verlauf. 1>emgegehiiber bewirkt das 
Adrenalin bei experimenteller Acidose, so nach Zufuhr von Ca~ [B~umer­
Schafer (106)], NH4Cl [Verfasser - Herz berg (531)] oder sauren Phosphaten 
[Verfasser-Wilkes (534)] eine noch starkere Erhebung des Blutzuckerspiegels, 
als unter normalen Bedingungen (Abb. II). 

Die gestorte Ca- und P-Verteilung im Blut mit ihren sekundaren Folge­
erscheinungen im intel'mediaren Stoffwechsel laBt sich bei der Tetanie - wenn 
wir von der auch hier bestehenden Ossificationsstorung absehen - viel exakter 

1 Rier Literaturangaben. 

55" 
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als das bei der Rachitis moglich ist, mit dem krankhaften Geschehen als solchem, 
d. h. mit der tetanischen Ubererregbarkeit und den tetanischen Manifestationen 
in direkten Zusammenhang bringen. In dieser Hinsicht bietet die Tetanie 
heute ein bereits viel besser abgerundetes Bild als die Rachitis. Die Be­
sprechung dieser pathogenetischen Beziehungen ist auch fur das richtige Ver­
standnis der bei der Tetanie ublichen therapeutischen und prophylaktischen 
Verfahren von besonderem Wert. 

1m Hinblick auf die in der Tetanieliteratur standig, auch noch in der neuesten 
Zeit, wiederkehrenden MiBverstandnisse soll diesen Ausfiihrungen eine fUr die 
Pathogenese der Tetanie besonders treffende Bemerkung Krehls 1 voraus­
geschickt werden: "Es ist j a in der Patho logie viel haufiger, als wir 

0,20 

~ r-, i ; ! ; i 
I \ i 

I " II ............ ~\ ! 
! 

0,18 

0,15 

0,12 1/ .. / .. ,'-.. .. 
f 

.. I\.. 
III ...- ..... \ ~ - 1"'- ....--= ~ <"-

........... 1" ... 
........ 

"/ ~ ........ 
~ ..x-

k '~ 
...... ..... .,.,. ~ "-.- ,-. - .--. _. .-. I-~ --. r--.... 

0,10 

0,08 

0,05 

0,0'1- o 2 .3 

Abb. 11. . ............... NormaJe AdrenaJin-Blutzuckerkurve (auch bei Rachitis). x - x - x Adrenalin-
zuckerkurve nach Bicarbonat-Vorbehandlung. Adrenalin -Blutzuckerkurve nach SaJmiak­
Vorbehandlung. - - - AdrenaJln-Blutzuckerkurve nach KaJkvorbehandlung. -. -. - AdrenaUn-

Blutzuckerkurve bel Tetanie. -0-0- AdrenaJin-Blutzuckerkurve nach Bestrahlung. 
[Nach Verfasser-Herzberg, (531).] . 

gewohnlich annehmen, daB erst ein ganz bestimmtes Zusam­
mentreffen mannigfachster Bedingungen eine krankhafte Er­
scheinung nach sich zieh t". 

Noch vor etwa einem Dezennium [vgl. Aschenheim (39)] hat man die 
tetanische tJbererregbarkeit als klinische Erscheinung ganz allgemein mit einer 
Kalkverarmung der Safte und Gewebe, und in einer etwas weiteren Fassung 

mit einer Erhohung des bekannten Loebschen Quotienten cNa +! aus-a+ g 
reichend erklart zu haben geglaubt. Mit dem analytisch erbrachten Nachweis 
der Hypocalcamie hat diese Anschauung an Uberzeugungskraft erheblich 
gewonnen. Unter normalen Verhaltnissen betragt der Loebsche Quotient 
im Serum 27,6, bei der infantilen Tetanie dagegen etwa 44,5 [Kramer - Tisdall­
Howland (855)]. Gegen diese Berechnung konnte jedoch der Einwand erhoben 
werden [Freudenberg-Verfasser (402)], daB fur den Kalk die analytisch 
bestimmbare absolute GroBe unter den im Organismus herrschenden Bedingungen 
nicht mit dem physiologisch aktiven (ionisierten) Anteil identisch ist. FUr die 
Ermittlung des letzteren miissen vielmehr die Ionisationsverhaltnisse des Kalkes 

1 v. Krehl: Pathologische Physiologie 12. Aufl., S. 240. 
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beriicksichtigt werden. Wenn trotz zahlreicher sehr eingehender theoretischer 
und experimenteller Untersuchungen auch aus der neueren Zeit [Mond-N etter 
(1019), Marrack - Thacker (986), Holt - La Mer Chown (704), Holt (705), 
Hastings-Murray- Sendroy jr. (587), E. J. War burg (1486), Klinke (829)] 
die Frage der Kalkionisation noch keineswegs als geklart angesehen werden 
kann, und wir somit glauben yom Standpunkte des Klinikers auf die Wieder­
gabe der noch nicht einheitlich herauskrystallisierten Anschauungen verzichten 
z u konnen, so diirfen wir wohl andererseits an der schematischen Formel des 

H 
Verfassers (523, 538): Ca = f HCO HPO dennoch festhalten, die die physio-

3' 4 

logisch wichtigsten Faktoren der Ca-Ionisation in Erweiterung der bekannten 
H 

Rona-Takahashischen Gleichung (Ca = k HC0
3

' (1202)] fiir unsere Zwecke, 

auch in Anbetracht der neueren Forschungen, sehr zweckmaBig zur DarsteHung 
bringt. Sie dient indessen nur qualitativen Zwecken, und urn diese Ein­
schrankung auch auBerlich erkennbar zu machen, gaben wir der Gleichung 
den Charakter einer mathematischen Funktion. Eine Aufstellung von Glei­
chungen, die die Starke der Ca-Ionisation im Blut und in den sonstigen Korper­
fliissigkeiten jeweils genau quantitativ zu errechnen gestatten wiirden, ist nach 
unserem Dafiirha,lten [so auch Freudenberg (409)] heute noch unzulassig. 
Wir sind noch zu wenig unterrichtet iiber die chemischen und physikalischen 
Faktoren der Ca-Ionisation innerhalb des Organismus - so Z. B. iiber die 
genaueren Forderungen der Lehre von der "Ionenaktivitat" , auch iiber die 
Wirkung der Blutstromung auf chemische Gleichgewichte usw -, urn sie liicken­
los erfassen zu konnen. Folgerungen, die auf Grund solcher .Benehte zustande 
gekommen sind [z. B. bei Klinke (829, 832)] raumen wir dementsprechend eine 
Beweiskraft nicht ein. Unsere obige Formel setzt uns in die Lage, die wichtig­
sten Bedingungen der Ca-Ionisation in der Blut (Gewebs-) Fliissigkeit zumindest 
einer qualitativen Analyse zu unterziehen. Erhohung der Bicarbonat-, oder 
Phosphat-, sowie Erniedrigung der H-Ionenkonzentration bewirkt eine Ver­
minderung der Ca-Ionen. Beziiglich der Phosphationen kommt eine Ca-ent­
ionisierende Wirkung vornehmlich dem sek. (basischen) Phosphat zu; beim 
sauren Phosphat miiBte nach der Formel der Ca-entionisierende Effekt durch 
die gleichzeitige Zunahme der H-Ionen mehr oder minder vollstandig kompen­
siert werden. Mit unserer qualitativen Gleichung soIl auch keineswegs eine 
quantitative Gleichwertigkeit der in ihr enthaltenen Komponenten beziiglich 
ihrer Kalkaviditat zum Ausdruck gebracht werden; wie dies noch neuerdings 
irrtiimlich angenommen wurde [Baar (46)]. Die Aviditat des Phosphations 
zum Ca ist Z. B. sicher viel hoher als die des Bicarbonats. Dies geht sowohl 
aus den niedrigeren Loslichkeitsprodukten der Kalkphosphatverbindungen, als 
auch aus weiteren biologischen, noch zu erorternden Beispielen klar hervor. 

Erblickt man in der Verminderung der freien Ca-Ionen die wichtigste aus-
16sende Bedingung des tetanischen Ubererregbarkeitszustandes, so miissen wir 
aHein schon im Hinblick auf die erweiterte Rona-Takahashische Formel 
mit der Existenz mehrerer pathogenetisch verschiedener Tetanieformen rechnen, 
so 1. bei einer wahren Alkalose, 2. bei einer Erhohung der Bicarbonat-, oder 
3. der Phosphatkonzentration. All diese Moglichkeiten konnen nun in der Tat 
auch durch klinische Erfahrungen bestatigt werden. 
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1. Die Erniedrigung der H·Ionenkonzentration als ausliisender Faktor der Tetanie 
tritt besonders instruktiv bei der sog. Atmun~stetanie (Hyperventilations., Decarbo· 
nisationstetanie) in Erscheinung. Willkurliche Uberventilation in Kiirperruhe erzeugt bei 
jedem gesunden Menschen nach kurzerer oder langerer Zeit ein spezifisch-tetanisches Krank­
heitsbild [Grant - Goldmann (488), Collip - Backus (224), Freudenberg-Verfasser 
(402), Porges-Adlersberg (1138-1139) U. a.]. Bei Encephalitis, Hysterie, bei akuten 
Erkrankungen wie Influenza, Cholecystitis, kann die Atmungstetanie auch spontan auf­
treten ["neurotische Atmungstetanie" - Adlersberg - Porges (19), Goldmann (475), 
Bar ker - Sprun t (63), Curschmann (251)]. Bei der chemisch-analytischen Untersuchung 
der Atmungstetanie konnten folgende Befunde erhoben werden [Grant - Goldmann (488), 
Collip - Backus (224), Verfasser-Vollmer (530), Gollwitzer - Meier (481), Peters­
Bulger - Eisenmann-Lee (1114), Duzar - Hollo-WeiB (301)]: 

1. Die alveolare CO2-Spannung, die Alkalireserve des Elutes sind wahrend des teta­
nischen Zustandes stark herabgesetzt. 2. Die wahreReaktion des Elutes ist nach der alkali­
schen Seite verschoben, es herrscht eine Alkalose [so auch schon Winterstein (1547)], 
die sich auch in der Ausscheidung von alkalischem Urin und in der Abnahme des NH3-

Quotienten kundgibt. 3. Die Menge des Elutkalkes ist eher leicht erhiiht. Der Phosphat­
spiegel neigt zu einer leichten Abnahme. Die Ca - En tionisierung erfolgt allein 
durch Abnahme der H - Ionenkonzentration. Wir stellen uns vor, daB bei der 
forcierten Atmung das Blut rasch an Kohlensaure, sekundar auch an Bicarbonat verarmt; 
die Erniedrigung der freien Kohlensaure kann nach einer gewissen Zeit (bei fortgesetzter 
Hyperventilation) durch Alkaliausscheidung nicht mehr kompensiert werden, und das 
Saurebasengleichgewicht verschiebt sich gegen die alkalische Seite. Nach Aufhiiren der 
verstarkten Atmung oder nach intraveniiser HCI-Infusion (Tezner, 1414) verschwinden 
die tetanischen Symptome schlagartig, worin wir weitere - wenn auch indirekte - Beweise 
fUr die iibergeordnete pathogenetische Bedeutung der Alkalose bei dieser Tetanieform 
erblicken miichten. 

2. Bicarbonattetanie. Die Erhiihung des Bicarbonatgehaltes kann entweder endogen 
oder exogen bedingt sein. Eine endogene Bicarbonatstauung tritt im AnschluB an einen 
Pylorus- (oder Diinndarm-) VerschluB auf. Unter den gleichen Bedingungen werden bei 
Erwachsenen - bei Sauglingen aus noch zu eriirternden Grunden nicht - haufig tetanische 
Symptome, oft sogar das voll entwickelte Bild einer schweren Tetanie beobachtet (Magen­
tetanie - KuBmaul, S. bei v.Frankl-Hochwarth (390)]. Auch experimenteller Pylorus­
verschluB fiihrt zur Tetanie [Mc Callum und Mitarbeiter (946), Felty - Murray (354)]. 
Mit der Zunahme des Bicarbonatgehaltes geht meist, insonderheit bei schwerer Tetanie, 
eine Erniedrigung der H-Ionenkonzentration im Blut - eine wahre Alkalose - parallel 
[Felty - Murray (354), Gollwitzer - Meier (482)]. Stets wird der Elut- (Serum-) CI­
Gehalt stark vermindert gefunden [vgl. Steinitz (1367)]. Infolge gehauften Erbrechens, 
das das Krankheitsbild des Pylorus (Dunndarm-) Verschlusses zu beherrschen pflegt, verliert 
der Organismus viel Magensalzsaure und somit Chloride. Diese OI-Verarmung tritt uns 
im Blut als Hypochloramie entgegen. Zur Wahrung der Isoionie spart der Organismus 
Bicarbonat ein, daher die Erhiihung des Blutbicarbonatgehaltes - und bei hohen Salz­
saureverlusten - auch die wahre Alkalose. Der Gesamtserumkalk ist unverandert oder 
sogar leicht erhiiht [Hastings - Murray (586), Gollwitzer - Meier (482)]. Die Be­
dingungen der erweiterten Rona-Takahashischen Formel werden auch bei dieser Tetanie­
form erfUllt. Auch die bei diesem Zustande iiblichen therapeutischen MaBnahmen -
Zufuhr von Chloriden, wie NaCI, NH40I oder HOI - stimmen mit den hier skizzierten 
Anschauungen gut iiberein. 

Eine exogen bedingte Erhiihung der Serumbicarbonate nach peroraler oder intra­
veniiser Zufuhr von Bicarbonatsalzen kann - ebenso wie endogen beim PylorusverschluB 
- eine Ca-Entionisierung und in der Folge manifest tetanische Symptome herbeifuhren 
[Howland - Marriott (722), Harrop (576), Healy (594), Chace (210) u. a.]. Gleich­
zeitig besteht in diesen Fallen eine Hyperosmose, bei der Magentetanie dagegen eher eine 
Hyposmose im Blut und in den GewebssMten. 

3. Phosphattetanie. Nach der erweiterten Rona-Takahashischen Formel miiBten 
auBer den Bicarbonaten auch die Phosphate, sowohl bei endogen wie bei exogen 
bedingter Stiirung, auf dem Umwege iiber die Ca-Entionisierung tetanigen wirken. Freilich 
muB bei Phosphaten eine weitere physikalisch-chemische Bedingung erfUllt sein; eine kalk-
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fallende kalkinaktivierende Wirkung kommt weit mehr dem sekundaren, basischen als dem 
primaren, sauren Salz zu, bei dem die saure Reaktion der Ca-Entionisierung entgegen 
arbeitet. In der Tat haben Binger (120a), auch Green wald (497), Tisdall (1426), Under­
hill- GroB - Cohen (1448) bei normalen Tieren, neuerdings Shohl und Mitarbeiter (804, 
1334, 1335, 1337) bei rachitischen Ratten, und Frank - Nothmann - Gutmann (389, 
1066), Verfasser-Wilkes (534), Adlersberg - Porges (17) [vgl. auch Jeppson (786)], 
bei Kindern und Erwachsenen fUr die experimentelle Phosphattetanie den Beweis 
geliefert, daB tetanische Symptome nur nach Zufuhr von alkalischen oder wenigstens in 
ihrem Sauregrad stark abgestumpften Phosphatsalzen auftreten kiinnen. Wenn in 
seltenen Fallen auch saure Phosphate eine tetanische Reaktion herbeifiihren [Elias­
Kornfeld (322), Salvesen - Hastings - Mc Intosh (1240), af Klercker - Odin (824), 
Drucker (290)], so beruht dies darauf, daB saure Phosphate in der Blut-(Gewebs-) Fliissig­
keit bei normaler Pufferung und nicht-acidotischer Stoffwechselrichtung rasch ihren sauren 
Charakter verlieren, wahrend die 'Phosphatstauung noch langer fortbesteht und ihre tetani­
gene Wirkung entfalten kann. Eine endgiiltige, allerdings meist wenig beachtete Ent­
scheidung in diesem umstrittenen Fragekomplex brachten therapeutische Versuche mit 
saurem Ammonphosphat [Adlersberg - Porges (16)]. Trotz reichlicher Resorption von 
Phosphatanionen iibt der starke saure Charakter des Salzes einen erregbarkeitshem­
menden Effekt aus. 

Den Untersuchungen iiber die experimentelle Phosphattetanie ver­
danken wir noch einen weiteren bedeutungsvollen, fiir die Pathogenese der 
Tetanie aufschluBreichen Befund. Zufuhr (peroral oder intravenos) von Phos­
phaten, einerlei ob in Form von freier Phosphorsaure, sauren oder alkalischen 
Phosphaten verursacht sowohl bei Tieren, wie auch beim Menschen eine deut­
liche Senkung des Gesamtkalkspiegels im Serum, eine Hypocalcamie [Binger, 
(120a), Tisdall, (1426), Verfasser-Wilkes, (534), Greenwald, Salvesen 
(1241), af Klercker-Odin, (824), Gates - Grant (437) u. a.]. Bei schon vor­
handener Tetanie nimmt der Serumkalkgehalt unter PhosphateinfluB haufig noch 
starker ab, als in Fallen mit normaler Erregbarkeit des Nervensystems 
[Rohmer-W oringer (1l93) af Klercker - Odin (824)]. Trotz dieser Hypo­
calc amie tritt nach dem Gesagten in der Regel Tetanie meist allein 
nach Verabreichung von alkalischen Phosphaten auf. Wir erblicken 
in diesen Versuchsergebnissen eine weitere Stiitze unserer Ausgangsthese: 
Nicht die Hypocalcamie, sondern die Erniedrigung der Ca - Ionen 
beherrscht die Pathogenese der tetanischen Reaktion. 

Die erweiterte Rona-Takahashische Formel gilt sinngemaB nur bei Kon­
stanz des Gesamtkalkgehaltes. Da wir nun aber wissen, daB die Abnahme 
des Gesamtserumkalkes allein schon eine Verminderung der Ca-Ionen [s. Freu­
denberg (409)] bedeutet, so muB in dieser Hinsicht auch der Hypocalcamie 
als solcher, in der Pathogenese der manifesten Tetanie eine deutliche unter­
stiitzende Rolle zukommen. Bei unverandertem Serumkalkgehalt 
bedarf es des Hinzutretens einer stark ausgepragten Alkalose (z. B. 
bei der Hyperventilationstetanie), einer starkeren Stauung an neutralen 
oder besser alkalischen Phosphaten, urn die Tetanie herbeizufiihren, 
bei einer Hypocalcamie geniigt schon ein geringer alkalotischer 
Reiz, eine geringe Phosphatstauung zur Manifestierung der Tetanie. 
Diese Differenzierung ist keineswegs entscheidend: sie beriihrt nur das q uan­
titative, nicht aber das qualitative AusmaB der notigen tetanigenen Be­
dingungen. 

4. Ein sowohl in symptomatischer wie auch in pathologisch-chemischer Hin­
sicht mit der infantilen Tetanie fast vollig analoges Krankheitsbild stellt sich bei 
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Tieren und Menschen nach Exstirpation der Epithelkorperchen ein. Wir sprechen 
in diesen Fallen von postoperativer parathyreopriver Tetanie [s. bei 
Rudinger (1229), Mc Callum (942), Turpin (1439)]. Gerade im Hinblick 
auf die weitgehende Ubereinstimmung in der auBeren Erscheinungsform und 
im Verlauf der experiment ellen parathyreopriven Tetanie einerseits und del' 
Spontantetanie der Sauglinge und der Erwachsenen andererseits, diirften die 
gut verfolgbaren chemischen Veranderungen bei der experiment ellen Tetanie 
ein besonderes Interesse erwecken. 

Das fiihrende Symptom im pathologisch veranderten Chemismus stellt 
auch bei der parathyreopriven Tetanie die Hypocalcamie dar [Mc Callum 
und Mitarbeiter (940-944), schon im Jahre 1909, dann in neuerer Zeit Sal­
vesen (1241), Hastings - Murray (586), Greenwald (496, 500), Behrendt 
(81), de Geus (453), Inouye (772), Brougher (175) u. a., vg1. auch Trende­
lenburg - Goebel (1434)]. In Analogie mit der infantilen Tetanie finden wir 
auch bei der parathyreopriven Tetanie im latenten Zustande meist hohere, 
nur leicht gesenkte, im manifesten Stadium dagegen stark herabgesetzte 
Serumkalkwerte. Eine Allgemeingiiltigkeit diirfte aber dieser Regel fiir die 
parathyreoprive Form nicht zukommen; sogar im manifesten Stadium konnen 
verhaltnismaBig hohe, obgleich natiirlich gegeniiber der Norm immer noch 
erniedrigte Serumkalkwerte registriert werden [Greenwald (500)]. Die Starke 
der Hypocalcamie ist also auch hier kein absolut sicherer MaBstab 
fiir den Intensitatsgrad des Krankheitsprozesses. 

Die Analogisierung zwischen der spontanen infantilen und der experimen­
tellen parathyreopriven Tetanie laBt sich auBer der Hypocalcamie auch noch 
auf weitere Veranderungen des gestorten Blutchemismus ausdehnen. So besteht 
auch bei der parathyreopriven Tetanie eine Phosphatstauung [Greenwald 
(496, 500), Salvesen (1241), Inouye (772), Pincus - Peterson - Kramer 
(1128), Urechia - Popo~ciu (1449), eigene Beobachtungen], die stets eine 
absolute ist, und in anfallsfreien Zeiten, hauptsachlich dicht vor dem Anfall, 
eine Verschiebung des Saurebasengleichgewichtes im Blut gegen 
die alkalische Seite zu [Cruickshank (249-250), hier Literatur]. Wenn 
in diesem letzteren Punkte die Literaturangaben zum Teil nicht vollig gleich­
maBig lauten, so liegt der Grund dafiir teilweise in der Unzulanglichkeit der 
verwendeten Methoden, oder noch mehr in der versaumten Trennung der 
krampfreichen und der krampffreien Stadien voneinander [Wenner - Munt­
wyler (1508)]. Die Alkalose kommt allel1}..Anschein nach nicht primar, sondern 
erst sekundar, infolge verstarkter Atmungstatigkeit, d. h. infolge erhohter 
Erregbarkeit des Atemzentrums zustande. Dies tritt auch durch eine Senkung del' 
alveolaren CO2-Spannung in Erscheinung (Cruickshank 1. c.). Die tetanischen 
Krampfe fiihren dann leicht eine Acidose herbei, so daB im Verlaufe del' Krank­
heit Alkalose und Acidose of tel'S miteinander abwechseln. Dies laBt sich nicht 
nur im Blut, sondern vielleicht noch eindrucksvoller im Urin durch VerfoIgung 
der Saureausscheidung demonstrieren [Greenwald (496), Wilson und Mit­
arbeiter (1530-1532)]. 

Da alkalotische Zustande bekanntlich gesetzmaBig mit einer Besserung des Kalk­
und Phosphatstoffwechsels einherzugehen pflegen, so kiinnte in Analogie hierzu die erhiihte 
Ca- und P-Retention kurz nach erfolgter Parathyreodektomie [Greenwald - GroB (501)] 
gleichfalls als Zeichen einer Alkalose gedeutet werden. 
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Mit dem Zusammentreffen von Hypocalcamie und Phosphatstauung und 
alkalotischer Stoffwechselrichtung kOnnen jedenfalls bei der parathyreopriven 
Tetanie, die durch die erweiterte Rona-Takahashische Formel gestellten 
Bedingungen einer Ca-Entionisierung als erfiillt betrachtet werden. 

5. Der gleiche Mechanismus diirfte nach den bereits besprochenen stoff­
wechselchemischen Daten auch fiir die "idiopathische" Tetanie der Kinder 
und der Erwachsenen gelten, allerdings mit der Einschrankung, daB bei 
Sauglingen an Stelle der absoluten oft nur eine ;relative Phosphatstauung tritt, 
Der Einwand, daB mit dem 'Fehlen absolut erhohter Phosphatzahlen, mit der 
bei kompensierter Alkalose im venosen (!) Blut unveranderten Wasserstoffzahl 
und mit der sogar leicht verminderten Alkalireserve die Sauglingstetanie gar 
nicht so selten eine Anwendbarkeit der e;rweiterten Rona-Takahashischen 
Formeln gar nicht zulaBt [Schiff (1271)] und pathogenetisch ausschlieBlich 
auf der Hypocalcamie beruht [Drucker (290)], trifft nicht zu. Denn auch 
bei einer kompensierten Alkalose muB, entsprechend ihrem Wesen im arteriellen 
Blut eine, wenn auch nur leichte, im Capillarsystem der Lunge,.Nieren, vielleicht 
auch der iibrigen Gewebe kompensierbare Ve;rschiebung gegen die alkalische 
Seite zu stattfinden. Sehr zu beachten ist hier weiterhin der allgemein wenig 
beriicksichtigte Umstand, daB die manifeste Tetanie - mit Ausnahme der 
Carpopedalspasmen - kein Dauerzustand ist, sondern nur in einzelnen 
Spontankrisen in E;rscheinung tritt, und daB die latenten Symptome erst 
durch mechanische und elektrische Einzelreize nurvoriibergehend ausgelOst 
we;rden konnen. 

6. Guanidintetanie. Die Annahme ursachlicher Beziehungen zwischen 
intermedilirer Guanidinbildung und Tetanie geht auf Analogien im Krankheits­
bild der Guanidinvergiftung und der Tetanie zuriick [N oel- Paton (1106, 1107), 
Biedl (116), Frank - Nothmann und Mitarbeiter (387, 1063, 1064), Herx­
heimer (611-612)]. Diese in der auBeren Erscheinungsform zutage tretende 
Ahnlichkeit laBt sich jedoch beziiglich des Chemismus dieser Zustande - trotz, 
mancher Ubereinstimmung - nicht in dem AusmaBe weiter verfolgen, daB 
wir eine Identifizierung dieser verSchiedenen Tetanieformen als berechtigt 
ansehen konnten. So fehlt bei der Guanidintetanie in der Regel die Hypocalc­
amie [Nelken (1045), Behrendt (81), CoUip-Clark (232)]; nur in seltenen 
Fallen kommt es, besonders bei chronischer Vergiftung [Behrendt (81)], 
zu einer leichten Abnahme des Serumkalkspiegels [Gollwitzer - Meier (480), 
Verfasser-VoUmer (526)" vgl. auch Bayer (71)]. Indessen fehlt es auch 
an analogen chemischen Symptomen nicht. Hierzu gehoren die Alkalose 
[Gollwitzer - Meier (480)] und die Phosphatstauung [Watanabe (1489), 
Verfasser-Vollmer (526), Nelken (1045), CoUip - Clark (232)]: Befunde, 
mit denen die Bedingungen der Rona-Takahashischen Formel als erfiillt· 
e;rachtet werden diirfen. 

In unseren bisherigen Erorterungen haben wir die Pathogenese der Tetanie 
allein aus der Verarmung des Serums und moglicherweise auch de;r iibrigen 
Gewebsfliissigkeiten an freien Ca-Ionen ableiten zu konnen geglaubt. Es erhebt 
sich nun die F;rage, ob die Anwendbarkeit des urspriinglichen Loe bschen 
Quotienten auf die Tetanielehre durch dieses eine Glied seines Nenners als. 
erschopft bet;rachtet we;rden darf, oder aber daB auch seinen ande;ren Kompo­
nenten, so dem Na, K und Mg eine pathogenetische Bedeutung zugesprochen 
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werden miiBte. Dies wiirde in erster Linie dann zu fordern sein, wenn man 
eine erregbarkeitssteigernde Wirkung des Na und K, sowie eine erregbarkeits­
hemmende Wirkung des Mg auch experimentell nachweiSen konnte. Fiir das 
Na war dieser Beweis noch nicht mit Sicherheit zu erbringen, weder 
in Experimenten bei Tieren [Denis-v. Meysenbug (270), im Gegensatz zu 
Greenwald (497, 499), Tisdall (1426), de Geus (453)], noch bei gesunden 
Kindern [Jeppson (786)]. Auch bei latenter Tetanie bleibt eine Manifestierung 
nach Zufuhr von Na-Salzen aus [Lust (938), Zybell (1573)], vorausgesetzt, 
daB es zu keinem begleitenden Fieberanstieg (Kochsalzfieber) kommt [Rosen­
stern (1222)]. Kochsalzfieber geht aber mit Alkalose einher [Verfasser (532)], 
so daB eine spezifische Na-Wirkung auch in dies en Fallen kaum anzunehmen 
ist; eine solche wird nur durch die Alkalose vorgetauscht. GroBe NaCI-Dosen 
konnen - falls kein Fieber auftritt - im manifesten Stadium sogar einen 
antitetanischen, symptomatisch therapeutischen Effekt ausiiben 
[Mc Callum, Joseph - Meltzer (795), Verfasser (550), Baar (46)]. Die 
Eliminierung des Na aus der Loe bschen Formel wiirde somit, freilich nur im 
Hinblick auf die Tetanielehre, keinem bisher vorliegenden experimentellen 
Ergebnis widersprechen. 

Anders steht es aber mit dem Kalium! Kalkfallende Anionen wirken in 
Form ihres Kaliumsalzes stets viel st iir ker tetanigen als die entsprechenden 
Na-Salze [Jeppson (786), Frank - Nothmann-Wagner (388, 1065) af 
Klerker - Odin (824)]. Dies tritt besonders auffallend bei den Phosphaten 
in Erscheinung. 1m latent tetaniSchen Stadium verursacht Zufuhr von Kalium­
salzen in der Regel eine starke Erregbarkeitserhohung, sowohl bei Tieren 
[Mc Callum-Voegtlin (941)], wie auch bei Kindern [Lust (938), Zybell 
(1573), Wernstedt (1511)]. Intraarterielle Injektion (in die A. radialis) von 
KCI begiinstigt die Entstehung des Carpalkrampfes bei der Hyperventilations­
tetanie [Behrendt - Freudenberg (76)]. Durch per orale Zufuhr von nicht 
kalkaviden K-Salzen liiBt sich dagegen bei nonnalen Kindern, auch bei Tieren 
keine Tetanie erzeugen. In Anbetracht. all dieser Tatsachen ist es unwahr­
scheinlich, daB dem Kalium in der Pathogenese der "idiopathischen" Tetanie 
mehr als ein unterstiitzender Effekt zukommen wiirde. Mit dieser Annahme 
stimmt iibrigens auch der selbst im manifesten tetaniSchen Stadium unver­
anderte Serum-K-Gehalt [Nourse - Smith - Hartmann (1069)] gut iiberein. 
Unter den verschiedenen Tetanieformen wurde nur bei der Guanidintetanie 
ein erhOhter Serumkaliumspiegel gefunden [Behrendt (81)]. 

Das Magnesium, dieses letzte Glied des Loe bschen Quotienten zeichnet 
sich durch eine starke antitetaniSche, erregbarkeitshemmende Wirkung aus 
[Berkeley - Beebe (92), Frouin (419), Luckhardt-Waud - Brannon (936), 
Wenner (1509) - bei der parathyreopriven Tetanie; Berend (88) - bei der 
infantilen Tetanie], die bei peroraler Zufuhr weniger gut, besser bei parenteraler 
Applikation demonstriert werden kann. 

Der erweiterte Rona-Takahashische und der urspriingliche Loe bsche 
Quotient lassen sich in folgender vereinfachter Formel zusammenfassen: 

K, Phosphate, H C03 

Ca, Mg, H. 
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Nicht aliein die in das Gebiet der Pathologie gehOrigen tetanischen Reak­
tionen, sondern auch der physiologische Erregbarkeitszustand der Nerven und 
der Nervenzentren werden durch diesen Quotienten bestimmt: Die im Zahler 
befindlichen Ionen erniedrigen, die im N enner dagegen er h6hen die 
Intensitatsschwelle des Reizminimums [so auch Gollwitzer - Meier 
(479)]. 

Einwande, die gegen die im vorhergehenden ausfiihrlich er6rterten An­
schauungen von verschiedener Seite erhoben wurden [Bliihdorn (143), Ockel 
(1070), Tezner (1415), Rohmer und seine Mitarbeiter (1195-1198, .1562), 
Drucker (290), Mainzer (970), Klinke (829, 830, 832), Duken (296), Baar 
(46)] beruhen - abgesehen von einzelnen methodischen UnzuHi.nglichkeiten -
fast ausnahmslos auf falschen Voraussetzungen, da sie die Komplexitat des 
Problems nicht geniigend beachten. So ist es unstatthaft - wie dies in den 
Kritiken fast ausnahmslos geschehen ist - nur eine Teilkomponente, die Alka­
lose, herauszugreifen und bei negativem Befund auf die Unhaltbarkeit unserer 
These zu schlieBen. Denn an der Ca-Ionisation, die wir als die wichtigste, so­
zusagen iibergeordnete Bedingung der tetanischen Reaktion bezeichnet haben, 
sind auch - wie wir dies stets betont haben - auch noch die anderen Faktoren 
des erweiterten Loe bschen Quotienten beteiligt. Es wiirde mit unserer obigen 
Fassung durchaus im Einklang stehen, wenn im gegebenen FaIle eine starkere 
Phosphatstauung ebenso wirken wiirde, wie eine starkere Verschiebung des 
Saurebasenhaushaltes gegen die alkalische Seite zu, zeichnet sich doch das 
Phosphation nach dem Gesagten durch eine besonders starke A viditat zum 
Ca-Ion aus. Tatsachlich wird in der neueren Literatur iiber mehrere einschlagige 
Beobachtungen berichtet [Mainzer (970), Duken (296), Klinke (832)] oder 
iiber Falie, bei denen eine Phosphatstauung, die analytisch nicht bestimmt 
wurde, auch a posteriori sehr wahrscheinlich ist, da es sich bei ihnen um Ne­
phritis, Pyelonephritis gehandelt hat [Gravinghoff (483), Rohmer - Gery 
(1198)], die bekanntlich sehr haufig mit einer Phosphatstauung einhergehen. 
So kann es uns auch nicht wunder nehmen - es steht vielmehr mit den Forde­
rungen unserer erweiterten Formel in bester Ubereinstimmung - wenn die 
einzigen Ausnahmen, bei denen im anfallsfreien Stadium latent-tetanische 
Symptome mit leichter Acidose vergeseIlschaftet waren, diese Beobachtungen 
betreffen. Hier kann die Phosphatstauung so stark gewesen sein, daB die leichte 
Acidose die latent tetanischen Symptome nicht v6llig zu unterdriicken ver­
mochte. Ahnliches sehen wir beinahe regelmaBig im Laufe der Behandlung 
der gew6hnlichen idiopathischen Tetanie, bei der latente Symptome unter dem 
EinfluB acidotisch wirkender Mittel (z. B. CaC~, NH4Cl) noch eine Zeitlang 
bestehen bleiben k6nnen, wie denn iiberhaupt fiir die latente Tetanie als ein 
Ubergangsstadium von der unkomplizierten Rachitis in die manifeste Tetanie, 
die Gegenwart einer Alkalose von Freudenberg und Gy6rgy nie gefordert 
und auch nicht angenommen wurde (406). Bei der krisenhaften spontanen 
Manifestierung tetanischer Krampfe diirfte jedoch ein zukommender alkalo­
tischer Reiz - was wir noch zumindest durch Analogieschliisse zu belegen 
versuchen werden - die Regel sein. So halt en wir es auch fiir unstatthaft, 
gerade angesichts der AusnahmefaIle mit Phosphatstauung und leichter Acidose 
im anfallsfreien Stadium, die sehr gut fundierte These von der pathogeneti­
schen Bedeutung der Alkalose fiir die Tetanie in Zweifel zu ziehen, wie dies 
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neuerdings Rohmer (1198), Duken (296), Klinke (832) mit einer auch sonst 
sehr angreifbaren Beweisfiihrung tun 1. 

Bei der Aufstellung der erweiterten Loe bschen Formel gingen wir von der 
Annahme aus, daB die Ca-Ionisation im Serum nur yom Gesamtkalk und von den 
kalkaviden korpereigenen Anionen, wie HCOa und HP04 abhangt. Die bekannte 
Tatsache, daB ein Tell des Serun1kalkes in inaktiver Form an die SerumeiweiB­
korper gebunden ist und daB durch Ab- und Zunahme dieser Fraktion die Zahl 
der Kalkionen ebenfalls beeinfluBt werden kann, lieB sich in dieser Formel 
nicht zum Ausdruck bringen. Es ist durchaus moglich, daB dieser Mechanismus 
in gewissen Fallen in Tatigkeit tritt [Freudenberg-Verfasser (402)]. 

In Dialyseversuchen lieB sich jedoch dies nicht demonstrieren [v. Meysen­
bug - Mc Cann (1010), Brehme - Gyorgy (169), Reed (1168), auch Cruick­
shank (248), der bei parathyreopriver Tetanie sogar eine Erhohung des aktivtm, 
diffusiblen Antells beobachtete, und Kirk-King (819), die bei Ikte;rus ohne 
tetanische Symptome eine Verminderung des dialysablen Kalkes fanden]. 
Demgegeniiber soIl nach Pincus - Peterson - Kramer (1128), sowie nach 
Liu (919a) bei Tetanie die durch Ultrafiltration bestimmte, an die Serum­
eiweiBkorper gebundene Kalkfraktion relativ erhoht, und der ultrafiltrierbare 
Antell dementsprechend vermindert sein. Auch diese Befunde konnten indessen 
in ausgedehnten Untersuchungen durch Hertz (610) nicht so weit bestatigt 
werden, daB man ihnen eine Beweiskraft ohne weitere Nachpriifung zusprechen 
diirfte. Shelling undMaslow (1319) fanden bei der Citrattetanie, die nach intra­
venoser Verabreichung einer Citratlosung bei Tieren (Kaninchen) auf tritt, den 
Serumkalk sogar vollig ultrafiltrierbar, d. h. eine Abspaltung und keine 
Zunahme des an die SerumeiweiBkorper gebundenen, sonst nicht ultrafiltrier­
baren Kalkes. Wenn nun also Klinke (829, 831) allein auf Grund theoretischer 
und auch in dieser Hinsicht nicht unwidersprochen [Kleinmann (823), 
Nitschke (1053)] gebliebener Uberlegungen ohne eigene einschlagige experi-

dialysabler Serumkalk 
mentelle Befunde das Verhaltnis d· I bl S mk lk als den patho-un la ysa er eru a 
genetisch wichtigsten Faktor beim Zustandekommen der Tetanie bezeichnet, 
so konnen wir ihm nicht beipfIichten. Eine mehr als unterstiitzende Rolle, 
die iiberdies noch durch weitere Untersuchungen erhartet werden muB, ver­
mogen wir diesem Quotienten nicht zuzuerkennen. Insbesondere sind wir 
nicht in der Lage, den erweiterten Loebschen Quotienten zugunsten dieser 
Formel in seiner Anwendbarkeit einzuengen, geschweige denn ihn aufzugeben. 
Die Gegenwart eines besonderen nach Klinke adsorptiv an die Serum-

1 Klinke berichtet (832) iiber seine Beobachtungen unter dem miBverstandlichen 
Titel "Nephrose und Tetanie". Indessen betrifft seinFall eineNephrose, die infolge einer 
Erysipelerkrankung eine groBere Streptokokkenseruminjektion erhielt und im AnschluB 
daran an manifester Tetanie erkrankte. Nun wissen wir aber [Kling (825), Hopmann 
(713)], daB parenterale EiweiBzufuhr oft zu tetanischer Erregbarkeitssteigerung und zu 
Alkalose [! - Hopmann (713)] fiihren kann. So diinkt es uns wahrscheinlicher, die von 
Klinke (825) beobachtete tetanische Krise bei einem friiher tetaniefreien Nierenkranken 
mit der Seruminjektion und nicht mit der chronischen Nephrose in Beziehung zu bringen. 
Bedauerlicherweise unterblieb eine genaue Analyse des Saurebasenhaushaltes; die mit­
geteilten Alkalireserve- und Urin-PH-Werte allein kOnnen - bei einer nephritischen Er­
krankung mit der Nierenfunktionsstorung - eine sichere Deutung nicht zulassen. 
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eiweiBkorper gebundenen Kalksalzes, das von der eigentlichen chemischen 
KalkeiweiBverbindung verschieden sein und fUr die Pathogenese der Tetanie 
eine groBe, Verfasser nicht klar gewordene Bedeutung haben soli, halten wir 
in Ubereinstimmung mit Kleinmann (823) fur noch unbewiesen und fur 
auBerst wenig wahrscheinlich. 

Wenn wir in unseren bisherigen Erorterungen dem veranderten Blut­
chemismus fiir die Pathogenese der Tetanie einen gewissen V orrang eingeraumt 
haben, so mussen wir andererseits dessen eingedenk bleiben, daB die tetani­
schen Reaktionen in den Geweben (Nerven, Muskeln) selbst stattfinden und 
daB sie nicht von einer veranderten Ionenzusammensetzung des BI utes, sondern 
allein von der Ionenkonstellation, die an der Grenzflache Gewebe: Gewebs­
flussigkeit herrscht, abhangig sein diirften. Eine Reihe von bisher absichtlich 
auBer acht gelassenel\., Einwandef,. die mit der erweiterten Loe bschen Formel 
tatsachlich kaum in Einklang zu 'bringen waren, verliert ihre Schlagkraft bei 
Berucksichtigung des Gewebsstoffwechsels. 

Als solche, unserem obigen Schema scheinbar widersprechendct.. Befunde, 
erwahnen wir das Fehlen tetanischer Symptome, trotz unkompensierter 
Blutalkalose, beimPylorusspasmus junger Sauglinge [Vollmer- Serebrijski 
(1468), Freudenberg (412)], dann nach peroraler oder sogar intravenoser 
Zufuhr von groBen Natriumbicarbonat- [auch Carbonat - Elias (319)] oder 
NaOH-Mengen [Holt - Striegel - Perlzweig (706)]. Die gleiche erniedrigte 
H-Ionenkonzentration lOst bei Hyperventilation schwerste tetanische 
Krampfe aus [Tezner (1415)]. Es liegt nahe, diese Unterschiede auf die 
hyperosmotische Wirkung des Natriumbicarbonats oder beim Pylorus­
spasmus auf die Anhydramie zuruckzufuhren. Die schon erwahnte Abschwachung 
der manifest tetanischen Symptome durch hohe NaCl-Gaben ruckt somit 
ebenfalls dem Verstandnis naher. Vermutlich erfolgt unter dem EinfluB der 
Hyperosmose eine -imFalle der NaOH-Zufuhr vielleicht sogar speiifische­
Umstimmung des Gewebstoffwechsels bei der H-Ionen in groBerer Zahl in Frei­
heit gesetzt werden, die dann die Ca-Entionisierung an der GrenzfIache Gewebe: 
Gewebsflussigkeit zu kompensieren helfen [vgl. auch Winterstein (1548)]; 
wissen wir doch, daB Salzzufuhr tatsachlich eine erhohte Saurebildung ver­
ursacht [Verfasser (532)]. Die Tatsache, daB der Pylorusspasmus der Saug­
linge - mit Ausnahme seltener eklamptischer Anfalle [Hartmann - Smith 
(581)] - ohne tetanische Symptome verlauft, wahrend die gleiche Krankheit 
mit gleich starker Alkalose und mit anscheinend auch sonst identischem Blut­
chemismus bei Erwachsenen fast gesetzmaBig zu Tetanie (Magentetanie) fiihrt, 
findet ihre Erklarung wahrscheinlich ebenfalls in Besonderheiten des Gewebs­
stoffwechsels im wachsenden und erwachsenen Organismus [Gyorgy - Brehme­
Brahdy (548)]. Die starkere glykolytische Fahigkeit der Gewebe im Sauglings­
alter wird besonders unter dem fOrdernden EinfluB der Alkalose, eine viel erheb­
lichere Milchsaurebildung nach sich ziehen mit der Moglichkeit, die Alkalose 
an der Grenzflache Gewebe: Gewebsflussigkeit zu kompensieren, als dies beim 
erwachsenen Organismus der Fall ist. 

Schon in unseren Betrachtungen uber die Pathogenese der Rachitis haben 
wir auf Beziehungen zwischen Gewebsacidose und verlangsamter Zellatmung 
hingewiesen. Die Beeinflussung der Zellatmung durch Elektrolyte, die uns 
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im Zusammenhang mit dem Tetaniep;roblem besonders interessieren, laBt sich 
im folgenden Schemazusammenfassen: 

Aktivierung K, Phosphate, OH 
Verlangsamung Ca, Mg, Schwermetalle, Hyperosmose 

[Warburg, Meyerhof, Thunberg, Ph. Ellinger, Verfasser (520), hier 
auch Literatur]. Auffallend ist zunachst die vollige Ubereinstimmung zwischen 
diesem Schema und der erweiterten Loe bschen Formel. Die als "tetanigen" 
erkannte Elektrolytkonstellation fordert nicht nur die Erregbar­
keit, sondern auch die Zellatmung, und umgekehrt, die antiteta­
nisch wirksamen Ionen erniedrigen auch die normale Gewebsstoff­
wechselintensitat. Die Reziprozitat zwischen Rachitis und Tetanie 
ist demnach auch in dieser Hinsicht eine vollkommene. 

Da eine zellatmungshemmende und sekundar acidotische Wirkung samtlichen 
mehrwertigen Kationen, in erster Linie auch den Schwermetallen zukommt, 
so ware nach der obigen Zusammenstellung zu erwarten, daB diese Kationen 
imstande seien, die tetanischen Symptome abzuschwachen, oder auch vollig 
zu unterdriicken. Mit dieser zunachst rein theo;retischen Fo;rderung stehen 
Befunde iiber giinstige Beeinflussung der Tetanie durch Strontium bei Tieren 
[Berkeley - Beebe (92), Canestro (203), Swingle-Wenner (1398), Drag­
stedt - Sudan (286)], auch bei Tetanie der E;rwachsenen [Alwens (27-30), 
Hirsch (684)] und bei infantiler Tetanie [Freudenberg (411), Tezner (1420)], 
fernerhin bei Tieren durch Lantham, Thorium, Ce;r (Frouin), sowie durch 
Uran [Swingle (1400)] in bestem Einklang. Ohne die Beriicksichtigung 
des Gewebsstoffwechsels ware ·die therapeutische Wirkung dieser Ionen 
kaum zu erklaren. 

Bei der von uns vo;rgenommenen Erweiterung des L 0 e b schen Quotienten 
haben wir uns auf die korpereigenen Ionen beschrankt. Nach den letzterwahnten 
Angaben konnten jedoch in diesen und zwar in den Nenner auch die Schwer­
metalle und ganz allgemein auch die Hyperosmose Aufnahme finden. Fiir den 
Zahler miiBten dann noch andere korperfremde kalkfallende Salze beruck­
sichtigt werden, denen wir schon a priori eine tetanigene Wirkung zuschreiben 
diirfen. Tatsachlich wird in der Literatur von zahlreichen Autoren iiber Tetanie 
im AnschluB an Citrat- [Salant-Wise (1236), Salant - Swanson (1237), 
Gates - Meltzer (435), Shelling - Maslow (1319)], noch mehr an Oxalat­
zufuhr [Trendelenburg - Goebel (1434), Mc Callum-Vogel (944), GroB 
(512)] berichtet. 

Wenn nun auch die erweiterte Loebsche Forme! unter der Voraussetzung 
einer kombinierten Betrachtung humoraler und cellularer Bedin­
gungen das auslOsende Moment im "physiko-chemischen Mecha­
nismus" der tetanischen Reaktionen allem Anschein nach richtig 
wiedergibt, so ist damit das Tetanieproblem noch keineswegs als gelOst zu 
betrachten. Wir miissen vielmehr bestrebt sein, auch die Art der Wechsel­
beziehungen zwischen der veranderten humoralen Ionenkonstellation (an den 
Grenzflachen Gewebe: Gewebsfliissigkeit) und den darauffolgenden cellula;ren 
Stoffwechselvorgangen, die nach auBen als die bekannten tetanischen Sym­
ptome klinisch in Erscheinung treten, kennen zu lernen. 

Die schon erwii.hnte, freilich nur theoretisch postulierte, in vivo am Gesamt­
stoffwechsel noch nicht bestatigte Atmungssteigerung, mit der ein erhohter 
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L 0 e b scher Quotient einhergehen sollte, ist als Vorgang zu uncharakteristisch, 
um durch sie die Genese des spezifisch tetanischen Ubererregbarkeitszustandes 
als eindeutig bestimmt zu betrachten. Viel eher konnte man, in Anbetracht der 
bekannten entquellenden Wirkung der Ca-Ionen, von der verminderten Ca­
Ionisation, diesem fiihrenden Faktor unter den auslOsenden Bedingungen auf eine 
Quellung der Zellmembran bei Tetanie schlieBen [Freuden berg - Gyorgy (402)]. 
Aufgelockerte Zellmembran bedingt nach Ho ber stets eine gesteigerte Erreg­
barkeit. Die verdichtende Wirkung des Calciums und den antagonistischen 
Effekt des Kaliums auf Nervenfasern konnte neuerdings Mackuth (963) sogar 
histologisch demonstrieren. Trotzdem haften diesem Erklarungsmodus erheb­
liche Mangel an. 1. Die entquellende Wirkung setzt nach Loeb [vgl. auch 
Freudenberg-Verfasser (394-40l)] eine Bindung des Kalkes an die Gewebs­
eiweiBkorper voraus. Nerven-, Muskelzellen sind jedoch sehr kalkarm, in ihren 
peripherischen Teilen sogar praktisch kalkfrei; eine Kalkbindung an sie lieB 
sich in vivo bisher nicht nachweisen. 2. Auch die sicher vorhandene Kalium­
wirkung ist mit der Annahme einer Gleichgewichtsstorung zwischen dem Ionen­
gehalt der umspiilenden Fliissigkeit und den cellularen Metalleiweillverbindungen 
nicht zu vereinbaren, denn K-EiweiBverbindungen sind bis jetzt weder im Serum 
noch in den Zellen mit Sicherheit nachgewiesen worden. 

Sieht man jedoch von der Loe bschen Theorie ab, die die Quellungsvorgange 
an den Zellmembranen, und mehr oder weniger auch innerhalb der Zelle, aus­
schlieBlich auf Schwankungen im Bestande der ZellmetalleiweiBverbindungen 
(z. B. KalkeiweiB) zuriickfiihrt, so wiirden auch die erwahnten Einwande ihre 
Giiltigkeit verlieren, und die Frage nach der Bedeutung der Quellungsvorgange 
fur die Pathogenese der Tetanie auch weiterhin noch offen bleiben. Die be­
jahende Antwort Baars aus letzter Zeit (46) vermogen wir uns jedoch trotzdem 
nicht zu eigen zu machen. Baar begrundet seine Stellungnahme mit folgender 
experimenteller Beweisfiihrung : 1. Die verschiedenen Anionen wirken ent­
sprechend ihrer Stellung in der Hofmeisterschen Reihe, d. h. entsprechend 
ihrem quellungsfordernden Effekt, tetanigen. 2. Diuretica, die im Sinne der 
bekannten Ellingerschen Theorie eine Entquellung der ZelleiweiBkorper 
herbeifiihren, wirken gleichzeitig antitetanigen, so in erster Linie des Theocin, 
und auch der Harnstoff in hohen Dosen. Hierzu ist jedoch zu bemerken: 
ad 1. Die von Baar aufgestellte Reihe der Anionen, die ubrigens nicht der 
urspriinglichen Hofmeisterschen Reihe, sondern einer in der Kolloidchemie 
bekannten sog. Ubergangsreihe entspricht, ordnet die Anionen nach ihrer kalk­
fallenden Wirkung. Dementsprechend liegt es wohl naher, ihren tetanigenen 
Effekt nicht der Entquellung, sondern der durch sie bedingten Ca-Entionisierung 
zuzuschreiben. Ad 2. Eine Reihe von Diureticis (z. B. Novasurol usw.) versagt 
auch nach den Angaben Baars. Selbst das von ihm geriihmte und auch fur 
die Therapie der Tetanie empfohlene Theocin scheint nach unseren eigenen 
Erfahrungen und nach der personlichen Mitteilung Freudenbergs ein sehr 
ullZuverlassiges, wenn uberhaupt wirksames antitetanisches Mittel zu sein. 
In 3 Fallen von manifester Tetanie unserer Beobachtung versagte es vollig 
und nur in einem FaIle von latenter Tetanie konnte eine maBige Wirkung fest­
gestellt werden. In den 3 Fallen von manifester Tetanie konnte man eher von 
der Aktivierung, als von einer Abschwachung der Tetanie sprechen. Das 
gunstige Urteil Baars erklart sich wahrscheinlich dadurch, daB in seinen Fallen 
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das Theocin - Un Gegensatz zu unseren eigenen Beobachtungen - einen starken 
Gewichtssturz, eine Anhydramie mit sekundarer und nach unserer erweiterten 
Loe bschen Formel antitetanigenen Acidose [Schiff (1271)] erzeugt hat. Hierauf 
deutet allein schon das von Baar erwahnte Vergiftungsbild nach hohen Theocin­
dosen, die der klinischen Erscheinungsform der Exsiccose in allen Einzelheiten, 
so auch in der Acidose entspricht. Die antitetanigene Wirkung hoher Harn­
stoffgaben kann man ebensogut mit ihrem hyperosmotischen Effekt erklaren, 
wie die hoher NaCl-Dosen. Auch hier kann man also die Entquellung als 
pathogenetischen Faktor durch die entsprechende Komponente des erweiterten 
Loe bschen Quotienten ersetzen. Auch die weiteren Beweise, die Baar zur 
Stutzung seiner Quellungstheorie anfiihrt, kann man leicht mit dem erweiterten 
Loebschen Quotienten in Einklang bringen: Sie fullen keine Lucke aus. 

Viel eher lieBen sich .die Komponenten des erweiterten Loebschen Quo­
tienten mit der fermentativen Spaltung besonderer organischer Phosphat­
verbindungen, die die oxydative Spaltung der Kohlenhydrate in der Zelle 
einzuleiten pflegt, in Beziehung bringen. Dieser Abbau erfolgt mit Hille 
der Phosphatasen, deren Tatigkeit - wie jeder fermentative Vorgang - durch 
Ionen entscheidend mitbeeinfluBt wird. Bei besonderer Berucksichtigung der 
fur das Tetanieproblem wichtigsten Ionen lassen sich die vorliegenden, einst­
weilen noch sparlichen Versuchsergebnisse in folgendem Schema zusammen­
fassen: 

Forderung der Spaltung durch K, OH, Phosphate, 
Hemmung der Spaltung durch Ca, Mg, H, Hyperosmose, 

[E m bden und seine Mitarbeiter fiir die Muskelphosphatase (331-333), De m u t h 
fiir das Blut (264--266), Verfasser fUr Blut, Herz, Leber, Niere, Gehirn (539)]. 
Erneut kehren in diesen Zusammenstellungen die Faktoren der Loe bschen 
Formel in der gleichen Gruppierung wieder. Dieselbe Zweiteilung gilt 
auch, wie wir es gesehen haben, bezuglich der Zellatmung. Es ist sogar moglich, 
daB die Atmungsaktivierung, bzw. Hemmung indirekt auf dem Umwege uber 
die Phosphataseforderung bzw. Inaktivierung erfolgt. In gleichem Sinne spricht 
die erwahnte Hemmung der Glykolyse bei Rachitis, ihre Steigerung bei Tetanie. 
Die humorale spezifisch-tetanigene Ionenkonstellation, wie sie in 
einer entsprechenden Anderung der Loebschen Formel in Erschei­
nung tritt und die zugehorigen cellularen Stoffwechselvorgange 
ha ben aller W ahrscheinlichkei t nach in der Phospha taseta tigkei t 
das gesuchte gemeinsame Bindeglied erhalten. 

Bei einem verstarkten Zerfall von organischen Phosphatverbindungen 
konnen die in Freiheit gesetzten und aus der Zelle herausdiffundierenden 
Phosphate in Gegenwart geeigneter Reaktionsbedingungen eine Ca-entioni­
sierende, kalkfallende Wirkung entfalten. Dieser Vorgang durfte auch am 
Zustandekommen des' Trousseauschen Phanomens, wie auch uber­
haupt bei den Merkmalen der mechanischen Ubererregbarkeit mitbeteiligt sein 
[Verfasser (539)]. Die schon Un latent tetanischen Stadium vorhandene 
leichte Ca-Ionenverminderung reicht noch nicht aus, um den Dauerspasmus 
oder die Zuckung auszulOsen: Durch den mechanischen Druck auf die zu­
gehOrigen Nervenfasern erfolgt eine beschleunigte Abspaltung von Phosphaten 
(ubrigens auch von K), die dann an der myoneuralen Junktion mit den 
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Ca-Ionen de;r umspiilenden Fliissigkeit zusammentreffen, und hier infolge Summie­
rung die zur Kontraktion notwendige Versehiebung des Quotienten 
K 
Ca in die Wege leiten. Mit dieser Annahme kombinierter eellularer und 

humoraler Faktoren konnen samtliehe in der Literatur niedergelegten Beobaeh­
tungen iiber das Verhalten des Trousseausehen Phanomens unter versehiedenen 
und experimentell umgestalteten Bedingungen ihre volle Erklarung finden. 
So in erster Linie die Erhohung' der elektrisehen E:rregbarkeit der zugehorigen 
Nerven kurz naeh Absehniirung des Oberarms [Geigel (441), Tezner (1416), 
Elias - Kornfeld (322)]. Bei langerer Kompression nimmt die Inten­
sitat der Spasmen ab, und die K.O.Z.-Werte steigen deutlieh an [Me Callum 
(942), Behrendt - Freudenberg (76), Behrendt - Klonk (77)]. Der Phos­
phateffekt der ersten Phase wird in diesem zweiten Stadium dureh die CO2-

Anhaufung, d. h. dureh eine lokale Aeidose im abgesehniirten GefaBgebiet 
nieht nur neut;ralisiert, sondern aueh iiberkompensiert. In manehen Fallen 
tritt kurze Zeit naeh Losung der Absehniirungsbinde spontan ein neuer Karpal­
spasmus auf [Eseherieh (340), Behrendt - Freudenberg (76)], vermutlieh 
infolge EinsehieBens frischen alkalisehen Blutstromes an Stelle der gestauten 
sauren Gewebsfliissigkeit. 

Die durch die Abschniirung entstandene Anamie soIl auf die Entstehung des Troussea u­
schen Phanomens ohne EinfluJl sein [v. Frankl- Hochwarth (390), Tezner (1419)]. 
Andererseits gelang es nun aber A. Cambell bei einer Reihe alkalotischer Zustande (so 
bei der Hyperventilations-, Guanidintetanie, nach Zufuhr von groJlen Bicarbonatgaben usw.) 
eine erniedrigte 02-Spannung in den Geweben nachzuweisen (201,202). Nach dem gleichen 
Autor, sowieMorris(1027) soIl dieserGewebsanoxamie in der Pathogenese der tetanischen 
Reaktionen eine besondere Bedeutung zukommen. Auch Greenwald (498) bezieht die 
Hyperventilationstetanie auf eine paradoxe Anoxamie, auf die erhiihte Stabilitat des Oxy­
hamoglobins: eine Aunahme, die experimentellnicht bestatigt werdenkonnte [Grant, (490)]. 
Auch die Einatmung von Sauerstoff blieb in den Versuchen von Behrendt - Freuden­
berg (76) ohne Wirkung, vermochte jedenfalls die Entstehung der Atmungstetanie nicht 
zu verhindern, oder in erheblichem Malle hinauszuschieben. 

Nieht allein die verschiedenen Krampferscheinungen, auch die Symptome 
der elektrischen Ubererregbarkeit und die veranderte Chronaxie konnen mit 
der Erhohung des Loe bschen Quotienten in kausale Beziehung gebracht werden. 
Dies laBt sich unter giinstigen Konzentrationsverhi.i.ltnissen aueh experimentell 
am isolierten Nerven demonstrieren. K-UberschuB erhoht die Chronaxie und 
fiihrt gleichzeitig eine Senkung der Rheobase herbei, reproduziert somit die 
entsprechenden tetanischen Symptome. Ca-UbersehuB bedingt demgegeniiber 
eine vollige Umkehr dieser Verhaltnisse: Der K-Ca-Antagonismus kommt 
demnach auch in diesen Reagenzglasversuchen deutlich zum Vorschein 1 

[Blumenfeldt (138, 139)]. 
Unter den eellularen Bedingungen der tetanischen Reaktionen, die in der 

erweiterten Loebschen Formel nicht zum Ausdruck gebraeht werden konnten, 
muB auch noeh der autonomen Nerven, als unterstiitzender, aber nieht ent­
scheidender pathogenetischer Faktoren gedacht werden. Das "vaguslahmende" 
Atropin setzt nach intramuskularer Injektion die indirekte elektrische Erreg­
barkeit der Muskeln, und bei der Atmungstetanie aueh die Krampfbereitsehaft 

1 VgI. auch die aIteren ahnlich lautenden Versuchsergebnisse von E. Reill (1171) 
iiber die dampfende Wirkung des Calciums auf die elektrische Erregbarkeit isolierter 
Nerven. 

Ergebnisse d. Inn. l\£ed. 36. 56 
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derselben herab (Behrendt - Freudenberg, 76) Auffallenderweise wird die 
Intensitat der Muskelkrampfe bei der Atmungstetanie auch durch das "Sym­
pathicusgift" Ergotamin - trotz Steigerung der elektrischen Erregbarkeit 
[Biedl (116)] - stark geschwacht [Brehme - Popoviciu (170), Brahdy­
Brehme (166)], durch das Adrenalin dagegen deutlich verstarkt [J)uzar (302), 
Golant - Ratner (463), Brehme - Popoviciu (170)]. In Fallen von Assy­
metrie der sympathischen Innervation treten die tetanischen Symptome bei 
Hyperventilation zuerst auf der Seite des erhohten "Sympathicotonus" auf und 
bleiben daselbst auch viel starker ausgepragt [Golant - Ratner und Ratner 
(462)]. Die seltenen FaIle von spontaner Hemitetanie [Kehrer (814)] beruhen 
in ihrer Genese vermutlich auf einer ii.hnlichen Assymetrie der autonomen 
Innervation. Trotz der im Blut fiir den Gesamtkorper gleichmaBig gegebenen 
tetanigenen Bedingungen (Hypocalcamie usw.) gestattet der hinzutretende 
cellulare Faktor nur auf der einen Seite die AuslOsung tetanischer ReaHionen. 
Auf der anderen Seite sind nur latente Symptome nachweisbar. Eine voU­
kommene Hemitetanie existiert nicht. 

Nicht aHein die AuslOsung der latenten Symptome durch mechanische 
oder elektrische Reizung, sondern auch die einzelnen, zeitlich getrennten Krampf­
anfalle der manifesten Tetanie setzen besondere Impulse voraus. Es erhebt 
sich nun die entscheidende Frage, ob die unter dem EinfluB dieser auslOsenden 
Momente erfoigten Verschiebungen im Chemismus des intermediliren Stoff­
wechseis mit der erweiterten Loe bschen Formel so zu vereinbaren seien, wie wir 
das von tetanigenen Reizen zu gewartigen hatten. Die Kenntnis dieser Zu­
sammenhange diirfte auch das Verstandnis fiir die bei der Tetanie erfoIgver­
sprechenden therapeutischen und prophylaktischen Verfahren erheblich fOrdern. 
Ihre ausfiihrliche Besprechung erscheint uns auch von diesem praktischen 
Gesichtspunkt aus durchaus gerechtfertigt. 

Unter den tetanigen wirkenden Reizen, die die Entstehung von laryngo­
spastischen AnfaIlen, von Atmungskrampfen begiinstigen, miissen in erster 
Linie psychische Vorgange, wie "Gemiitseffekte, Furcht, Leidenschaft" [Mar­
schall Hall (987), Barthez - Rilliet (65)], jede resp~atorische Anstrengung. 
zumal Schreien [Henoch (605)], "Erschrecken, Erwachen aus dem SchIaf, 
Schreiweinen, Schmerz usw." [Escherich (340), Kassowitz (811)] hervor­
gehoben werden. Die gleichen Reize haben aber bekanntlich stets auch eine 
Erregbarkeitserhohung des Atemzentrums zur Foige [H. Straub und seine 
Schule (1387)], die dann ihrerseits eine erhohte Atmung, eine Uberventilation 
verursacht. Beim Schreiweinen besteht ebenfalls eine Uberventilation [Eck­
stein - Rominger (304)]. Der Gesamtkohlensauregehalt nimmt ab, die wahre 
Blutreaktion kann gegen die alkalische Seite verschoben sein [Verfasser­
Kappes - Kruse (547)]: Der erweiterte Loe bsche Quotient erfahrt also eine 
Veranderung im Sinne einer Tetaniebegiinstigung. Bei normaler Ionenzusammen­
setzung der Gewebssafte, bei normaler Erregbarkeit des Atemzentrums und der 
Nerven wird erst eine Ianger dauernde Uberventilation tetanische Symptome 
hervorrufen. Bei veranderten Bedingungen kann es dagegen schon nach kurzer 
Zeit zur Atmungstetanie kommen. Bei manifester Tetanie wird dann 
die Aus16sungsdauer ein Minimum erreichen [vgl. auch Adlersberg­
Porges (18, 19) und W esth ues (1516)]. Mit diesen Uberlegungen stehen Beob­
achtungen [Ulmer (1442), eigene Untersuchungen] an Tetanikern iiber eine 
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plOtzlich auftretende Steigerung der elektrischen Erregbarkeit peripherischer 
Nerven wahrend starkerer Schreianfalle in bestem Einklang. 

Schwere dyspnoische Anfalle mit maximaler Hyperventilation haben ebenso wie in 
der Norm auch bei Tetanie [sowohI bei der idiopathischen Form - Popper (1134) -
wie auch bei der experimentellen Tetanie - Escherich (340), Cameron - Moorhouse 
(200)] naturgemaB schwere allgemeine Spasmen zur FoIge. 

Die AuslOsbarkeit von Laryngospasmus durch einfache Racheninspektion oder Druck 
auf den Kehlkopf [Barthez - Rilliez (65), Henoch .(605), Thiemich (1422)] Mngt -
in Analogie zum schon erorterten Mechanismus des Troussea uschen Phanomens - wahr­
scheinlich mit der Vagusreizung und mit der auf diese Weise erzielten Iokalen "Phosphat­
stauung" zusammen. 

Die apnoischen Zustande, die man wohl auf eine tonische Kontraktion 
der Atmungsmuskulatur beziehen muB, konnen bei langerer Daue;r zu einer 
echten 02-Verarmung des BIutes und der Gewebe (Cyanose), spater auch zu 
einer CO2-Stauung fuhren. 1m Moment der voll ausgepragten Kohlensaure­
vergiftung tritt unter dem EinfluB der vermehrten H-Ionenkonzentration eine 
Losung der Spasmen, eine allgemeine Erschlaffung ein, der kurz danach erneut 
schwere, diesmal nicht tetanische, sondern echte Erstickungs- (Kohlensaure-) 
Krampfe [Thiemich (1422) zu folgen pflegen. Die tetanischen Symptome 
der elektrischen und mechanischen Ubererregbarkeit sind in diesem Stadium 
der Acidose nicht mehr auslOsbar. 

Die Uberventilationsalkalose gilt auch fur die bekannte tetani­
gene Fieberwirkung als auslosender Faktor. Schon bei einfacher physi­
kalischer Warmestauung (in heiBem Bad, in Schwitzpackung) besteht eine 
verstarkte Atmungstatigkeit; gleichzeitig verschiebt sich die aktuelle Blut­
reaktion gegen die alkalische Seite zu, unter Abnahme der alveolaren CO!­
Spannung, der Alkalireserve, des Gesamtkohlensauregehaltes im Blut [Bazett­
Haldane (70), Caj ori - Crouter - Pem berton (197)], genau wie bei der spon­
tanen Uberventilation. Mit diesen chemischen Befunden stimmt die Warnung 
Finkelsteins (364) vor heiBen Badern und Schwitzpackungen bei Tetanie 
bestens iiberein. Auch. bei chemisch bedingter Temperaturerhohung, so beim 
Kochsalzfieber [Verfasser (532)] oder beim toxisch infektiosen Fieber [Kohler 
(846), Verfasser - Kappes - Kruse (547), Hollo-WeiB (699), Schiff (1271), 
Akiij a (26)] besteht in der Regel- zumindest im ersten Anstieg - eine.wahre 
Alkalose, die man angesichts der gleichzeitig erniedrigten alveolaren CO2-

Spannung und der Abnahme der AIkalireserve, des Gesamtkohlensauregehaltes 
im Blut wiederum als Hyperventilationssymptom auffassen muB. 

Wie aber auch nicht jede fieberhafte Erkrankung mit einer Erregbarkeits­
steigerung mit der Manifestierung einer latenten Tetanie einhergehen muB, 
und ausnahmsweise - worauf Finkelstein hinweist - die tetanischen Er­
scheinungen mit dem Eintritt einer fieberhaften Infektion sogar verschwinden 
konnen, so besteht auch der Befund einer Fieberalkalose nicht ganz allgemein. 
In seltenen Fallen kann auch eine echte Fie beracidose zur Beobachtung 
gelangen [Kohler (846), Verfasser - Kappes - Kruse (1547), Beck, Schiff 
(1271)]. Dies geschieht aber nur unter der Mitwirkung bestimmter acidotisch 
wirksamer Komplikationen, die dann den ursprungIichen, charakteristischen 
Befund zu ve;rwischen helfen, so z. B. durch die Hungeracidose, die stoffwechsel­
lahmende Wirkung gewisser Toxine [Verfasser (532)], die Anhydramie bei 
Exsiccose [Schiff (1271)] usw. In der Mehrzahl der Fieberfalle bleibt 

56'" 
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die Alkalose mit einer Erregbarkeitssteigerung die Regel. Bei mani­
fester Tetanie wird wiederum schon eine geringgradige Alkalose ausreichen, 
urn eine Manifestation herbeizufiihren. Eine stark ausgesprochene Fieber­
alkalose wird auch ein latent tetanischer ("akzidentelle Tetanie"), vielleicht 
sogar auch eine friiher gesunder Organismus mit tetanischen Krampfen beant­
worten konnen. Diese "Fieberkrampfe" ("Initialkrampfe") bei Gesunden, die 
oft auch mit einer erhohten elektrischen Erregbarkeit vergesellschaftet sind 
[Gebhardt (438)], gehOren dann in das Gebiet der Atmungstetanie, nicht aber 
zum Symptomenbild der echten, idiopathischen Tetanie. In bezug auf die Fieber­
wirkung diirfte weiterhin auch an das bekannte physiko-chemische Gesetz 
erinnert werden, wonach mit steigender Temperatur die Konzentration der 
OH-Ionen starker zunimmt, als die der H-Ionen: Das Blut wird demnach 
rei a t i v alkalischer. 

Eine plotzliche Manifestierung der Tetanie kann auch im AnschluB an eine 
kurz dauernde Bestrahlung mit ultravioletten Strahlen [Huldschinsky (741), 
Verfasser - Falkenheim (345), R. Stern (1373), Karger (807), vgl. auch 
Loning (921)], ebenso nach Zufuhr von bestimmten Organextrakten wie 
Adrenalin [Falta - Rudinger s. (1229), Duzar - Hensch (302), Pituglandol, 
Thymoglandol [Verfasser-Vollmer (537), auch Behrendt - Hopmann (79)], 
besonders aber nach Insulin beobachtet werden [Behrendt - Hopmann (79), 
Baar (45), Waltner (1481)]. Da nun aber Bestrahlung mit kurzwelligen 
Strahlen [Verfasser (529), Kroetz (866)], sowie die erwahnten Organprapa­
rate - oft nur in einer besonderen Phase ihrer Wirksamkeit - eine "alkalotische" 
Verschiebung der inneren Saurebasengleichgewichtslage verursachen, so wird 
uns der durch sie - allerdings nicht gesetzmaBig - ausgeloste tetanigene Effekt, 
zumal bei den labilen Ionisationsverhaltnissen eines manifest tetanischen Zu­
standes, leicht verstandlich. Der normale Organismus wird die Gefahr einer 
Ca-Ionenverminderung in diesen Fallen stets neutralisieren konnen. 

Nicht allein betreffs der Uberventilation oder sonstiger alkalotischer Reize, 
auch in bezug auf die kalkfallenden SaIze (Bicarbonat,· Phosphat) ist bei mani­
fester und latenter Tetanie der Schwellenwert, in volliger Ubereinstimmung 
mit der erweiterten Loe bschen Formel, deu tlich erniedrigt. Hier konnen 
ganz geringe Bicarbonat-, Phosphatgaben, denen gegeniiber sich der gesunde 
Organismus vollig refraktar verhalt [so bei Henderson (602)], schwere teta­
nische Krampfe auslosen [Freudenberg-Verfasser (402), Johannsen (789), 
Adlers berg - Porges (18), Hottinger (719) u. a.]. 

Das Auftreten lebensbedrohlicher tetanischer Manifestationen, auch von 
plOtzlichem Herztod (Herztetanie), in direktem AnschluB an eine reichliche 
Mahlzeit, an "starke Fiillung des Magens" [Finkelstein (364), auch Thiemich 
(1422), Ibrahim (767), Goett (478)], findet in der bekannten Verdauungs­
alkalose [Literatur bei H. Straub (1387)], bzw. in der dadurch bedingten 
Verschiebung des erweiterten L 0 e b schen Quotienten seine Erklarung. Die 
fehlende oder nur schwache MagensaIzsauresekretion nach Frauenmilchmahl­
zeiten, die dementsprechend auch keine Alkalose nach sich zieht, gibt uns auch 
fiir die antitetanigene Wirkung der natiirlichen Ernahrung einen wichtigen 
Hinweis [Verfasser - Kappes - Kruse (547), Bratusch - Marrain (168)]. 

Unter den Beziehungen des Ernahrungszustandes zur manifest en 
'.Tetanie mochten wir nur noch das Zusammentreffen steiler Gewichtsanstiege 
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mit einem plOtzlichen Ausbruch schwerer tetanischer Kramp£e hervorheben 
[Finkelstein (364), Nassau (1044), Bossert (157), Ulmer (1442), Baar (46), 
Ver£asser (550)]. Da nun aber die echte Wasserbindung, wie auch das Wachs­
tum selbst, nur bei einer erhohten Stoffwechselintensitat, bei einer alkalotischen 
Stoffwechselrichtung zustande kommen kann [Freudenberg-Verfasser (406), 
Freudenberg (407)], so fiigt sich auch diese Beobachtung gut in unser Schema 
ein. Der Hinweis Bosserts, daB das alkalotischt wirksame Na. citricum zu 
steilen Gewichtsanstiegen und gleichzeitig zu schweren tetanischen Krampf­
auBerungen fiihren kann, deckt sich ebenfalls mit dieser Annahme. 

Die Rolle klimatischer Faktoren in der Pathogenese der Tetanie umfa.Bt nicht allein 
das manifest-tetanische Stadium, sondern greift viel tiefer in das Tetanieproblem hinein. 
Wir wollen uns mit ihr erst spater befassen 1. 

Der Beweis fiir die Richtigkeit der bisher erorterten Anschauungen und 
SchluBfolgerungen laBt sich auch ex iuvantibus, d. h. auf einem mehr indirekten 
Wege mit Hille einer absichtlich herbeigefiihrten Umkehr der physiko-chemi­
schen tetanigenen Bedingungen erbringen. 

Die antitetanigene Wirkung des Ca- und Mg-Ions entspricht noch den Forde­
rungen des urspriinglichen Loebschen Quotienten. Nach der neuen, er­
weiterten Loe bschen Formel miiBte jedoch auch j ede endogene oder exogen 
bedingte acidotische Umstimmung des intermediaren Stoffwechsels 
antitetanigen wirken. 

Ais BeispieViir eine endogen bedingte Acidose sollen angefiihrt werden: 
1. Die Saurestauung im AnschluB an schwere eklamptische Muskelkrampfe, 
auch an starke Muskelarbeit, 2. die alimentare Intoxikation der Sauglinge, 
3. Nephritis, 4. Hungeracidose. Tatsachlich vermogen nun aber alle diese Zu­
stande, wie dies aus zahlreichen klinischen Beobachtungen eindeutig hervor­
geht, die tetanische Krampfbereitschaft zu unterdriicken, oder 
zumindest erheblich abzuschwachen. Von der antitetanischen Wirkung 
der Hungeracidose [hierher gehort auch die Mehltherapie Fischbein (365), 
Finkelstein (364) u. a.)], wird auch in der Therapie ausgedehnter Gebrauch 
gemacht. 

Die gehetzte Atmung nach korperlichen Anstrengungen, sowie bei der alimentaren 
Intoxikation, im diabetischen, auch uramischen Koma fiihrt nie zu spontan tetanischen 
Reaktionen und diirfte auch schon aus diesem Grunde als ein Symptom der Acidose zu 
werten sein. In Zweifelsfallen (so in 2 Fallen unserer eigenen Beobachtung bei Uramie 
mit cerebraler Dyspnoe) kann dieser Schlu.Bfolgerung bei Ve!zicht aUf miihselige BIut­
analysen eine differential-diagItostische Bedeutung zukommen. 

Die alimentare Intoxikation und die Nephritis weisen in ihrem pathologisch 
veranderten Blutchemismus einen weiteren beachtenswerten Befund auf: Eine 
haufig stark ausgepragte Hypocalcamie bei gleichzeitig erhohten Serumphos­
phatwerten [Greenwald (496a), Marriott - Howland (986a), Zondek­
Petow- Siebert (1567a), Salvesen - Linder (1238), Fettler (357a), Denis­
Ho bson (269a), de Wesselow (1515a), Boyd -Courtney -Mc Lachlan (163a), 
Parsons (1096), Verfasser (553)]. Die gleichen blutanalytischen Daten 
begegnen uns aber auch bei der infantilen idiopathischen und der experimen­
tellen parathyreopriven Tetanie. Sie wurden sogar von mancher Seite - zum 
Teil immer noch [fiir die Hypocalcamie von Bliihdorn (143), Rohmer-

1 Siehe S. 899 ff. 
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Woringer (1195, 1196), Salvesen (1241), de Geus (453), fiir die Phosphat­
stauung von Greenwald (498), Elias (324)] -als die auslosenden Bedingungen 
der tetanischen Reaktionen aufgefaBt. Durch die erwahnten Beispiele der 
Nephritis und der alimentaren Intoxikation wird uns nun die Unzulanglichkeit 
dieser Beweisfiihrung bes9nders augenfallig demonstriert. Ob bei Nephritis 
an der verstarkten Ca-Ionisation trotz Hypocalcamie, neben der Acidose auch 
noch eine Verminderung, und dadurch Aktivierung des sonst an die Serum­
eiweiBkorper gebundenen, inaktiven Kalkanteils teil nimmt, ist noch nicht 
sicher erwiesen [Pincus Peterson - Kramer (1128), Liu (919a) , Hertz 
(610) 1]. 

Exogen bedingte Acidose verdankt ihre Entstehung der Zufuhr von acido­
tisch wirkenden Stoffen, hauptsachlich von Salzen. Eine solche acidotische 
Umstimmung des Stoffwechsels haben Freudenberg und Verfasser (404) 
mit Hille des Salmiaks (NH4.CI) zu erreichen versucht. Die Wirkung des Sal­
miaks beruht nach Haldane [(561) - vgl. auch schon Salkowski, Porges­
Leimdorfer - Markovici (1135, 1136)] auf seinem Zerfall in NHa und HCI, 
von denen jener teilweise zur Harnstoffsynthese verwendet wird, wahrend diese 
unter Entzug fixer Alkalien das Saurebasengleichgewicht gegen die acidotische 
Seite zu verschiebt. Die Acidose laBt sich in den entsprechenden blut- und 
urinanalytischen Werten: im erniedrigten Blut-PH [Verfasser - Kappes­
Kruse (547), Turpin (1439), Drucker (290)], in der ebenfalls gesenkten 
Blutalkalirese;rvet Gesamtkohlensauregehalt, alveoHtre CO2-Spannung\, in der 
erhOhten Saureausscheidung im Urin [Haldane (561), Verfasser (522)] auch 
zahlenmaBig feststellen. Fiihrt man nun tetanischen Sauglingen' Salmiak in 
Dosen von 3-6 g pro die (0,6-0,8 pro kg Korpergewicht) zu, so gelingt es 
tatsachlich, die erhohte Nervenerregbarkeit regelmaBig herabzusetzen. Die 
giinstige antitetanigene Wirkung des Salmiaks konnte von samtlichen Nach­
untersuchern bestatigt werden [Bliihdorn (143), Johannsen (789), Gamble­
RoB (430), Anderson - Graham (3.3), Lindberg (918), Turpin (1439), 
Drucker (290) u. a., auch bei der parathyreopriven Tetanie - Turpin 
(1439), Boyd-Austin - Ducey (163), Wenner (1507)]. 

Prinzipiell die gleiche Bedeutung wie die Salmiaktherapie besitzt die von 
Porges und Adlersberg (16, 18) eingefiihrte Behandlung mit saurem Ammon­
phosphat. Der Geschmack dieses Praparates ist besser als der des Salmiaks, 
fiir die Sauglinge hat jedoch Ammonphosphat den Nachteil, daB es bisweilen 
starke Diarrhoen verursacht (Phosphatwirkung).· Wahrend nach Salmiak­
behandlung [Freudenberg-Verfasser (404), Bliihdorn-Thyssen (142), 
Woringer (1554)] parallel mit dem Sch"'inden. der tetanischen Symptome, 
der gesenkte Serumkalkspiegel sich in der Regel allmahlich stark hebt und gleich­
zeitig der anorganische Serumphosphor abnimmt, so daB man zunachst geneigt 
sein konnte, mit BI iihdorn, W oringer den therapeutischen Salmiakeffekt 
mit der Auffiillung des Serumkalkdepots in Beziehung zu bringen, versagt dieser 
Erklarungsmodus fUr das saure Ammonphosphat. Die mit Ammonphosphat 

1 Hypocalcamie ohne Tetanie begegnet man bei Tieren bei Gallenstauung nach Chole­
dochusunterbindung. Hier £iihrt auch eine Parathyreodektomie, trotz sich noch verstarken­
der Hypocalcamie zu keiner oder zu einer nur maBig ausgepragten Tetanie [Buchbinder­
Kern (183-185), Brougher (176)]. Der Saurebasenhaushalt wurde in diesen Fallen bisher 
nicht untersucht. 
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erfolgreich behandelten Faile lieBen in den Versuchen des Verfassers (535) 
nicht nur eine Erhohung des Serumkalkgehaltes vermissen, sondern im Gegenteil, 
die schon vor der Ammonphosphatzufuhr ausgesprochene Hypocalcamie nahm 
trotz Behebung der tetanischen Symptome meist noch weiter abo Dies diirfte 
im Sinne des schon bei der Phosphattetanie Gesagten als Phosphatwirkung 
zu deuten sein [Verfasser 535)]. 

Mittelwerte {vor der Behandlung mit. (NH4)H2P04 • 

nach der Behandlung mIt (NH4)H2P04 

Mittelwerte { vor der Behandlung mit. NH4CI ... 
nach der Behandlung mIt NH4Cl . . . 

Ca 
6,2 
5,5 

6,6 
8,9 

P 
4,9 
5,6 

4,9 
3,9 

Auch diese Befunde bestatigen unsere Ausgangsthese, daB in der Patho­
genese der Tetanie nicht dem Gesamtkalk, sondern der Hohe der Oa-Ionen­
konzentration die entscheidende Bedeutung zukommt. 

Eine noch einfachere Art Acidose zu erzeugen, wiirde in der Zufuhr von reiner 
HOI bestehen. Diesen Weg haben schon friiher Wilson - Stearns - Janney 
(1531) fUr die parathyreoprive und neuerdings Scheer (1256) fUr die infantile 
Tetanie beschritten. 1m Gegensatz zu den amerikanischen Autoren, die an die 
HOI-Medikation die Hoffnung einer kausalen gegen die Blutalkalose gerichteten 
MaBnahme gekniipft haben, ging Scheer zunachst von einem vollig anderen 
Gesichtspunkt aus. Der SaIzsaurezusatz zur Milch soilte nach ibm dem Nahrungs­
kalk bessere Loslichkeitsbedingungen verleihen und somit im Darm die Oa­
Resorption erleichtern. Das Beispiel des Salmiaks, eines NeutralsaIzes, das seine 
Wirkung erst jenseits des Magen-Darmtraktes im intermeruaren Stoffwechsel 
entfaltet, beweist wohl am besten, daB wir auch inder von Scheer inaugu­
rierten SaIzsauretherapie der infantilen Tetanie ebenfalls nur ein Mittel zur 
acidotischen Umstimmung des Saurebasengleichgewichtes im Blut und in den 
Gewebssaften zu erblicken haben. 

Auch mit Hille einer exogen bedingten Kohlensaurestauung (nach 002-

Inhalation) laBt sich eine Acidose und gleichzeitig ein therapeutischer Nutzen 
erzielen [Adlersberg - Porges (18), Lindberg (918), Westhues (1516): 
auch bei der experimentellen parathyreopriven Tetanie, Swingle-Wenner­
Stanley (1399)]. 

Neben ihrer spezifischen erregbarkeitshemmenden Wirkung kommt den 
Kalk-, Magnesium-, StrontiumsaIzen - ebenso wie den Schwermetailen - auch 
eine acidotische Wirkung zu 1. So fand man nach Zufuhr dieser Ionen - aber 
nur bei Verwendung ihrer anorganischen SaIze - ein starkes Emporschneilen 
der H-Ionenkonzentration, der Saure- und Ammoniakausscheidung im Urin 
eine Senkung der Alkalireserve im Blut, eine Abnahme der alveolaren Kohlen­
saurespannung, oft sogar eine Erhohung der wahren Blutreaktion (eine un­
kompensierte Acidose), mithin Veranderungen, wie sie sich sonst nur nach 
Verabreichung von echten Sauren (z. B. HOI) einzustellen pflegen [Literatur 
bei Verfasser (523), Haldane - Hill- Luck (562), Gamble - RoB - Tisdall 
(429), Hollo-WeiB (698)]. 1 g CaO~, peroral gegeben, setzen Gamble - RoB­
Tisdall 75 ccm NJlO HOI gleich. 

1 Demgegenuber sollen Kaliumsalze im intermediaren Stoffwechsel eine alkalotische 
Wirkung entfalten [Benatt - Handel (83), Hollo-Weill (698)]. 
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Bei Verwendung organischer Erdalkaliverbindungen kann die Acidose, 
infolge Verbrennung des organischen Anions im intermediaren Stoffwechsel 
zum Bicarbonat, verdeckt, sogar iiberkompensiert werden [Verfasser (523)]. 
Durch diesen Befund wird uns auch die gering ere antit~tanische Wirk­
samkeit organischer Kalksalze [Finkelstein (364), Bliihdorn (141), 
Tezner (1418), Graham-Anderson (33) u. a.] verstandlich. Beianorganischen 
Kalksalzen wird der spezifische Kalkeffekt noch durch die acidotische Wirkung 
dieser Stoffe unterstiitzt, bei organischen Kalkverbindungen durch die "alka­
lotische" Wirkung dagegen vermindert. Nichtsdestoweniger konnen auch 
organische Kalksalze, bei hohen Dosen, allein entsprechend ihrem Kalk­
gehalt einen sicheren antitetanigenen Effekt entfalten. 

Nicht nur die Elektrolyte, auch organische Stoffe vermogen die durch die 
Loe bsche Formel gekennzeichnete Ionenkonstellation im jeweils gewiinschten 
Sinne zu verandern. Hierzu gehoren die verschiedenen schon erwahnten Organ­
extrakte, dann verschiedene Narkotica. Ebenso auch der pharmakologisch 
sonst wenig aktive Zucker, dessen antitetanigene Wirkung [Wernstedt 
(1513-1515), Finkelstein (364), Adam (9), Ellis (328)] - sofern wir nur 
den intermediaren Stoffwechsel und nicht bestimmte intestinale V organge, die 
erst spater erortert werden sollen, in Betracht ziehen - vermutlich auf seinen 
Beziehungen zum intermediaren Phosphatstoffwechsel beruht. Denn schon 
unter normalen Bedingungen setzt Zufuhr von Zucker den Serumphosphat­
spiegel herab und verursacht gleichzeitig eine Phosphatretention. Die Intensitat 
der antitetanigenen Zuckerwirkung ist jedoch zu gering, um diese Reaktion 
in akuten Fallen fUr therapeutische Zwecke nutzbar machen zu konnen, 
hochstens nur in Kombination mit schneller wirkenden Mitteln. In der Pr 0 -

phylaxe der Tetanie, besonders im schon latenten Stadium, kommt dagegen 
dem Zuckergehalt der Nahrung sicherlich eine wichtige Rolle zu. So beobachtete 
Finkelstein (364) nach Einschrankung der Zuckerzufuhr haufig ein Wieder­
erscheinen bereits geschwundener laryngospastischer Anfalle. 

Narkotica setzen den Zellstoffwechsel herab, verursachen dadurch eine 
starke acidotische Umstimmung des inneren Saurebasengleichgewichtes 
[s. Verfasser (538)]. Der durch sie, z. B. auch dUTCh das Chloralhydrat [Voll­
mer - Sere brij ski (1466)], ausgeiibte antitetanische Effekt wird uns somit 
ebenfalls leicht verstandlich. 

Nach fruher allgemein herrschenden Anschauungen wurde die Tetanie als eine Auto­
intoxikation aufgefaBt. Diese Betrachtungsweise gewann durch Beobachtungen an 
mit Fleisch gefutterten parathyreopriven Tieren eine besondere Stutze. Wahrend nam­
lich bei einer Milch-Broternahrung partiell (auch komplett) parathyreodektomierte Tiere 
haufig noch lange Zeit nach der Operation symptomenlos bleiben, fUhrt bei den gleichen 
Tieren eine einzige Fleischmahlzeit (auch Fleischextrakt) einen starken, haufig todlichen 
tetanischen Krampfanfall herbei [s. neuerdings Luckhardt - Goldberg (934), Drag­
stedt und Mitarbeiter (285, 286), Sinelnikoff (1344), Salvesen (1241)]. Gleichzeitige 
Verabreichung von Milchzucker - freilich ebenso auch von Kalk, Sauren usw. - vermag 
diesen deletaren Fleischeffekt erheblich abzuschwachen, meist vollig aufzuheben. Da dies 
aber allein nach peroraler, nicht aber nach parentC,.raler Lactosezufuhr gelingt [Inouye 
(772)], so mussen fUr diese antitetanigene Milchzuckerwirkung Vorgange im Magen­
darmtrakt selbst, nicht aber solche im intermediaren StoHwechsel den Ausschlag geben. 
Bei Fleischnahrung nehmen bekanntlich im Darm, unter dem EinfluB der Darmflora, die 
Faulnisvorgange iiberhand. Moglicherweise befinden sich nnter den Faulnisabbauprodukten 
des Fleisches Stoffe mit besonderen tetanigenen Eigenschaften, die dann nach erfolgter, 
vielleicht infolge besonders erhohter Permeabilitat erleichterter [Luckhardt - Compere 
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(935), Dragstedt (282), Spadolini (1353)] Resorption eine Manifestierung der Tetanie 
auszulosen in der Lage sind. Durch den garungsfordernden Milchzucker werden diese Faulnis­
vorgange antagonistisch beeinfluBt: daher die antitetanigtlUe Wirkung peroral verab­
reichter Lactosegaben. Bis zu diesem Punkte konnten wir mit der gegebenen Erklarung 
vollig einverstanden sein. Die .Annahme, daB diese "Faulnisbasen" im intermediaren 
Stoffwechsel direkt tetanigen wirken, halten wir jedoch fUr vollig unbewiesen. Vielmehr 
erscheint es uns, auch im Hinblick auf das bisher Gesagte, wahrscheinlicher, daB diese 
Faulnisbasen nur indirekt auf dem Umwege iiber die Loe bsche Formel wirken. In diesem 
Zusammenhang ist es auch von Interesse, daB Krampfgifte verschiedener Art nur bei 
Alkalose (.Anacidose) die entsprechende Krampfreaktion auszulosen vermogen, wahrend 
Sauren den Effekt aufheben [Frohlich - Sole (420), auch Anderson - Graham (33)]. 
Mit Recht weisen iibrigens Beumer (111) und Greenwald (504) auch auf den besonderen 
Phosphatreichtum des Fleisches als einen tetanigenen Faktor hin. Wie weit bei der Tetanie 
eine Leberlunktionsstorung angenommen, und dementsprechend der Fleischeffekt bei der 
Tetanie mit der sog. "Fleischintoxikation" bei Tieren mit Eckscher Fistel in Parallele 
gestellt werden darf [so bei Fischler (369), Verfasser - Kleinschmidt (551)], ist noch 
unentschieden. 

An Stelle des Fleischeffektes tritt bei der infantilen Tetanie die bekannte tetanigene 
Wirkung der Kuhmilch. Es ware aber durchaus verfehlt aus der Tatsache, daB die gleiche 
Milchdiat, die bei Sauglingen die Tetanie zu aktivieren, auch vorzubereiten vermag, sich 
bei Tieren und auch bei Erwachsenen, im Gegensatz zur Fleischkost, sogar therapeutisch 
verwenden laBt, einen im pathogenetischen Geschehen wurzelnden wesentlichen Unter­
schied zwischen der infantilen bzw. der parathyreopriven und der Erwachsenentetanie 
konstruieren zu wollen. Unseres Erachtens liegt es viel naher, aus dieser Beobachtung 
wiederum nur auf art- und altersbedingte Differenzen in der Ernahrung und Verdauungs­
physiologie des Menschen und der Tiere zu schlieBen, denen zufolge ein direkter Vergleich 
zwischen Tier und Menschen oder Erwachsenen und Saugling schon a priori unstatthaft 
sein muB. So wissen wir, daB bei Kuhmilchernahrung der Sauglinge der Stuhl in der Norm 
eine alkalische Reaktion aufweist und daB in den unteren, mit Bakterien besiedelten 
Darmabschnitten "Faulnisvorgange" vorherrschen. Bei Frauenmilchernahrung stehen 
dagegen Garungsprozesse im Vordergrund, und entsprechend weist die wahre Stuhl­
reaktion saure Werte auf. Nach den heute herrschenden .Anschauungen werden diese Unter­
schiede einerseits auf den relativ hohen EiweiB- und Puffergehalt der Kuhmilch, anderer­
seits auf das relativ starke Milchzuckerangebot in der Frauenmilch zuriickgefiihrt. Der 
Milchzucker wirkt bei Sauglingen im Prinzip ebenso wie bei der Fleischdiat der Erwachsenen 
und der Tiere oder umgekehrt, die Kuhmilch entfaltet bei Sauglingen vermutlich die gleiche 
Wirkung wie bei Erwachsenen und Tieren eine reine Fleischdiat. Mit dieser .Annahme 
stehen die experimentellen Befunde Wernstedts (1513-1515) iiber die antitetanigene 
Wirknng des Milchzuckers, in der auch er schon - im Hinblick auf das Tetanieproblem 
- den wichtigsten Unterschied zwischen der Frauen- und Kuhmilchernahrung vermutet 
hatte, in gutem Einklang. Ein weiterer .Angriffspunkt des Zuckers (z. B. des Rohr-Trauben­
zuckers, der Dextrinmaltosepraparate) liegt noch - wie bereits erwahnt - im intermediaren 
Stoffwechsel. 

1m FaIle eines anfanglich normalen Stoffwechselstatus stellt sich nach Ab­
klingen eines tetanischen Reizes, so z. B. bei der experimentellen Hyperventi­
lations-, Phosphat-, Bicarbonat-, Guanidintetanie der urspriinglich normale 
Zustand wieder ein. Auch bei der parathyreopriven Tetanie und den spontanen 
Tetanieformen (hierzu gehoren die "idiopathische" Tetanie der Kinder und 
der Erwachsenen, "auch die Magentetanie) vermogen aktivierende und thera­
peutische MaBnahmen der besprochenen Art keine nachhaltige Verschiebung 
der intermediliren Stoffwechsellage herbeizufiihren. Ihre Wirkung bleibt zeit­
lich begrenzt. Der Stoffwechsel kehrt nach Aufhoren des Reizes in seine ur­
spriingliche, diesmal aber pathologische Lage zurUck. Daraus ergibt sich 
die wichtige SchluBfolgerung: Die Kalk-Salmiak-HCl-Mg-Medikation, die Ver­
abreichung von Narkoticis stellt nur eine symptomatische aber keine kausale 
Therapie der Tetanie dar. 
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Eine endgiiltige Heilung der Tetanie lieBe sich nur durch Behebung der ersten 
auslOsenden, oder richtiger gesagt, vorbereitenden Bedingungen erzielen. Als 
die iibergeordnete Stoffwechselstorung bei der idiopathischen Tetanie haben 
wir eine Storung des Blutchemismus mit dem hervorstechendsten Zeichen 

Ca 
des verminderten Quotienten p kennen gelernt. Diese Verschiebung in der 

Blut-Ca- und P-Verteilung erlolgt auf dem Boden einer rachitischen Grund­
storung, ebenso wie die reziproke Veranderung bei der unkomplizierten tetanie-

Ca 
freien Rachitis: die Zunahme des Quotienten p im Blut. In der Rachitis 

und der Tetanie erblicken wir nur zwei verschiedene Phasen einer 
Stoffwechselkrankheit, d. h. den verschiedenen Reaktionsablauf 
auf sozusagen die gleiche Ursache bei "entsprechender Konstellation 
der notwendigen Bedingungen". Es gelingt nun in der Tat mit Hilfe 
der iiblichen antirachitischen therapeutischen Verfahren in der 
gleichen Zeit wie bei der unkomplizierten Rachitis auch bei der 
Tetanie eine Heilung herbeizufiihren. Dies auBert sich nicht nur im 
Verschwinden der manifesten und auch der latenten spezifisch - tetanischen 
Symptome, sondern in der Herstellung des gestorten Blutchemismus und in 
der Behebung der Ossificationsstorung. Mit dieser indirekten Beweisfiihrung 
ex iuvantibus erhalt unsere Ausgangsthese von der "Identitat" der Rachitis 
und der "idiopathischen" Tetanie eine besonders eindrucksvolle Stiitze. 

In der Pathogenese der Rachitis und der Tetanie, insonderheit bei der 
Entstehung der intermediaren Stoffwechselstorung, haben wir rein exogene 
Faktoren, wie mangelhaftes Kalkphosphatangebot, oder behinderte Ca-P­
Resorption aus dem Darm zugunsten endogener Momente vernachlassigen zu 
konnen geglaubt. Allein diese endogenen Faktoren genauer zu umschreiben, 
sind wir heute noch nicht in der Lage. 

Eine sicherlich wichtige Rolle bei der Entstehung der rachitischen Stoff­
wechselstorung spielt der Wachstumsvorgang als solcher. Schon in Tierversuchen 
konnte gezeigt werden [Mellanby (995a)], daB man im allgemeinen Wachstums­
impuls eine wichtige endogene Bedingung der Rachitis zu erblicken hat. Ohne 
Wachstum keine Rachitis [vgl. auch Bloch (127, 128)]. In der Tat sehen 
wir z. B. beim Myxodem, einer typischen Wachstumshemmung keine Rachitis 
[Siegert (1340)]; in behandelten leichten Fallen treten dann gelegentlich, 
parallel mit dem kiinstlich geweckten Wachstumsimpuls, doch noch rachitische 
Symptome in Erscheinung [Frick - Uffenheimer (416)]. Die besonders hohe 
Rachitisfrequenz im Sauglingskleinkindesalter, das Abflachen der Morbiditats­
kurve bis zur Pubertat, dann das Wiederauftreten der Erkrankung als Rachitis 
tarda im Pubertatsalter, und die Seltenheit der rachitisch-malacischen Knochen­
erkrankung im Erwachsenenalter stehen ebenfalls in erster Linie mit dem 
Wachstum und mit den verschiedenen Wachstumsperioden in Zusammenhang. 
Die starke Neigung der Friihgeburten zur Rachitis findet hauptsachlich auch 
im starken relativen und absoluten Wachstum dieser untergewichtig geborenen 
Kinder ihre Erklarung. Fur die andere Moglichkeit, und zwar fiir fehlende 
angeborene Vitamin-D-Depots im Korper (in der Leber) der Friihgeburten 
vermochten HeB-Weinstock (667) keinen experimentellen Beweis zu liefern. 
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Bei der starken Abhangigkeit des Wachstums, ebenso des normalen Blut­
chemismus vom endokrinen Apparat, liegt es nahe - dieser SchluB wurde 
bereits auch vor langem gezogen [s. Aschenheim (39, 40)] - die Quelle der 
endogenen pathogenetischen Bedingungen sowohl fUr die unkomplizierte Rachitis, 
wie fiir die Tetanie in den endokrinen Driisen zu suchen. Wir kennen kaum eine 
endokrine Driise, die in dies em Zusammenhang im Laufe der Zeit nicht genannt 
wurde. So hat man die Rachitis der Reihe nach mit einer Thymushypo­
funktion [Basch (66), Klose (833); durch Park-Me Clure (1090), Pappen­
heimer (1084, 1085) nicht bestatigt], mit einer Nebennierenhypofunktion 
[Bossi (158, 159), Stoeltzner (1381)], mit einer Pankreasstorung [Dodds (278), 
Adam (8), Waltner (1482)] in Beziehung gebracht. Eine Allgemeingiiltigkeit, 
oder auch nur eine weitere Verbreitung konnten indessen diese Theorien mangels 
geniigend gesicherter Grundlagen nicht erlangen. Ob der von Nitschke (1054 
bis 1056a) in neuerer Zeit erhobene Befund einer besonderen serumkalksenkenden 
und einer zweiten serumphosphatherabsetzenden Substanz, die im Thymus 
aber auch in der Milz, in den Lymphdriisen (d. h. im "lymphocytogenen" Gewebe) 
vorkommen sollen, die pathogenetische Bedeutung des Thymus und mit ihm 
die des ganzen "lymphocytogenen" Gewebes fUr die Tetanie und Rachitis 
erneut in den V ordergrund zu riicken in der Lage sein wird, kann heute noch 
nicht entschieden werden. Wir miissen vielmehr zunachst noch mit der Moglich­
keit rechnen, daB es sich bei den durch Nit s c h k e dargestellten Stoffen um 
Kunstprodukte, etwa um Abbauprodukte aus Nucleoproteiden und nicht um 
echte physiologische Substanzen handelt. Auch die Tatsache, daB diese Sub­
stanzen nur auf Kaninchen, d. h. auf eine fiir die experimentelle Prii£ung der 
Rachi.tis und Tetanie wenig geeignete Tierart zuverlassig einwirken, muB bedenk­
lich stimmen. Andererseits entbehrt der Befund Nitschkes, daB das vermeint­
Hche serumkalkherabsetzende "Inkret" nur aus dem Urin Tetaniekranker, 
nicht aber aus dem Urin gesunder dargestellt werden konnte, nicht einer gewissen 
Beweiskraft. Zu einer endgiiltigen Stellungnahme muB wohl noch die Fort­
setzung der Untersuchungen abgewartet werden. 

1m Zusammenhang mit der Pathogenese der Osteomalacie wurde lange 
Zeit der Ovarialtatigkeit eine wichtige pathogenetische Rolle zuerkannt. 
Man wies auf die bekannte Tatsache hin, daB Graviditat und Lactation die 
Entstehung der Osteomalacie stark begiinstigende Momente darstellen. Nach 
Hanau (569, 570) solI sogar bei schwangeren Frauen stets eine anatomisch 
nachweisbare "physiologische" Osteomalacie bestehen, die uns dann in wen 
starksten Graden und in einer chronisch verlaufenden Form als die pathologische 
echte Osteomalacie entgegentritt. So neigte man allgemein der Ansicht zu, 
daB der Osteomalacie eine Hyperfunktion der Ovarien zugrunde liegt. 
In gradliniger, logischer Weiterfiihrung dieser Annahme lag dann die von 
Fehling empfohlene operative Behandlungsmethode der Osteomalacie: die 
Kastration. Von verschiedener Seite wurde dann auch iiber ausgezeichnete 
Heilerfolge im AnschluB an die Exstirpation der Ovarien berichtet. Die experi­
mentellen Grundlagen des Verfahrens blieben jedoch auch weiterhin noch durch­
aus liickenhaft. Die Verfolgung des Kalk- und Phosphorstoffwechsels vor und 
nach der Kastration ergaben weder im Tierexperiment, noch bei kastrierten 
Osteomalacischen eine sichere Aufklarung iiber den Wirkungsmodus dieser 
Operation. Ebensowenig vermochte die wiederholte pathologische Untersuchung 
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exstirpierter Ovarien die hyperovarielle Genese det Osteomalacie genugend zu 
stutzen. Hierzu kommt dann noch der weitere wohl allein schon entscheidende 
Einwand, daB osteomalacische -Storungen nicht nur bei Frauen, sondern auch 
bei Mannern beobachtet werden konnen, und selbst bei Frauen nicht immer 
mit der Graviditat oder Lactation in Beziehung stehen mussen [Miles und 
Feng Chi- Tung (1012), H utchison- Stapl et on (763), Stapleton (1355)]. 
InAnbetracht dieser Einwande und derTatsache, daB dieFehlingscheKastra­
tion, selbst bei schein bar gegebener Indikation als Heilmethode (auch nach 
eigener Beobachtung) haufig versagen kann, war die These von der "hyper­
ovariellen" Genese der Osteomalacie unhaltbar geworden. Indessen solI eine 
gewisse begunstigende Wirkung der Graviditat und der Lactation auf die 
Entstehung der Osteomalacie nicht vollig in Abrede gestellt werden. 

Nicht nur die allgemein als endokrin bezeichneten Drusen bilden Inkrete, 
oder regulieren den Stoffwechsel, den Blutchemismus, sondern auch andere 
Organe und Organsysteme. Dementsprechend konnte man bei der Rachitis 
auch eine besondere Funktionsveranderung des Knochenmarkes [Marfan 
(978), v. Bosanyi (152) u. a.] oder des gesamten Knochensystems [Hottinger 
(722), Ullrich (1441), zum Teil auch Verfasser (550)] bei der Genese der 
rachitischen Stoffwechselstorung in Erwagung ziehen. Direkte Beweise fUr 
die Richtigkeit dieser Annahme besitzen wir jedoch noch nicht. Als mehr 
indirekte Stutz en konnen erwahnt werden: 1. Die Erhohung des Serum­
phosphatspiegels bei Erwachsenen nach Knochenfrakturen [Tisdall- Harris 
(1428), Verfasser-Sulger (540), Rudd (1228)], bei gleichzeitigem Auftreten 
verstarkter Phosphatasetatigkeit im neugebildeten Callus [Ullrich (1441)]. 
Der Reiz zur Erhohung der Serumphosphatzahl muB hier letzten Endes yom 
Knochen (Callus) ausgehen. 2. Die Tatsache, daB bei beginnender Rachitis 
und Osteomalacie die Storung in der Blut-Ca- und P-Verteilung nicht ganz 
selten noch wenig, oder uberhaupt nicht in Erscheinung tritt. Fur eine end­
gtiltige Klarung der verwickelten Verhaltnisse mussen auch hier noch weitere, 
mehr direkte Beweise abgewartet werden. 

Auf Grund eines ausgedehnten, in neuerer Zeit besonders stark erweiterten 
klinischen Materials mussen wir unter den endokrinen Drusen die Epi thel­
korperchen in den Mittelpunkt der Diskussion uber die endogenen Fak­
toren der rachitisch-tetanischen Stoffwechselstorung stellen. 

Die Bedeutung der EI}ithelkorperchen fiir die Pathogenese 
der Rachitis und del' "idiopathischen" Tetanie. 

Bis vor kurzem hat man die Epithelkorperchen in Analogie zur parathyreo­
priven Tetanie vornehmlich mit der tetanischen Ubererregbarkeit, weniger mit 
der rachitischen Ossificationsstorung in Beziehung zu bringen versucht [Pineles, 
Escherich (340), Erdheim (337, 338), J eandelize (780)]. 

Der erste Versuch einer Identifizierung der spontanen infantilen (und der Erwachsenen-) 
Tetanie mit einer Epithelkiirperchenschiidigung nahm zuniichst von der auffallenden klini­
schen Ahnlichkeit der "idiopathischen" und der experimentellen-parathyreopriven Tetanie 
seinen Ausgang. Der begriindeten Forderung einer unmittelbaren Beweisfiihrung glaubte 
man erst spiiter, mit Hilfe besonderer anatomisch-histologischer Untersuchungen entsprechen 
zu kiinnen. So fand zuerst Erdheim (337, 338), spiiter unter seiner Leitung Yanase 
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[(1560), an der Escherichschen Klinik] bei Kindern, die entweder an Tetanie gestorben 
waren, oder aber weiter zuriickliegende Manifestationen durchgemacht hatten, Blutpigment 
und sonstige histologisch nachweisbare Reste einer parenchymatosen Blutung in 
einem oder auch mehreren Epithelkorperchen. Dieser Befund wurde dann als 
das gesuchte histologische Aquivalent der gestorten Epithelkorperchenfunktion gedeutet 
[Escherich (340)]. Die ersten positiven Befunde Erdheims und Yanases konnten 
indessen nicht von allen Nachuntersuchern bestatigt werden. Positiven Ergebnissen steht 
eine Reihe von negativen gegeniiber [So Literatur bei Turpin (1439), Verfasser (550)]. 
Noch wichtiger und wohl von entscheidender Bedeutung sind die Beobachtungen von 
BliB (126), Grosser - Bethke (514), Harvier (584), Hartwich (583), Danisch (255) 
iiber (haufig recht ausgedehnte) Epithelkorperchenblutungen bei vollig normalen, nie 
tetanisch gewesenen Kindern. 

In Anbetracht dieses Tatsachenmaterials wurde die urspriingliche Annahme 
Escherichs (340) von der pathogenetischen Bedeutung solcher alteren Epithel­
korperchenblutungen wohl allgemein fallen gelassen. Dies, sowie das negative 
Ergebnis weiterer histologischer Untersuchungen berechtigen uns abel" noch 
keineswegs zu einer Ablehnung der Verwandtschaft zwischen der parathyreo­
priven und der idiopathischen Tetanie. Funktionelle Storungen im Zellgetriebe 
brauchen nicht unbedingt mit sichtbaren morphologischen Veranderungen 
einherzugehen. Wir konnen auch auf einem anderen, mehr indirekten Wege 
Beweise fiir diese vorausgesetzte Verwandtschaft zu erbringen trachten. 

Am ansprechendsten wird die Annahme von der Zusammengehorigkeit 
der parathyreopriven und def iufantilen Tetanie (iibrigens auch der der Erwach­
senen) durch chemische Befunde gestiitzt, die bei diesen Tetanieformen - im 
Gegensatz zu allen anderen - vollig identische Stoffwechselvorgange erkennen 
lassen. So stellt die Hypocalcamie mit nur auBerst seltenen Ausnahmen ein 
k ons tan te s Symptom beider besprochenen Tetaniearten dar. Bei beiden Tetanie­
arten besteht auch eine Phosphatstauung, die bei der parathyreopriven und der 
idiopathischen Erwachsenentetanie stets absolut bei der infantilen idiopathi­
schen Tetanie jedoch sehr haufig nur relativ ist. Auch im Hinblick auf das Ver­
halten des Saurebasenhaushaltes ist die Kongruenz zwischen parathyreopriver 
und idiopathischer Tetanie eine vollkommene. 

Angesichts dieser auffallenden Parallele diirfte die Beantwortung der Frage, 
worin eigentlich die physiologische Funktion der Epithelkorperchen besteht und 
wieso ihre Entfernung eine so verhangnisvolle, allgemeine Stoffwechselstorung 
verursacht, auch fUr die Kenntnis des Wesens der "idiopathischen" Tetanie 
von Interesse sein. Erblickt man in den Nebenschilddriisen ein endokrines 
Organ, so liegt wohl die Annahme am nachsten, in ihm die Ursprungsstii.tte 
eines "spezifischen Hormons", ahnlich dem Thyroxin, Insulin usw. zu ver­
muten. Diesem Hormon sollte dann die Regulierung des Kalk- und Phosphat­
stoffwechsels, in erster Linie auch die eines normalen Blutchemismus unterliegen. 
Nach vielen ergebnislosen friiheren Versucheneiner groBen Reihe von Forschern 
gelang es . erst neuerdings, etwa gleichzeitig und unabhangig voneinander 
Colli p (226-235), sowie Hanson (568a), Hj ort - Ro bison - Tend'rick (686) 
und Berman (93, 94) das gesuchte Epithelkorperchenhormon in konzentrierter, 
stark aktivierter Form zu erhalten. Collip hat sein Verfahren auch handels­
technisch ausgebaut. 1m sog. "Parathormone" (Eli, Lilly & Co, Indianopolis 
U.S.A.) besitzen wie eine nach dem Collipschen Originalverfahren dargestellte 
und genau titrierbare Epithelkorperchenhormonlosung; man spricht dem­
gemaB allgemein von einem Colliphormon. 
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Zu den bereits von Collip und seinen Mitarbeitern erkannten und nach­
gewiesenen Folgeerscheinungen einer wirksamen Epithelkorperchenhormon­
dosis gehort, sowohl bei parathyreopriven, wie bei normalen Hunden eine mehr 
oder minder starke Erhohung des Serumkalkspiegels [s. auch Stewart - Per­
cival (1377), Cantarow - Caven - Gordon (204), Greenwald - GroB (503), 
Herxheimer (613, 614), ReiB (1l72)]. Bei normalen Tieren nimmt unter 
dem EinfluB des Hormons der Serumkalkwert iibernormale Werte an, besonders 
leicht nach wiederholten, in kurzen Intervallen nacheinander erfolgten hohen 
Dosen [Collip (227)]. Erreicht der Serumkalkspiegel besonders hohe Werte 
(15-20 mg %), so treten schwere Vergiftungserscheinungen auf, der so­
genanntej "hypercalcamische Symptomenkomplex": Blasse, Erbrechen, Apathie, 
Schlafrigt.eit, mangelhafte Zirkulation, Appetitlosigkeit, Nierenstorung, Be­
wuBtseinstriibung bis BewuBtlosigkeit, schlieBlich Exitus. Bei der Sektion 
solcher an Hypercalcamie verendeten Tiere (Hunde) werden Blutungen in 
der Darmschleimhaut, Kalkeinlagerungen im Myokard und in der Niere 
[Collip (235)], zumindest Nekrosen in der Herzmuskulatur [Hueper (733)] 
gefunden. 

Eine Hypercalcamie kann nach Uberdosierung des Hormons nicht nur 
bei normalen, sondern auch bei parathyreopriven, vorher also hypocalcamischen 
Tieren auftreten, in letzterem FaIle naturgemaB erst nach Uberschreitung 
des Normalbezirkes. Die Hypercalcamie spielt bei der Uberdosierung des 
Epithelkorperchenhormons die gleiche Rolle wie die Hypoglykamie bei der des 
Insulins. Eine fortlaufende Kontrolle des Serumkalkspiegels oder die biolo­
gische Standardisierung einer EpithelkorperchenhormonlOsung in bezug auf 
ihre serumkalkerhohende Wirkung diirfte uns bei der Verwendung des Mittels 
vor dem Eintritt schwerer Vergiftungserscheinungen ebenso schiitzen, wie 
die Verfolgung des Zuckerspiegels und der bekannte Titerwert des verwandten 
Praparates im Beispiel des Insulins. Das "Parathormone" wird nach dem Vor­
schlage von Collip - Clark (229) nach Kalkeinheiten dosiert, und zwar ist eine 
Kalkeinheit der hundertste Teil der Dosis, die bei einem Hunde von 20 kg 
Gewicht injiziert, nach 15 Stunden den Kalkspiegel des Serums urn 5 mgO/o 
erhoht. Durch Bicarbonat d. h. durch alkalische Valenzen kann die Hormon­
wirkung auf den Serumkalk, insonderheit auch der "hypercalcamische Sym­
ptomenkomplex" verhindert werden [Collip (227), Stewart - Perci val (1377)]: 
Wiederum ein, wenn auch indirekter Hinweis auf den Antagonismus: Tetanie­
Acidose. TatsachIich fanden Taylor (1407) an Tieren, sowie Brehme-Ver­
fasser (172) an gesunden Sauglingen unter dem EinfluB des Colliphormons 
eine stark gesteigerte Saureausscheidung im Drin, die letzteren Autoren, sowie 
Hastings - Sendroy (587) haufig auch eine inkompensierte Acidose im Blut. 
Die von Greenwald - GroB beobachtete Erhohung der Kalk- und Phosphat­
ausscheidung im AnschluB an Parathyreoidhormoninjektionen (503) stimmt 
mit diesen Befunden ebenfalls gut iiberein, gehen doch bekanntlich acidotische 
Zustande - wie bereits erwahnt - stets mit Kalk- und Phosphatverlusten 
einher [s. auch Brehme - Gyorgy (172), Hunter - Aub (760)]. 

AuBer der Serumkalkerhohung, der acidotischen Dmstimmung des Stoff­
wechsels bewirkt das Colliphormon auch eine allerdings oft nicht sehr aus­
gepragte Abnahme des Serumphosphatgehaltes: Hiermit werden aber die 
3 wichtigsten Bedingungen der parathyreopriven Tetanie eliminiert. 
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Den gleichen Effekt wie bei Hunden ruft das Epithelkorperchenhormon 
auch bei Kindern, Erwachsenen - sow~hl unter normalen Bedingungen, wie 
bei Tetanie - hervor. Die Wirkung des Hormons ist jedoch beim Menschen 
keine so zuverlassige und konstante, wie beim Hunde. Das gleiche Praparat, 
das bei einer Person eine starke Serumkalkverminderung erzeugt, kann bei 
einem anderen Individuum volligversagen [Brehme-Verfasser (172), Hunter­
Aub (760), Hoag und Mitarbeiter (689), Shohl-Wakeman - Shorr (1336), 
Gibson (454)]. Bei P£lanzenfressern, wie Meerschweinchen, Kaninchen kommt 
der Hormoneffekt nur schwer, der "Uberdosierungskomplex" iiberhaupt nicht 
zustande [Taylor (1407)]. 

Nach Blum soll das Epithelkorperchenhormon auch im Blut in aktiver Form kreisen 
(134-137). Den Beweis fiir diese Annahme erblickt er in der giinstigen antitetanigenen 
Wirkung einer Blut·, Milchdiat bei parathyreopriven Tieren und - nach vereinzelten 
Angaben [Fiinfgeld (423a), Graf (484)] - auch bei tetanischen Erwachsenen. MiBerfolge 
[Beumer· Falkenheim (llO, Ill), Greenwald (506)] fiihrt er auf ungeniigende Dosie· 
rung zuriick. Allein selbst wenn wir den antitetanigenen Effekt hoher Blutdosen als gegeben 
erachten wiirden, auch dann kann die Gegenwart von Epithelkorperchenhormon im Blut 
nicht als erwiesen gelten. Man muB vielmehr mit der Moglichkeit rechnen, daB das Blut 
als ein in sehr hohen verabreichten Mengen durchaus unphysiologischer Nahrungsbestand­
teil den intermediaren Stoffwechsel auf unspezifische Weise antitetanigen umzustimmen 
in der Lage ist. Als einen Mangel empfinden wir auch, daB mit dem Blut tetanischer Tiere 
das nach der Blumschen Theorie unwirksam sein miiBte, geniigend gesicherte Unter­
suchungen bisher nicht ausgefiihrt wurden. Fiir die Praxis konnen wir die Blumsche 
Kost mangels exakter Unterlagen und in Anbetracht ihrer leichten Entbehrlichkeit nicht 
empfehlen. 

In friiheren Zeiten schrieb man den Epithelkorperchen eine entgiftende Wirkung 
zu, die in der Neutralisation gewisser, auch im normalen Stoffwechsel stets gebildeten, 
toxischen Substanzen bestehen sollte. Als solche Verbindungen wurden auf Grund chemisch­
analytischer Untersuchungen das Guanidin, und Guanidinderivate genannt [N oel- Pa ton 
(1106), Findlay - Sharpe (360), Sharpe (1314), Jacobson (775), Nothmann - Kiihnau 
(1068), Ellis (328)], die sowohl bei der parathyreopriven wie bei der idiopathischen Tetanic 
vermehrt sein sollen. Man stellte diese beiden Tetanieformen mit der experimentellen 
Guanidinvergiftung gleich [vgl. auch Biedl (116)]. Gegen diese SchluJ3folgerung lassen 
sich jedoch zahlreiche Einwande erheben. So soll nach Greenwald (500) die bisher 
in den betreffenden Untersuchungen befolgte Methodik der chemischen Guanidinanalyse 
nicht als einwandfrei zu betrachten sein. Eine Reihe von Autoren fanden bei der para­
thyreopriven Tetanie tatsachlich auch keine Vermehrung der Guanidinkorper [Green­
wald (500, 504), Raida - Liegmann (1l61), Noether (1061), Major - Orr-Weber (971)]. 
Auch in bezug auf die iibrigen chemischen Befunde und die symptomatologische Therapie 
fehlt die VOllige Ubereinstimmung zwischen der Guanidintoxikose und der parathyreo­
priven, sowie der idiopathischen Tetanie. So ist die Hypocalcamie bei der Guanidin­
vergiftung in der Regel nicht nachweisbar oder nur eben angedeutet; auch im Gewebs· 
chemismus fand Behrendt (81) prinzipielle Unterschiede zwischen guanidinvergifteten 
und parathyreodektomierten Tieren. Wahrend weiterhin auch der schwerste manifegte 
Zustand bei der parathyreopriven und der idiopathischen Tetanie mit Hilfe symptomatisch­
therapeutischer MaBnahmen (wie Kalk, Salmiak, Narkotica usw.) bei zweckentsprechender 
Verwendung stets in das gefahrlose latente Stadium iibergefiihrt werden kann, bleibt die 
Wirkung der gleichen Mittel im FaIle einer schweren akuten Guanidinvergiftung nur auf 
die Bekampfung der tetanischen Ubererregbarkeit beschrankt und la13t eine Reihe weiterer 
Begleitsymptome unbeeinfluBt [Noel- Paton (1106-1107), Verfasser-Vollmer (526), 
Herxheimer (611), Kiihnau - N othmann (869)]. Mit der Ca-Ionenverminderung allein 
scheint demnach die akute Guanidinvergiftung - im Gegensatz zu den echt tetanischen 
Manifestationen - nicht restlos zu erklaren sein [Verfasser (1372)]. 

DaB bei Tieren, die infolge Entfernung der Epithelkorperchen latent tetanisch geworden 
sind, geringe, schon unterschwellige Guanidingaben schwere tetanische Erscheinungen 
bedingen, diirfte noch keineswegs - wie das von mancher Seite angenommen wurde [Noel-
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Pa ton (1106, 1107), Herxhei mer (613, 614), Dragstedt - Philli ps - Sudan (284). 
Dragstedt - Sudan (286)] - als Beweis fur die neutralisierende Wirkung der Epithel­
korperchen, die nach der inkompletten Parathyreodektomie nicht mehr voll in Erscheinung 
treten kann, gelten. Es durfte sich dabei eher nur urn eine Summation von verschiedenen 
Reizen handeln; das Guanidin wurde dann nur die Aktivierung einer latenten Tetanie 
veranlassen, ahnlich anderen schon besprochenen MaBnahmen. 

Wiirde die Funktion der Epithelkorperchen in der Neutralisation eines 
Tetaniegiftes, im besonderen der Guanidine oder seiner Derivate bestehen, 
so miiBte sich bei einer experimentellen Guanidintoxikose das Epithelkorper­
chenhormon als das natiirliche Antidotum therapeutisch wirksam erweisen. 
Nachdem nun aber Collip - Clark (229), Herxheimer (613), SiiBmann (1390) 
- im Gegensatz zu Nothmann - Kiihnau (869) - in einschlagigen Ver­
suchen an guanidinvergifteten Tieren wohl die tetanischen Erscheinungen, 
nicht aber den letalen Ausgang bekampfen konnten, ist die Unhaltbarkeit 
der These von der entgiftenden Wirkung der Epithelkorperchen, 
wenigstens beziiglich der Guanidine endgiiltig bewiesen. Die Moglichkeit einer 
Uberdosierung mit charakteristischen Symptomen nach hohen Epithelkorper­
chenhormongaben zeugt ebenfalls eindeutig gegen die reine Neutralisations­
theorie. 

Am wahrscheinlichsten erscheint uns heute die Annahme, daB das Epithel­
korperchenhormon seinen Angriffspunkt im Knochen selbst ha·t, und durch 
Storung des GIeichgewichtes zwischen den Knochensalzen und den entsprechen­
den Serummineralien die Regulierung des Serumkalkspiegels zu besorgen hat. 
Beim hypercalcamischen Symptomenkomplex wird der Kalk aus den Knochen 
ausgelaugt, der Knochen verarmt an Mineralien, wird porotisch, bei entsprechen­
der Verschlechterung der Kalk- und Phosphorbilanz [Greenwald - GroB (503), 
Stewart - Percival (1377), Brehme-Verfasser (172), Hunter - Aub (760)]. 

Die weitgehende Ubereinstimmung in den blutchemischen Daten bei der 
parathyreopriven und der infantilen Tetanie, erganzt dureh die, obgleieh in­
konstanten, therapeutisehen Erfolge mit Epithelkorperehenhormon wiederum 
bei beiden Tetanieformen, konnte man zunachst als eine indirekte Stiitze der 
Epithelkorperehentheorie der infantilen Tetanie auffassen. Eine zwingende 
Forderung mochten wir jedoeh in diesen Analogien nieht erblicken. Wir miissen 
vielmehr seIber den Einwand bringen, daB die gleichen blutehemisehen Ver­
anderungen, die das Colli phormon bei der parathyreopriven und der infantilen 
Tetanie hervorruft, auch bei niehttetanisehen Kindern, d. h. bei sieher normaler 
Epithelkorperehenfunktion beobaehtet werden konnen. Dementsprechend deutet 
auch die Riickkehr des Blutchemismus zur Norm bei der infantilen Tetanie 
nicht unbedingt auf eine vorhergehende Funktionsstorung der Epithelkorper­
chen hin. Eine Entscheidung in der Frage nach der pathogenetischen Bedeutung 
der Epithelkorperchen fiir die infantile Tetanie HiBt sich somit auf diese Weise 
nicht erbringen. Eine Reihe neuerer Forschungen iiber Unterschiede in den 
therapeutischen Bekampfungsmoglichkeiten der parathyreopriven Tetanie einer­
seits und der gewohnlichen Sauglingstetanie andererseits scheint sogar dieser 
volligen Analogisierung beider Tetanieformen durchaus zu widersprechen. 
Wahrend namlich die idiopathische Tetanie der Sauglinge und der Erwachsenen 
durch antirachitische MaBnahmen regelmaBig in kurzer Zeit kausal und end­
giiltig behoben werden kann, gelang es Swingle - Rhingold (1397), Pincus­
Peterson - Kramer (1128), Jones (794), HeB - Sherman (656), Greenwald-
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GroB (307), Urechia. Popoviciu (1450), Brougher (175, 176), HeB-Wein­
stock - Rivkin (672a) in ausgedehnten Versuchen an parathyreodektomierten 
Tieren, und Dennig (271) auch in einigen Fallen von menschlicher parathyreo­
priver Tetanie, nicht, mit Hilfe von Ultraviolettbestrahlung oder nach Zufuhr 
von Lebertran und von bestrahltem Ergosterin den Serumkalkgehalt zu erhohen 
oder den klinischen Status weitgehend zu bessern. Die in manchen Fallen 
zutage tretende Milderung des klinischen Bildes [Swingle - Rhinhold (1397), 
Jones (794), Urechia - Popoviciu (1450), Jung (802a, 802b), Brougher 
(175, 176)] bewegte sich innerhalb enger Grenzen und ging stets ohne Erhebung 
des Serumkalkspiegels einher. Das Bestehenbleiben der Hypocalcamie trotz 
intensiver, antirachitischer Behandlung ist wohl der beste Beweis dafiir, daB 
Epithelkorperchentetanie und idiopathische Tetanie in patho­
genetischer Hinsicht nicht als vollkommen identisch betrachtet 
werden durfen. DaB jedoch gewisse, heute noch nicht genau faBbare Be­
ziehungen zwischen beiden Tetaniearten doch bestehen mussen, hierfur sprechen 
eiuige in neuerer Zeit erhobene oder zumindest erweiterte altere Befunde. Diese 
deuten sogar nicht allein auf Zusammenhange zwischen Epithelkorperchen­
funktion und Tetanie, sondern auch auf solche zwischen Epithelkorperchen 
und rachitischer Grundstoffwechselstorung hin. 

Hier sind in erster Linie die schon seit langem [Erdheim (339)] bekannten, 
seither, auch in der letzten Zeit, des ofteren bestatigten Befunde von vergroBerten 
Epithelkorperchen, von echten Epithelkorperchenhyperplasien bei spontaner 
menschlicher und tierischer und bei experimenteller Rachitis zu erwahnen 
[Pappenheimer - Minor (1015, 1086), Hartwich (583), Ritter (1188)]. 
Diese Veranderungen werden seit Erdheim allgemein als Kompensations­
erscheinungen aufgefaBt [so Hammett (568)]. Mit dieser Annahme steht auch 
die durch mangelhaftes Kalkangebot [Luce (930)] oder durch Lichtmangel 
[Sorour (1352), Higgins - Sheard (680), N onidez - Goodale (1062)] bei 
Tieren experimentell erzeugte Hyperplasie und die reziproke Schrumpfung 
Verkleinerung der Epithelkorperchen nach Bestrahlung, nach Lebertranzufuhr 
[Higgins - Sheard (680), N onidez - Goodale (1062)] in auffallend guter 
Ubereinstimmung. Die entgegengesetzt lautenden Angaben von Gates - Grant 
(437, 491) und Humphris (758), die nach Bestrahlung bei Kaninchen eine 
VergroBerung der Epithelkorperchen beobachtet zu haben glaubten, verlieren in 
Anbetracht der sehr ausgedehnten und exakte,n eindeutigen Untersuchungen 
von Higgins - Sheard an Beweiskraft. 

Eine gewisse Schwierigkeit bereitet die bei Rachitis auftretende VergroBerung 
der Epithelkorperchen mit der rachiti$(Jhen Hypophosphatamie in Verbindung 
setzen zu wollen, wissen wir doch, daB das als aktive Prinzip der Epithelkorper­
chen angesehene Colliphormon den Phosphatspiegel nicht zu heben vermag. 
Eine kompensatorische Hyperplasie wiirde demnach bei einer Hypophos­
phatamie ihren Zweck kaum erfiillen konnen, wollte man nicht in den Epithel­
korperchen eine zweite bisher unbekannte Substaru; mit entsprechender Wirk­
samkeit annehmen. 

Echte Adenome, Epithelkorperchentumoren bewirken ebenfalls Knochen­
veranderungen, hier aber besonderer Art, in der Regel eine Ostitis fibrosa. 
Gleichzeitig besteht eine Erhohung des Serumkalkspiegels, ahnlich wie nach 
hohen Epithelkorperchenhormongaben [Serum-Ca bis 15-20 mg% - Barr-
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Bulger - Dixon (64), Au b 1, Sna.pper. (1347a); weitere zugehorige Falle 
bei Mandl (973), Silberberg (1341), Kerl (816), Hartwich (583)]. Operative 
Entfernung del' Tumoren beeinfluBt giinstig den KnochenprozeB, kann aber 
sekundar zu parathyreopriver Tetanie fiihren. Jedenfalls lehren auch diese 
seltenen Beobachtungen, daB zwischen Epithelkorperchenfunktion und Ossi­
fication enge Beziehungen obwalten. 

Der erst in der letzten Zeit gegliickte Nachweis, daB langdauernde Zufuhr 
von bestrahltem Ergosterin in hohen Dosen bei Tieren und beim Menschen -
wie wir es noch ausfiihrlich zu erortern haben werden 2 -; einen toxischen Sym­
ptomenkomplex herrufen kann, der sich in fast allen Einzelheiten (klinisch, 
blut- und stoffwechselchemisch) mit dem hypercalcamischen Vergiftungsbild 
nach hohen Colliphormondosen auffallend gut deckt, hat die Aufmerksamkeit 
erneut auf die mogliche Verkniipfung zwischen Epithelkorperchentatigkeit 
und Rachitis gelenkt. Diese Uberdosierungserscheinungen treten nach exor­
bitant hohen Dosen erst nach einer mehr oder minder langen Latenzzeit, 
nicht wie beim Colliphormon sofort, in Erscheinung. Auch diese Tatsache 
kann zur Stiitzung der Annahme dienen, daB das bestrahlte Ergosterin nur 
auf dem Umwege iiber die angefachte Epithelkorperchentatigkeit seine Stoff­
wechselwirkung oder zumindest seinen toxischen Uberdosierungseffekt ent­
faltet. Mit dieser Annahme wiirde auch die UnbeeinfluBbarkeit der para", 
thyreopriven Tetanie durch antirachitische Mittel, im besonderen durch bestrahl~· 
tes Ergosterin dem Verstandnis naher riicken: Bei fehlenden Epithelkorper­
chen fehlt der Angriffsort fiir das bestrahlte· Ergosterin [He B und seine Mit­
arbeiter (670, 672a), Verfasser (556)]. Allein auch gegen diese zunachst sehr 
plausibel erscheinende These sind schwerwiegende Einwande moglich. Am 
wichtigsten erscheinen mir in dieser Hinsicht folgende Unterschiede in der 
Wirkung des Epithelkorperchenhormons einerseits und des bestrahlten Ergo­
sterins andererseits: 1. Kaninchen sind gegeniiber bestrahltem Ergosterin sehr 
empfindlich [Pfannenstiel (1116, 1117), Kreitmair - Moll (862) u. a.], 
wahrend bei der gleichen Tierart Uberdosierungserscheinungen durch das Collip­
hormon iiberhaupt nicht .zu erzielen sein sollen (Taylor, (1407)). 2. Zufuhr 
von Rachitisschutzstoff bewirkt bei Tieren, wie wir es gesehen haben, nicht nur 
keine Hyperplasie, Hypertrophie der Epithelkorperchen als Zeichen der ver­
mehrten Aktivitat, sondern eher eine Verkleinerung, Atrophie. 3. Bei Uber. 
dosierung mit bestrahltem Ergosterin kommt es nicht selten auch zu einer 
Hyperphosphatamie, wahrend eine solche nach Epithelkorperchenhormongaben 
-'- von der agonalen Serum-Phosphatsteigerung abgesehen - nicht beob· 
achtet wird. 

Zusammenfassend miissen wir die Beziehungen zwischen Epithelkorper­
chentatigkeit und der rachitischen Stoffwechselstorung trotz einer Reihe wert­
voller Hinweise als heute noch nicht geniigend geklart ansehen, und die Losung 
dieses Problems der zukiinftigen Forschung vorbehalten. 

1 Personliche Mitteilung. 
2 Siehe S. 937 ff., dort auch Literatur. 
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Die Wechselbeziehnngen zwischen Rachitis nnd Tetanie. 
Sowohl die Rachitis wie die Tetanie zeichnen sich stoffwechselchemisch 

durch eine - im ernzelnen reziproke - Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung 
aus. Man konnte sogar die spontane menschliche Rachitis in Analogie zu den 
2 Arten der experimentellen Rattenrachitis als die "P-arme " , die Tetanie 
dagegen als die "Ca-arme" Form auffassen [Shipley - Park - Mc Collum­
Simmonds (1327)], wenn nicht der mogliche und sogar sehr haufige Ubergang 
von Rachitis in Tetanie beim Menschen eine scharfe, bei der experimentellen 
Rattenrachitis im Hinblick auf die Atiologie zulassige Trennung dieser Zustande 
verbieten wiirde. 

Wieso kommt denn aber diese Umstimmung des Stoffwechsels bei der mensch­
lichen Spontanerkrankung von der Rachitis in die Tetanie zustande? 

Hier geben uns die Betrachtungen Moros (1024, 1026) fiber die Ursache 
des Friihjahrsgipfels der Tetanie einen Hinweis. Moro fiihrt die Haufung der 
Tetaniefalle im Spatwinter und Vorfriihling auf eine funktionelle Anderung 
im Organismus zuriick, die auf verstarkter "Hormonwirkung", auf einem 
erhohten Erregbarkeitszustand des gesamten vegetativen Nervensystems beruht. 
Man konnte in diesem Zusammenhang von einer "hormonalen Friihjahrskrise" 
sprechen [Freudenberg-Verfasser (406)]. 

Eine jahreszeitliche Periodizitat ist nicht aHein den Pflanzen, sondern aHem Anschein 
Mch auch den hoheren tierischen Organismen eigen. Wir brauchen nur an die jahreszeit­
liche Schwankungen im Verlau.£e des Wachstums zu erinnern. Aus den sehr instruktiven 
rontgenometrischen Untersuchungen Wimbergers (1535) miissen wir schlieBen, daB die 
Wachstumsimpulse wohl schon im Januar, spatestens im Febru.ar-Marz zur Wirkung 
gelangen; das verstarkte Langenwachstum halt dann aber nur bis Juni an. In der zweiten 
Halfte des Jahres yom Juli bis Dezember besteht eine Stoffwechselverlangsamung 
[Gustafson.- Fr. Benedict (518)] mit relativ herabgesetzter Wachstumsintensitat. 

Der Parallelismus zwischen der Pflanzen- und Tierwelt ist· zum mindesten in diesem 
Punkte ein vollkommener. Das "biologische Friihjahr" [Moro (1026)] faIlt nicht 
mit dem anatomischen zusammen. Das erstere beginnt schon am 23. Dezember, 
am Tage der kiirzesten Sonnendauer, und endigt am 23. Juni dem Tage der langsten Sonnen­
scheindauer, umfaBt somit 2 astronomische Jahreszeiten, den Winter und den Friihling. 
Das "biologische Spatjahr", die Periode der relativen Ruhe, der Vorbereitung, setzt sich 
dagegen aus dem astronomischen Sommer und Herbst zusammen. 

Die hormonale Friihjahrskrise kann bei einer rachitischen Stoff­
wechselstorung eine Umkehr, eine "eruptive Umstimmung" des 
Gesamtstoffwechsels bedingen; an Stelle der "rachitischen" Hypo­
phosphatamie tritt die "tetanische" Hypocalcamie und relative 
Phosphatstauung. Wir stellen uns vor, daB diese hormonalen Einfliisse 
mit den eben besprochenen, im Friihjahr schlagartig zur Wirkung gelangenden 
"Wachstumsimpulsen" identisch sind oder mindestens in die gleiche Gruppe 
von hauptsachlich klimatisch bestimmten Reizen gehoren. 

Fiir die reale Existenz einer "hormonalen Friihjahrskrise" zeugen auch' 
stoffwechselchemische Veranderungen zu Beginn des. Friihjahrs schon im nor­
malen Organismus. So weist die Jahreskurve der' Serumphosphate - nicht nur 
bei Sauglingen und Kindern [HeB - Lundagen (627), Verfasser -Brehme­
Brahdy (548), Bruun (182), Williams (1527)], sondern auch bei Erwachsenen 
[Pucher (1l54), Havard - Hoyle (591), vgl. auch HeineIt (597)], sowie die 
d{ls titrierbaren Alkalis [Falkenheim - Kruse (347), Straub (1887)] und der 
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Blut-Milchsaurewerte [Verfasser - Brehme - Brahdy (548)] - einen krisen­
haft en Anstieg im Friihjahl' auf, gleichsam als Zeichen des beschleunigten 
Stoffwechsels. 1m Zusammenhang mit dem Tetanieproblem durfte das Vel'­
halten der Serumphosphate, dieses "anorganischen Wachstumshormons" [Vel'­
fasser (528)] ein besonderes Interesse fur sich beanspruchen. 

Fassen wir die Rachitis und Tetanie als zwei verschiedene Phasen einer im 
Grunde identischen Stoffwechselstorung auf, und fUhren wir in dieses Schema den 
angesichts der besprochenen Daten auch experimentell gut fundierten Begriff der 
"hormonalen Friihjahrskrise" ein, so wird uns auch die Tatsache verstandlich, 
warum die als rachitogen bekannten atiologischen Faktoren und Bedingungen 
auch die Entstehung der Tetanie indirekt begunstigen mussen. In diesel' 
Rinsicht deckt sich demnach die Atiologie del' Rachitis mit der der Tetanie. 
Auch die Frage, warum die "hormonale Fruhjahrskrise" nur bei Rachitikern 
tetanigen wirkt, wurde sich bei dieser Betrachtungsweise erubrigen: Denn nur 
hier ist die erforderliche Labilitat der Blut-Ca und P-Verteilung gegeben. Man 
konnte sich bildlich so ausdrucken: Der Pendel der bei Rachitis stark gegen die 
eine Seite ausschlagt, kehrt bei Tetanie nicht in die Ruhelage zuruck, sondern 
schlagt entsprechend stark in die entgegengesetzte Richtung aus. Rier liegt 
fUr die Entstehung der Tetanie die weitere Bedeutung del' rachitischen Stoff­
wechselstorung. 

In Ausnahmefallen begegnet man der Tetanie auch bei Kindern, die weder klinisch, 
noch riintgenologisch Zeichen einer rachitischen Ossificationsstiirung erkennen lassen, so 
wenn die hormonale Friihjahrskrise bei bereits beginnender Rachitis noch vor der sicht­
baren Ausbildung der rachitischen Knochenveranderungen zur Auswirkung gelangt. Erst 
spater, sofern der tetanische Zustand und die damit verbundene Ca.Ionenverminderung 
langer anhalten, kiinnen dann die Symptome der rachitischen Ossificationsstorung, diesmal 
als Ausdruck eines echten intermediar entstandenen K a lk de f i zit s, zum Vorschein kommen. 
In anderen Fallen dagegen stellen sich Merkmale der Rachitis trotz der chronisch verlaufen· 
den, oft sogar rezidivierenden Tetanie, auch spaterhin nicht ein. So begegnet man z. B. 
bei Kindern mit Verdauungsinsuffizienz (Coeliakie) als Komplikation haufig der Tetanie. 
DaB sie nun trotzdem des iifteren rachitisfrei bleiben, hangt vermutlich mit ihrem schlechten 
Ernahrungszustand zusammen: Die "Rachitisresistenz" der Dystrophiker ist eine all­
gemein bekannte, auch von uns schon gewiirdigte klinische Tatsache. Wir sprechen in 
diesen Fallen von einer "Rachitis sine rachitide". Bci Erwachsenen diirften solche Vor­
kommnisse schon aus dem Grunde besonders haufig sein, da bei ihnen infolge des bereits 
abgeschlossenen Kiirperwachstums die Latenz der Ossificationsstiirung eine viel langere 
ist, als im Kindesalter, und kann sich oft iiber mehrere Jahre erstrecken. 

Mit den erwahnten Einschrankungen gilt die These vom gesetzmaBigen 
Zusammentreffen der Rachitis und der Tetanie ganz allgemein 
gesichert. Viel schwieriger ist dagegen die weitere Frage zu beantworten, 
warum die hormonale Fruhj ahrskrise nich t in j ede m FaIle von 
Rachitis tetanigen wil'kt. Die Seltenheit der Tetanie als Komplikation 
bei den schwersten Graden von Rachitis [dies ist eine allgemein anerkannte 
Erfahl'ungstatsaehe, S. aueh Aschenheim (39)] lieBe sieh noch am ehesten 
erklaren: In diesen Fallen vermag auch die "hormonale Fruhjahrskrise" nieht 
die eruptive Umstimmung aus dem einen Extrem in das andere zu bewerk­
stelligen. In diesel' Beziehung bieten die leichten Rachitisfalle die gunstigsten 
Bedingungen. Sie liefern aueh tatsachlich das Rauptkontingent der Tetaniker. 
Die Mehrzahl bleibt aber selbst in dieser Gruppe von der Tetanie verschont. 
Rierful' mussen andere El'klarungsmoglichkeiten in Erwagung gezogen werden. 
Eine solche vermuten wir zunachst in den klimatischen Faktoren der 
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"hormonalen Friihjahrskrise" selbst. Schon aus der geographischen Verbreitung 
der Tetanie scheint zu entnehmen zu sein, daB die Qualitat und Quantitat dieser 
klimatischen Bedingungen in der Auslosung der Tetanie eine erhebliche Rolle 
spielen miissen. So weisen gewisse scharf umschriebene Bezirke, Stadte eine 
auffallend hohe Tetaniemorbiditii.t auf, wahrend in anderen Gegenden mit der 
gleichen Rachitisfrequenz Tetanie nm selten beobachtet wird. 

Welcher Art jedoch die klimatischen Einfliisse sind, und welche von den 
2lahlreichen Komponenten, die das Klima zusammensetzen, nicht allein beziig­
lich der AuslOsung der Tetanie, sondern auch fUr ihre geographische Verbreitung 
den Ausschlag geben, diese Fragen sind vorlaufig kaum zu beantworten. Moro 
(1026) denkt an das Zusammenwirken jener Komponenten, die dem wohl­
bekannten klimatischen Charakter des "V orfriihlings und der ersten warmen 
Friihlingstage seine Eigenart verleihen". In der Tat tritt Tetanie gehauft in 
solchen, meist, aber keineswegs gesetzmaBig warmen, sonnenreichen Friih­
jahrstagen auf, die gleichzeitig mit einer Luftdruckerniedrigung einher­
gehen und somit einen Fohncharakter aufweisen. Wichtig, besonders betreffs 
der geographischen Bedingtheit der Tetanie erachten wir das plOtzliche 
schlagartige Auftreten solcher Wetterumschlage aus kalten frostigen Winter~ 
tagen in den warmen, schwiilen "Vorfriihling". Der im Friihjahr eintretenden 
Verlangerung der Sonnenscheindauer kommt dabei sicherlich keine iiber­
geordnete Bedeutung zu, denn erstens ist die Sonne keine obligate Kompo­
nente des "Tetaniewetters" und zweitens konnen auch Kinder, die friiher nicht 
an die Sonne gebracht und stets in geschlossenen Zimmern gehalten worden 
sind, an manifester Tetanie erkranken. Andererseits konnen aber auch die kurz­
welligen Strahlen der natiirlichen (wie auch der "kiinstlichen" Hohen-) Sonne 
eine Aktivierung der Tetanie herbeifiihren [Huldschinsky (741), Falken­
heim-Verfasser (345), R. Stern (1373), Karger (807)]; im Gesamtkomplex 
der klimatischen Komponenten diirfte ihnen somit die Rolle eines "unter­
stiitzenden" atiologischen Faktors zukommen. Die gleiche Einschrankung 
besteht wohl auch fUr die Erhohung der AuBentemperatur, denn in geschlossenen 
und gleichmaBig temperierten Raumen, zumal bei den stets warm eingehiillten 
Sauglingen, kann diese Komponente kaum zur Wirkung gelangen. Ob nun da­
gegendie Erniedrigung des Barometerdruckes an der Entstehung des Tetanie­
wetters regelmaBig teilnimmt, gilt heute mangels ausreichenden zugehorigen 
Materials noch keineswegs als gesichert. 

Es ist durchaus moglich, daB auBer den erwahnten noch andere bis jetzt noch wenig 
erforschte und schwer registrierbare klimatische Faktoren am Zustandekommen der hor­
monalen Friihjahrskrise mitbeteiligt seien. So miiBten auch die Luftelektrizitat und das 
natiirliche elektrische Feld der Erde - besonders im Hinblick auf gewisse jahreszeitliche 
Schwankungen - ebenfalls beriicksichtigt werden, obgleich man sich iiber die Art ihrer 
physiologischen Wirkung einstweilen noch keine Vorstellung Machen kann. Tatsachlich 
weist eine ganze Reihe von Konstanten der Luftelektrizitat regelmaBige Jahresschwankungen 
auf, die mit der entsprechenden Morbiditatskurve der Tetanie auffallend konform verlaufen 
[so Verfasser (550)]. 

Ein schlagartig einsetzender Wetterumschlag mit dem Charakter des" Tetanie­
wetters" ist nicht allein auf die ersten Friihjahrsmonate (Januar bis April) 
beschrankt, schon im letzten Jahresviertel (Oktober-Dezember) pflegen solche 
Vorfriihlingstage den Winter des ofteren zu unterbrechen. Da nun aber 
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gleichzeitig bei einer Reihe von Kindem die rachitische Stoffwechselstorung schon 
voll ausgepragt sein kann, so sind damit wohl samtIiche Bedingungen der 
tetanischen Reaktionen gegeben. In der Tat gehort die Tetanie in diesen 
Spatjahrmonaten keineswegs zu den Seltenheiten. In welchen Monat des 
Jahres dann der "Fruhlingsgipfel" der Tetanie fallt, hangt demzufolge von 
den entsprechenden von Jahr zu Jahr wechselnden klimatischen Bedingungen 
ab (Abb.7). 

In den spateren Fruhj ahrsmonaten (April bis Juni) erfahrt die 
tetanigene Wirkung der klimatischen Faktoren eine starke Ab­
schwachung, denn die Zunahme der Sonnenscheindauer und noch 
mehr die Vermehrung der ultravioletten Strahlen im Sonnenspek­
trum erhoht infolge endogener Bildung oder exogener Zufuhr (von 
bestrahlten Nahrstoffen) den D-Vitamingehalt des Organismus, und ver­
mag somit die erste, jeder weiteren ubergeordneten Bedingung der rachitisch­
tetanischen Stoffwechselstorung: das gestorte Gleichgewicht Ca: P / im inter­
mediaren Stoffwechsel und im BIut herzustellen. Nur wenn der tetanigene 
Reiz relativ starker ist als die diesem entgegengesetzte Wirkung des gleichzeitig 
entstandenen (oder zugefiihrten) Rachitisschutzstoffes, dann wird eine Mani­
festierung der Tetanie immer noch moglich. Der Endeffekt hangt demnach 
in diesem Fane yom relativen Verhaltnis dieser beiden Komponenten zu­
einander abo 

All die erwahnten klimatischen Fakto,ren haben in ihrer physiologischen 
Wirkung gemeinsam, daB sie den Stoffwechsel in alkalotischer Richtung ver­
schieben und (oder) den Phosphatstoffwechsel im Sinne einer endogenen Stauung 
beeinflussen. Diesen Stoffwechselveranderungen kommt jedoch nicht nur eine 
tetanigene, sondern auch eine antirachitische Wirkung zu, sie muBten dement­
sprechend mit HeiIungsvorgangen an den rachitisch veranderten Knochen 
einhergehen. Diese Forderung trifft tatsachlich in vielen Fallen von Tetanie zu 
[Gerstenberger (449, 450), Ullrich (1441)], aber keineswegs generell [Ver­
fas~er (528)], denn die gleichzeitig in Erscheinung tretende Hypocalcamie 
wirkt als innerer Kalkmangel und verhindert die Einlagerung von Kalk in die 
Knochen: die Rachitisbleibt florid. Eine absolute Phosphatstauung, die bei 
Sauglingstetanie nur sehr selten beobachtet wird, vermag bei einer gleichzeitig 
alkalotischen Stoffwechselrichtung einen so starken ossificationsfOrdemden Effekt 
auszuuben [Freudenberg-Verfasser (408), Ullrich (1441)], daB hier auch 
die Hypocalcamie noch kompensiert werden kann. Das Fehlen rachitischer 
Veranderungen bei der parathyreopriven Tetanie und bei der idiopathischen 
Tetanie der Erwachsenen, auch in seltenen Fallen von Sauglingstetanie ruckt 
so dem Verstandnis naher. 

AuBer dem Klima kann die AuslOsung der Tetanie auch durch andere 
"tetanigene Faktoren" bedingt sein. Wirken mehrere Reize gleichzeitig auf 
den Organismus ein, so erfolgt eine gegenseitige Unterstiitzung und Summa­
tion. In dieser Hinsicht ist das Fieber besonders hervorzuheben. In Fallen, 
in denen der yom "Tetaniewetter" ausgehende Reiz unter dem erforderlichen 
Schwellertwert geblieben ist, kann dann die Tetanie im AnschluB an eine hinzu­
tretende Temperaturerhohung, einen fieberhaften Infekt, doch noch manifest 
werden. Auch mit Hilfe dieses Mechanismus findet demnach eine gewisse Auslese 
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fltatt, denn solchen Summationsreizen wird wohl nie die Gesamtheit, sondern 
nur ein gewisser Bruchteil der Rachitiker im Verlaufe der Krankheit ausgesetzt 
sein konnen. 

Einen weiteren besonders wichtigen unterstiitzenden, tetanigenen Faktor 
haben wir in der "kiinstlichen Ernahrung" zu erblicken. Ihre Rolle beschrankt 
sich nicht allein auf die Auslosung der manifest en Tetanie - mit Hilfe der 
von der Verdauungsalkalose, von der alkalischen Faecesreaktion, yom relativen 
Phosphatreichtum der Kuhmilch ausgehenden tetanigenen Reize - und auf 
die Begiinstigung der rachitischen Stoffwechselstorung, vielmehr diirfte die 
Kuhmilch auch schon an der Ausbildung der fUr die Tetanie charakteristischen 
Ionenkonstellation beteiligt sein Denn wenn auch die GIeichgewichtsstorung 
zwischen dem Blutkalk- und Phosphatgehalt bei der Rachitis und auch der 
Tetanie vornehmIich auf das Versagen der inneren Regulationsmechanismen 
beruhenmag, so konnen sich die Zusammensetzung der Nahrung und mogIicher­
weise gewisse mit der Verdauung zusammenhangende Vorgange in der Genese 
dieser Krankheitszustande als unterstiitzende Faktoren doch noch Geltung 
verschaffen. Bei der Rachitis ist dies viel weniger der Fall als bei 

. Ca 
der Tetanie. Gehen wir namlich yom Quotienten p aus, so weist dieser -

wie bereits erwahnt - in der Kuhmilch einen viel niedrigeren Wert (Q,79) auf, 
als in der Frauenmilch (1,31); d. h. in der Kuhmilch besteht ein relativer 
PhosphatiiberschuB. Phosphate erniedrigen aber den Serumkalk, 
verstiirken somit die Hypocalcamie, besonders leicht bei einer durch 
die Rachitis bereits gestorten Blut-Ca- und P~Verteilung. Dementsprechend 
wird die Kuhmilch bei der Tetanie die Entstehung der Hypocalcamie erleichtern. 
Es liegt uns jedoch vollig fern, dieser exogenen atiologischen Komponente 
bei der Tetanie einen Vorrang zuschreiben zu wolleri. E benso wie die Rachi tis 
ist auch die Tetanie in erster Linie als eine intermediare endogen 
bedingte Stoffwechselstorung aufzufassen. 

Es ist sogar fraglich, ob die erwahnten klimatischenFaktoren oder die 
kiinstliche Ernahrung eine unkomplizierte, d. h. tetaniefreie Rachitis direkt, 
ohne Zuhilfenahme besonderer, bisher unbekannter endogener Momente in 
das Tatent-tetanische Stadium uberfuhren konnen, mit anderen Worten, ob 
sich ihre Wirkung - wie es den Anschein hat -'-- nicht allein auf die Aktivierung 
einer bereits latent vorhandenen Tetanie beschrankt. Diese fur die Pathogenese 
der Tetanie wichtige Frage muB heute noch als unentschieden bezeichnet werden. 
DaB jedoch solche Ubergange aus einer im engeren Sinne rachitischen ("P­
armen") in die tetanische ("Ca-arme") Phase' tatsachIich vorkommen, kann 
heute im Hinblick auf die zahlreichen einschlagigen klinischen Beobachtungen 
[Freudenberg-Verfasser (414)], und, angesichts der gar nicht so se~tenen 
Kombination einer "rachitischen" Hypophosphatamie mit einer "tetanischen" 
Hypocalcamie nicht mehr angezweifelt werden. 

Die Entstehungsbedingungen der Rachitis und TBtanie lassen sich nach 
dem Gesagten in das folgende vereinfachte Schema [Verfasser (550)] zu­
sammenfassen, wobei es noch zu beachten bleibt, daB zur Ausbildung der 
Tetanie nicht unbedingt samtliche Zwischenstadien durchlaufen werden 
miissen. 
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Rachitis I 

Rachitis II 

Latente Tetanie 

Manifeste Tetanie 

Tetanische Krampf­
auBerungen 

Hypophosphatamie, nor. 
maIer Kalkspiegel. 

Hypophosphatamie, leicht 
gesenkter Kalkspiegel. 

Allmahliche Hebung des 
Phosphatspiegels, wei­
tere Senkung des Kalk· 
gehaltes. 

Normaler oder erhohter 
Phosphatgehalt, starke 
Hypocalcamie. 

Sowohl die Hypocalcamie wie auch die Hypophosphatamie werden, sobald 
schon vorhanden, unter dem EinfluB besonderer intermediiirer V organge von 
der Art eines "Circulus vitiosus", dessen Erorterung im einzelnen hier viel zu 
weit fuhren wurde, allmahlich an Intensitat zunehmen mussen, oder zumindest 
bestehen bleiben. So erklart sich auch die Tatsache, daB der Ubergang von 
der unkomplizierten Rachitis in die Tetanie (ebenso oder vielleicht noch mehr 
auch in umgekehrter Richtung) mit Schwierigkeiten verbunden ist, und des 
Hinzutretens besonderer Impulse ("hormonale Friihjahrskrise" usw.) bedarf. 
Bei der latenten Tetanie mit erniedrigtem Serumkalk- und Phosphat spiegel 
besteht sogar ein zweifacher "Circulus vitiosus". Der weitere Verlauf hangt 
dann in erster Linie von der Resultante einerseits der rein rachitogenen, 
andererseits der tetanigenen Reizfaktoren ab, die im gegebenen FaIle zur 
Auswirkung gelangt sind. 

Besondere Formen der Rachitis nnd der Tetanie. 
Als die ubergeordnete Bedingung der experiment ellen Rattenrachitis haben 

wir die alimentar bedingte Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung kennen 
gelernt, die durch Zufuhr von Rachitisschutzstoff oder durch Nivellierung des 

Ca 
Quotienten pin der Nahrung behoben werden kann. Bei der menschlichen 

Spontanrachitis sind die Verhaltnisse verwickelter. Die auch hier im Blut­
chemismus nachweisbare Abweichung von der Norm liiBt sich wohl durch 
Vitamin-D-Angebot bekampfen, allein der Versuch, diese Salzstoffwechsel­
sti)rung auf exogene Momente zuruckzufuhren oder sie - in Analogie zur 
experimentellen Rattenrachitis - durch Salzzufuhr (Phosphat oder Kalk) 
nachhaltig zu beeinflussen, miBlang bisher. Neuerdings mehren sich sogar die 
Stimmen, die fur die menschliche Spontanrachitis die ubergeordnete patho­
genetische Bedeutung des gestorten Ca- und P-Gleichgewichtes in Abrede 
stellen und dieses Symptom mehr als ein sekundares ansehen wollen. Das primare 
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pathogenetische Moment wird nach dieser Anschauung - wie bereits dargetan 
- direkt in das Knochensystem verlegt. Eine Entscheidung in diesem Frage­
komplex konnte bisher, wie wir es gesehen haben, nicht gefallt werden. Nichts­
destoweniger besitzen wir im Beispiel einer besonderen, von der iiblichen 
Rachitis verschiedenen Rachitisform, in der sog. renalen Rachitis, den besten 
Beweis dafiir, daB die gestorte Blut-Ca- und P-Verteilung als primarer atiolo­
gischer Faktor auch beim Menschen gegebenenfalls eine gewichtige Rolle zu 
spieleD in der Lage ist. Die Kenntnis der renalen Rachitis diirfte somit fiir die 
Pathogenese der rachitischen Osteopathien iiberhaupt von Interesse sein. 

Die Zahl der einschlagigen Beobachtungen ist nicht sehr groB, sie diirfte 
heute noch kaum 100 iibersteigen. Auffallenderweise begegnen wir solchen 
Veroffentlichungen fast aussch1ieBlich in der auslandischen padiatrischen Lite­
ratur [Parsons (1094, 1906), Miller (1013), Miller-Parsons (1014), Barber 
(59-61), Paterson (1100-1102), Shipley - Park - Mc Collum - Simmonds 
(1327), Sutherland (1395), M. Fletcher (376), Fairbank (344), Page (1082), 
Ogilvie (1073), Porter (1141), Roth (1226), Hutinel (764-766), Jacob­
Durant (774), Hunt (759), Apert (34), Lathrop (890)], in der deutschen 
Literatur haben sich bisher nur 2 Arbeiten mit dem Problem befaBt [Verfasser 
(553, 554), Duken (296)]. 

Die Berichte schildern die Klinik und Symptomatologie der Krankheit als eine ein­
tiinige. Nach stets schleichendem Beginn sind haufig die Wachstumshemmung oder aber 
das pliitzliche Auftreten und die rasche Verschlimmerung von rachitischen Knochen­
veranderungen, so Genua valga, die ersten auffallenden auBeren Merkmale einer bisher 
nicht erkannten Erkrankung. Der Ausbildung der auBerlich sichtbaren rachitischen 
Knochendeformitaten geht die ubergeordnete Nierenstiirung langere Zeit, meist mehrere 
Jahre voraus. In dieser ersten, meist nicht erkannten Phase der Krankheit, klagen die 
Kinder haufig uber starkes DurstgefUhl, haufigen Harndrang: Symptome, die uns die 
haufige Fehldiagnose eines Diabetes insipidus verstandlich machen. Dies urn so mehr, 
weil der Urinbefund in der Regel ein sehr wenig ausgepragter ist. Die Albuminurie ist 
geringgradig, kann zeitweise sogar viillig fehlen; Zylinder werden ebenfalls oft vermiBt, 
oder finden sich hiichstens in sehr geringer Anzahl. Das haufige, nach Barber sogar fUr 
die Mehrzahl der FaIle (auch in den eigenen Beobachtungen) charakteristische Fehlen von 
kardiovascularen Symptomen (erhiihter Blutdruck, Herzhypertrophie, rigide Arterien), 
die bei Erwachsenen die essentielle Schrumpfniere regelmaBig begleiten, erhiiht nur die 
Schwierigkeit einer richtigen Diagnose. Hier ermiiglicht allein eine Nierenfunktionspriifung, 
verbunden mit Bestimmung des Serumreststickstoffgehaltes die niitige Entscheidung, 
auch die differential-diagnostisch oft nicht leichte Abtrennung gegen einen Diabetes insipidus. 
Es besteht eine mehr oder minder ausgepragte Hyposthenurie, mit sehr schlechter Kon­
zentrierungsfahigkeit, stark verziigerter Indigocarmin., Harnstoffausscheidung und erhiihtem 
Reststickstoffgehalt im Blutserum. Kopfschmerz, Erbrechen, Augensymptome, Schlafrig­
keit usw. deuten auf eine drohende Uramie hin, an der nach den Literaturangaben die 
Kranken mit geringen Ausnahmen schlieBlich auch enden. 

Ebenso wie die Klinik der Krankheit, weist auch der Autopsiebefund bei den zur 
Sektion gelangten und in der Literatur ausfUhrlich eriirterten, zahlreichen Fallen eine nur 
sehr geringe Abwechslung auf. Der Nierenstiirung liegt stets eine progressive Fibrosis 
mit cystischer Degeneration der Tubuli, meist "mit geringerer Tendenz sekundarer syste­
matischer GefaBveranderungen als bei anderen bekannten Formen einer interstitiellen 
Nephritis" [Barber (60)] zugrunde. Die Nieren sind in der Regel auBerordentlich klein. 
Die Genese dieser Nierenveranderung ist unklar. Ein Teil der Autoren faBt sie als eine 
Art von MiBbildung, als echte Aplasie, und die Fibrosis als Folgezustand auf. In manchen 
Fallen laBt sich die interstitielle Nephritis mit sekundaren Schrumpfungen einwandfrei 
auf eine aufsteigende Infektion der Harnwege zuruckfiihren (so in einem FaIle unserer 
Beobachtung). Die Ossificationsstiirung wird als eine echt-rachitische oder zumindest 
der rachitischen auBerordentlich ahnliche bezeichnet [Parsons (1096), Shipley - Park-
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Me Collum - Simmonds (1327)]. Die Annahme einer Pseudoraehitis ist demnach vom 
anatomisch-histologischen Standpunkte aus nieht gerechtfertigt. 

Fragen wir nach der Ursache der Ossificationsstorung bei der renalen 
Rachitis, so liegt es am nachsten, in Ubereinstimmung mit samtlichen Autoren 
(allein Duken ausgenommen), den verander-ten Blutchemismus zur Erklarung 
heranzuziehen. In jedem Falle von renaler Rachitis besteht eine Verschiebung 
der Blut-Ca- und P-Verteilung, und zwar in der Regel eine sehr starke absolute 
Phosphatstauung, ahnlich wie dies bei fast jeder chronischen Nephritis infolge 
der Behinderung der Phosphatausscheidung durch die kranken Nieren, auf­
zutreten pflegt, sowie eine sekundare Hypocalcamie und eine konstante, meist 
sogar wahre Acidose. 1m Gegensatz zur experiment ellen Rattenrachitis kommt 
hier diese Storung im Blutchemismus endogen, und zwar nephrogen zustande. 

Ca 
Mit dem veranderten Quotienten p im Blut und mit der begleitenden Acidose 

sind nun aber die im vorhergehenden besprochenen Bedingungen einer rachiti­
schen Knochenerkrankung voll erfullt. Die Ausbildung der entsprechenden 
spezifischen Symptome stellt nur das Endergebnis dieser Forderung dar. Fur 
die Richtigkeit dieser vorerst allein durch Uberlegungen und Analogieschlusse 
gestutz-ten Folgerung spricht der Umstand, daB nach verschiedenen Beob­
achtungen [Parsons (1096), Verfasser (553)] eine, wenn auch nur unvoH­
kommene Normalisierung des gestorten Ca- und P-Gleichgewichts im Blut, 
wie sie im Verlaufe der Nierenerkrankung oft auch spontan einzutreten pflegt, 
stets mit Heilungsvorgangen an den Knochen einhergeht. Fur die besondere 
SteHung der renalen Rachitis zeug-t weiterhin ihre fast regelmaBige Un­
beein£luBbarkeit durch spezifische antirachitische Mittel und der 
chemische Blutstatus, der noch am ehesten an Tetanie erinnert. Die starke, 
in der Regel inkompensierte Begleitacidose bedeute-t jedoch eine entscheidende 
Abweichung, die gleichzeitig auch das Auftreten tetanischer Symptome ver­
hindert. Die in einigen seltenen Fallen nachweisbare giinstige Wirkung anti­
rachitischer Mittel bei der renalen Rachitis [Verfasser (553)] muI3 wohl als 
ein rein symptomatischer Effekt gedeutet werden. 

Ob die bei der Verda u ungsinsuffizienz (CoeIiakie) gelegentlich auftretende 
Rachitis - wie dies Fanconi (350) vermutet - ebenfalls als eine besondere 
Rachitisart aufzufassen sei, erscheint uns wenig wahrscheinlich oder zumindest 
noch nicht genugend begrundet. Fanconi stutzt seine Ansicht allein auf die 
Tatsache, daB spezifisch-antirachitische Verfahren bei der die Coeliakie beglei­
tenden Rachitis haufig versagen. Selbst wenn dies zutreffen wiirde, was nach 
Parsons (1097) und nach eigenen unveroffentlich-ten Beobachtungen genel'ell 
sicher nicht behauptet werden darf, ist damit noch nicht gesagt, daB die rachi­
tische Osteopathie bei der Coeliakie von der gewohnlichen Spontanrachitis 
grundsatzlich zu trennen sei. Vielmehr konnte man sich vorstellen, daB bei der 
Coeliakie mit den chronischen Durchfallen die Kalkphosphatretention so stark 
gestort ist, daB der Rachitisschutzstoff mangels der notwendigen Knochensalze 
als Bausteine seine Wirkung nicht entfalten kann, obgleich die rachitische Storung 
letzten Endes der ublichen Spontanrachitis en-tspricht. Auch der Blutchemis­
mus bei def CoeIiakie weist keine Eigentumlichkeiten auf, die fiir den spezifischen 
Charakter der Osteopathie sprechen wiirden. In der Regel, aber (nach eigenen 
Erfahrungen) keineswegs - wies dies von Fanconi behauptet wird -aus-
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nahmslos, herrscht bei derCoeliakie, oft auch ohne begleitende Rachitis ("rachitis 
sine rachitide") eine Hypophosphatamie, haufig auch eine Hypocalcamie, 
dann mit tetanischen Symptomen vor: mithin ahnliche Veranderungen wie 
bei der gewohnlichen Spontanrachitis. 

tiber eine weitere eigentiimliche Rachitisart bericMet neuerdings Boyd (164). 
Es handelt sich hier urn FaIle mit schwerer florider Rach;tis, sehr starker Hypo­
phosphatamie und normalem Kalkspiegel, die durch Zufuhr von Vitamin-D 
oder durch Kalk, Phosphatangebot nicht geheilt werden konnen. Der Saure­
basenhaushalt ist stets, wenn auch in wechselndem MaDe im Sinne einer Aci­
dose (!), eines relativen Basendefizits gestort. Bei einem Kinde bewirkten sogar 
3 X I g NaHC03 taglich eine deutliche Besserung. Die Besonderheit dieser 
FaIle besteht - auDer ihrer therapeutischen UnbeeinfluDbarkeit - darin, daD 
sie stets mit eigentiimlichen endogenen Storungen vergesellschaHe·t sind, so in 
erster Linie mit einem atypischen Diabetes mellitus, mit Diabetes insipidus (wobei 
eine renale Komponente im Smne der renalen Rachitis nicht in Betracht kommt). 
Einen vermutlich in die gleiche Gruppe gehorigen Fall haben vor kurzem Schier 
und Stern (1269) beschrieben, der sich auDer der rachitischen Grundkrankheit, 
und der sehr starken Hypophosphatamie mit Acidose, durch einen atypischen 
Diabetes mellitus und durch sein refraktares Verhalten auch den sonst zuver­
lassigsten spezifischen antirachitischen Verfahren gegeniiber ausgezeichnet hat. 
tiber die Pathogenese dieser "unheilbaren", anscheinend auDerst seltenen 
Rachitisart besitzen wir noch keine verwertbaren Befunde. 

Von mancher Seite wird versucht [so Alwens (29)], auch die "Hunger­
osteopathien" von der Rachitis-Osteomalaciegruppe abzutrennen und ihnen eine 
eigene Stellung einzuraumen. Allein die BeweisfUhrung fUr diese Absonderung 
erscheint uns - wie wir bereits erortert haben - nicht stichhaltig. Das Vor­
wiegen osteoporotischer Veranderungen bei der Hungerosteopathie konnen wir 
uns auch durch das Hineinspielen der Unterernahrungskomponente, auch yom 
pathologisch-histologischen Standpunkte aus, zur Geniige erklaren. Auch der 
von Loll (922, 923) als wichtiges Unterscheidungsmerkmal gebracMe Befund 
der relativ sehr starken Phosphatverarmung in den Knochen bei Hungerosteo­
pathien kann als Beweis nicht anerkannt werden, da nach neueren Unter­
suchungen [Medes (994), Howland - Marriott - Kramer (731), Chick­
Korenchevsky - Roscoe (218)] ahnlich verminderte P-Werte auch in den 
Knochen rachitischer Ratten und auch bei der kindlichen Spontanrachitis 
(731) nachgewiesen werden konnen. Atiologisch-klinisch und beziiglich ihrer 
therapeutischen BeeinfluDbarkeit stehen die Hungerosteopathie und die engere 
Gruppe der "rachitisch-malacischen" Storungen miteinander sogar in bestem 
Einklang. 

Nicht nur bei der Rachitis, auch bei der Tetanie erheischen vereinzelte 
FaIle eine besondere Betrachtung und miissen als von der groDen Gruppe der 
gewohnlichen "idiopathischen" Tetanie verschieden angesehen werden. So 
miissen wir die postoperativen Tetanien, diese rein parathyreogene Tetanieart, 
die durch antirachitische Mittel nicht beeinfluDt werden, nach dem heutigen 
Stand der Tetanielehre 1 als eine besondere Gruppe ansehen. Nicht ohne Berech­
tigung kann auch die sog. puerile Tetanie, die sich bei Kindem iiber das 

1 Siehe S. 896ff. 
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eigentliche Rachitisalter, d. h. iiber das Kleinkindesalter hinaus iiber viele 
Jahre erstreckt, als eine ebenfalls rein parathyreogene Tetanie aufgefaBt werden: 
Denn auch in diesen Fallen versagen die spezifisch-antirachitischen. Mittel 
mehr oder minder vollkommen, lassen zumindest den Serumkalkspiegel und 
die absolute (!) Phosphatstauung unbeeinfluBt, bewirken hochstens - ebenso 
wie bei der experimentellen parathyreopriven Tetanie - eine leichte klinische 
Besserung [Brehme-Verfasser (172), Schlack (1275)]. Hier dUrfte also 
eine endogene Schwache [Fehlen, mangelhafte Ausbildung, sekundare Zer­
storung - vgl. auch die Beobachtung von Bottiger-Wernstedt (165), bei 
einem an Tetanie verstorbenen Saugling] der Epithelkorperchen vorliegen. 

All diese besonderen Formen der Rachitis und der Tetanie sind jedoch 
nur Ausnahmen, die man neben der groBen Anzahl der echten Rachitis- und 
Tetaniefalle vernachlassigen kann. 

Zahne nnd Rachitis. 
Als eine besondere Form nicht der Rachitis, sondern der rachitischen Mani­

festationen stellen Veranderungen an den Zahnen dar. Wie im ganzen Skelet­
system, so leidet bei Rachitis die Kalkeinlagerung auch in den Zahnen not, 
was sich dann nach dem spateren Durchbruch der Zahne in Form von Hypo­
plasien auBert. Unter solchen Hypoplasien hat man friiher nach auBen sichtbare 
Veranderungen im Schmelzaufbau verstanden. Der haufigste Sitz dieser Schmelz­
hypoplasien, Schmelzdefekte ist an den Kauflachen oder in deren Nahe, meist 
in giirtelformiger Anordnung. Nur in seltenen Fallen verschiebt sie sich gegen 
den Zahnhals zu. Die leichteste Form tritt durch diskontinuierliche, seichte, 
griibchenformige Vertiefungen in Erscheinung, wahrend die schwereren Faile 
durch starkere stufenformige Einsenkungen, oft mit freiliegendem Dentin, 
gekennzeichnet sind. Neuere Untersuchungen, die wir in erster Linie Walk­
hoff (1480) und M. Mellanby (1001-1005) verdanken, haben die Aufmerk­
samkeit auf die inneren, nach auBen unsichtbaren Hypoplasien gelenkt, die 
schon aus dem Grunde ein besonderes Interesse fiir sich beanspruchen diirften, 
da sie das Pradispositionsmoment fiir spatere cariOse Zahnveranderungen 
abgeben. 

Die Gesamtheit der aul3eren und inneren Hypoplasien, die Walkhoff unter dem Namen 
Odontegenesis imperfecta zusammenfal3t, aul3ert sich nach ihm "durch mangelhafte Ver­
kaIkung kIeinerer oder gr6l3erer Gruppen von Schmelzprismen, in ihrer Langsachse durch 
starkere Ausbildung bzw. geringere VerkaIkung der Corticalisschicht der Schmelzprismen, 
durch Querstreifung der Prismen, schlechte VerkaIkung derselben sO'wohl an der Dentin­
grenze, wie in den peripheren Schichten in mehr oder minder grol3en unregelmal3igen 
Bezirken, durch Streifen des Retzius von der geringsten Andeutung bis zur starksten 
Ausbildung, durch schloohte VerkaIkung der Schmelzelemente in den Fissuren der Molaren. 
und wenn auch seItener, durch aul3ere Hypoplasien des Schmelzes. 1m Zahnbein trifft 
man sowohl auf einzelne Interglobularraume, wie auf durch diese gebildete Konturlinien, 
und zwar nicht nur in den Kronen, sondern auch in den Wurzeln, auf Gruppen von mangel­
haft verkalkten Dentinkanalchen, ferner auf gewaltige Interglobularraume an der Dentin­
zementgrenze, selbst Durchsetzungen der ganzen Dentindicke eines fertigen Zahnes mit 
solchen, endlich auf irregulares Dentin in sonst ganz normalen, gesund aussehenden 
Zahnen." 

Die Verkalkung der Za..h.ne im zweiten GebiB fallt zeitlich mit dem Auf­
treten der floriden Rachitis im Sauglingsalter zusammen (Abb. 12). Die 
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Entstehung der auI3eren und inneren Hypoplasien muI3 man dementsprechend 
auch in das Sauglingsalter zuruckverlegen. 

Nach der fruher allgemein herr-
schenden Anschauung, insbesondere 
aufGrundderErdheimschen(337), 
neuerdings durch Korenchevsky 
(849), Cohen (222) u. a. bestatigten 
Untersuchungen sollten dieseZahn­
defekte ausschlieI3lich rachitisch­
tetanischen Ursprungs sein. Dieser 
Ansicht wurde dann spater von 
verschiedener Seite [so bei Klotz 
(835), K. Kassowitz (812a)] mit 
guten Grunden entgegengetreten. 
Es wurde darauf abgehoben, aller­
dings nicht durch die neueren 
strengeren diagnostischen Kautelen 
erhartet, daI3 man haufig Schmelz­
defekten in verschiedenster Aus­
bildung bei Kindem begegnet, die 
weder Rachitis noch Tetanie durch­
gemacht haben. Nach K. Kasso­
wi tz (812a) sollte jede auch nur 
vorubergehende Stoffwechselsto­
rung, Z. B. eine akute Infektions­
krankheit, AnlaI3 zu einer rasch 
a usgeglichenen Ossific a tionsstol'ung 
geben, die dann bei den Zahnen 
in Form der Hypoplasien in Er­
scheinungtritt. Schwe>'wiegend ist 
auch der von Mc Collum (961) 
erwahnte Einwand, wonach die geo­
graphische Verteilung der Rachi­
tis sich mit der del' cariosen Zahn­
vel'andel'ungen in der Bevolkerung 
nicht vollig deckt. Hierzu kommt 
noch, daB nach mehreren Autoren 
[Zilva-Wells (1563), H6jer (693, 
696), T ove r u d (1433), Howe 
(725-727), Reyher - Walkhoff 
(1l82), Walkhoff (1480)], auch 
ein Unterangebot an Vitamin-C, -
allerdings nach den vorliegenden 
expel'imentellen Ergebnissen bisher 
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sien del' erwahnten Art verursachen kann. Andererseits verfugen wir abel' 
aus del' letzten Zeit uber ausgedehnte experimentelle Befunde [M. Mellan by 
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Abb. 13. Gebisse von 3 Hunden des gieichen Wurfes. 
Die Hunde erhieiten in gieich iangen Versuchsperioden 

die gieiche Grunddiat mit foigenden Zusatzen: 
a) Lebertran - normaies Gebi.B, 
b) Olivenol und CaCO" 

b c) Olivenoi. 

c 

Sowohl b) und c) zeigen schlecht verka lkte (hypo­
plastische) Zahne. Durch Kreidezusatz konnte nur eine 
ma.Bige therapeutische Wirkung erzielt werden. die 

weit hinter der des Lebertrans (a ) zurtickblieb. 
(M. MeHan bry 1004). 

(1001-1005)], die der friiheren Lehrmeinung von der rachitischen Genese der 
Zahnhypoplasien erneut eine sichere Grundlage zu verleihen imstande sind. 
Hiermit solI jedoch nicht der Eindruck erweckt werden, daB wir nun wiederum 

c D 
Abh. 14. 

p 

C I D P 
Abb. 16. 

c D p 
Abb. 15. 

Abb. 14-16. Langsschnitte von den unteren Eckzahnen bei 3 Hunden des gieichen Wurfes. Die 
Hunde erhielten in gleich langen Versuchsperioden die gieiche Grunddiat mit folgenden Zusatzen. 
Abb. 14. Lebertran und Hafermehl. Zement und Dentin sind breit ; keine Interglobularraume: 

Die Zahne sind normal. 
Abb. 15. Olivenol, Zement und Dentin sind schmal. Pigmentation des Zements, 

Interglobuiarraume im Dentin: Hypopiasie. 
Abb. 16. Olivenoi und Hafermehl. Zement und Dentin sind sehr schmal und schlecht verkalkt. 

Der Zusatz von H afermehl hat die Verkaikung der Zahne besonders stark beeintrachtigt. 
(M. Mellanby, 1003.) 

C Zement, D Dentin, P Pulpa, IIntergiobularraume. 

jede Zahnhypoplasie unbedingt auf eine rachitische Grundstorung zuriick­
fiihren: Die Moglichkeit einer nichtrachitischen Genese mochten wir vielmehr 
auch weiterhin noch ausdriicklich offen lassen~ 
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Die Beweisfiihrung von M. Mellan by ist eine vollig eindeutige. Es gelang 
ihr der Nachweis zu erbringen, daB Unterangebot an Rachitisschutzstoff, beson­
ders bei gleichzeitig reichlicher Zufuhr von "rachitogen" wirkenden Cerealien 
(Hafermehl) 1 bei Hunden schwere Zahnhypoplasien erzeugt, und daB in Kontroll­
versuchen eine an Rachitisschutzstoff reiche Diat die Entstehung von solchen 
Hypoplasien verhindert (Abb. 13, 14, 15, 16). Diese in Tierexperimenten gewon­
nenen Ergebnisse konnte Mellanby auch auf die menschlichen Verhaltnisse 
iibertragen. Auch bei Kindernkonnte die Entstehungder Hypoplasien 

p D 

Abb . 17. 

p 

c 

s 

D 

Abb. 19. 

p D c 
Abb. 18. 

c 

Abb. 17-19. Photogramme von 3 Backza hnen aus kindlichenMilchgebissen. zum Nachweis fur die 
Existenz angeborener Hypoplasien (M. M e llanby, 1003). 

Abb. 17. 1. Molar. Fast normale Struktur, geringe, fast feblende Pigmentation im Zement. Reine 
Interglobularraume. 

Abb. 18. 2. Molar. Schwere Hypoplasie . Starke Pigmenta tion des Zements . Zahlreiche Inter­
globularraume. 

Abb. 19. 2. Molar. Ebenfalls starke Hypoplasie. Sehr unregelmaJ.liges. mangelhaft angelegtes' 
Zement. Zahlreiche Interglobularraume. Die Verkalkung des Dentins weniger gestort als bei 

Abb. 18. 
P Pulpa, D Dentin, C Zement. 

und in weiterer Folge auch die von sekundaren canosen Verande­
rungen mit Hilfe einer energischen Rachitisprophylaxe (Lebertran, 
bestrahltes Ergosterin) zahlenmaBig feststellbar bekampft werden. 
Praktisch wichtig ist die Beobachtung, daB selbst bei bemits bestehender Hypo­
plasie die Widerstandsfahigkeit der Zahne gegeniiber Caries begiinstigenden 
Reizen durch Zufuhr von Rachitisschutzstoff erhoht werden kann. So betrug 
die Zahl der kariosen Zahne bei einer Gruppe von unbehandelten Schulkindern 
im Mittel 5,1 und bei de;r antirachitisch behandelten Kontrollgruppe nur 1,4 
(1004). 

1 Siehe S. 855. 
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Von prinzipieller Bedeutung ist weiterhin der nicht nur von Mellanby 
an Hunden, sondern auch von Walkhoff an Meerschweinchem erbrachte 
Nachweis von Hypoplasien in Milchziihnen, im AnschluB an eine Vitamin-D­
bzw. Vitamin-C-arme Ernahrung der Muttertiere. Dieser Befund, dessen Trag­
weite man sehr hoch einschatzen muB, kann nur in dem Sinne gedeutet werden, 
daB die Zahne des erst en Gebisses gegeniiber alimentaren Schaden viel empfind­
licher sind, als das iibrige Skelet sowohl des miitterlichen wie des kindlichen 
Organismus. Die in den Milchzahnen lokalisierten Hypoplasien miiBte man 
dementsprechend folgerichtig als Zeichen einer ange borenen Avitaminose, 
im FaIle des Vitamin-D-Unterangebotes als ein "rachitisches" Symptom werten. 
Werden diese Befunde und ihre Deutung einer Nachpriifung in der Zukunft 
standhalten, so wiirde auch das Problem der angeborenen Rachitis, das bis vor 
kurzem noch als entschieden galt, von neuem an Akualitat gewinnen (Abb. 17 
bis 19). Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen von Mellanby werden 
auch die Hypoplasien der Milchzahne durch eine vitamin-D-reiche Ernahrung 
erfolgreich bekampft. Ein Hinweis auf die Wichtigkeit der miitterlichen Er­
niihrung fUr die normale fetale Entwicklung 1. 

Die spezifisch antirachitischen Verfahren. 

it) Die direkte Bestrahlung. 
Die von H uldschinsky (739, 740, 742) eingefiihrte Bestrahlungstherapie 

der Rachitis wurde zuerst allgemein mit Skepsis aufgenommen, konnte jedoch 
in ihrerWirksamkeit bald [mit einer einzigenAusnahme, Reyher (1178-1180)] 
von allen Nachuntersuchern bestatigt werden [Putzig (1155), Erlacher (339a), 
Riedel (1185), N oeggerath (1060), Blencke bei der Hungerosteopathie (124), 
L. F. Meyer (1009) u. a.; in Frankreich Lesne - de Gennes (911), Dorlencourt­
Fraenkel (280), Ribadeau - Dumas-Debray - Saidmann (1184) bei einer 
rachitischen Osteopsathyrose; in England Carter - Braine - Osman (205), 
in Amerika HeB - Unger (617), Kramer - Casparis - Howland (856), in 
!talien Manfredi (974), in Dii.nemark Bloch - Faber (129), in Belgien Miiller 
(1039) usw.]. Die BeweisfUhrung Reyhers mit der er trotz der allgemeinen 
Zustimmung das Bestrahlungsverfahren ablehnt, muB als unhaltbar bezeichnet 
werden, und konnte auch durch entsprechende klinische Experimente widerlegt 
werden [Schmitt (1292,1293), Vollmer (1467)]. Wenn er neuerdings (1181), 
besonders im Hinblick auf die noch zu erorternden Ergebnisse der "indirekten 
Bestrahlungsmethode" seine Kritik gemildert hat und zur Annahme neigt, 
daB die antirachitische Wirkung der Bestrahlung sich nur auf die Verkalkung 
beschriinkt, und die weiteren allgemeinen Merkmale der rachitischen Stoffwechsel­
storung unbeeinfluBt lassen soIl - eine Ansicht, der friiher auch Karger (806) 
Ausdruck gegeben hat - so iibersieht er, daB nach wiederum iibereinstimmenden 
Angaben zahlreicher Forscher unter dem EinfluB der Strahlentherapie nicht 
nur die Ossificationsstorung, sondern auch die spezifischen blutchemischen 
Veranderungen [Verfasser (521), Kramer - Casparis - Howland (856), 
W oringer (1554), Hottinger (715) u. a.], sowie ebenso sicher die weniger 
faBbaren statisch-motorischen Symptome und was von besonderer Bedeutung 

1 Siehe auch S. 960ff. 
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ist, auch die tetanische Begleiterkrankung, wiederum mit ihrem gestorten Blut­
chemismus, behoben werden [Sachs (1233, 1234), Huldschinsky (741), 
Falkenheim-Verfasser (345), W oringer (1554), R. Stern (1373), Flesch 
(372), Casparis - Kramer (208), Hoag (687), Lestoquoy (913), Mouriquand­
Bertoye (1030, 1031), Fonteyne (378), Lesne - Turpin - Guillaumin (910), 
de Micheli (268) u. a.]. DaB die Bestrahlung die Anamie und angeblich auch 
die allgemeine KorperresistenzunbeeinfluBt laBt,spricht unseres Erachtens 
weniger gegen die spezifisch antirachitische Wirksamkeit des Verfahrens -
wie es ·Reyher deuten will - sondern viel eher fUr die unspezifische :Natur 
dieser mit der Rachitis haufig vergesellschafteten Symptome. Hierfiir spricht 
allein schon der Umstand, daB z. B. die sog. "rachitische" Anamie auch durch 
kein anderes antirachitisches Verfahren [L. F. Meyer (1009), Rosenbaum 
(1208), Verfasser (542), Wieland (1521-1523)], sondern in der Regel erst 
durch Eisenzufuhr [Baumann (69), auch eigene Beobachtungen], oder durch 
eine andere gegen die Anamie gerichtete Therapie geheilt werden kann. 

Die Tatsache, daB bei Tetanie die Bestrahlung nicht nur auf die sekun­
dare tetanigene Ionenkonstellation, sondern in erster Linie auf die iiber­
geordnete, "rachitische" Grundstorung und demzufolge - in Analogie zur 
unkomplizierten Rachitis - auch auf die rachitische Ossificationsstorung ein­
wirkt, ist aIs ein wichtiger, wenn auch indirekter Beweis fiir die Richtigkeit 
unserer These von der zweiphasischen und trotzdem einheitlichen Natur der 
Rachitis-Tetanie zu werten. Der gleiche Wirkungsmodus zeichnet iibrigens auch 
die weiteren, noch zu besprechenden antirachitischen Verfahren aus. 

Zur Wahl der Quarzquecksilberlampe wurde Huldschinsky durch den 
Reichtum dieser "kiinstlichen HQhensonne" an ultravioletten Strahlen ver­
anlaBt, denen bekanntlich eine starke, fast ausschlieBlich chemische Wirkung 
zukommt. Von der chemischen Beeinflussung der krankhaften Stoffwechsel­
vorgange bei der Rachitis erwartete Huldschinsky die AuslOsung des Resti­
tutionsprozesses. Da das gleiche Verfahren auch bei der Therapie der experi­
mentellen Rattenrachitis mit Erfolg verwendet werden konnte [Powers­
Park - Shipley - Me Collum - Simmonds (1145, 1146), HeB - Unger­
Pappenheimer (622), Lesne - Turpin - Zizine (908), Eckstein (305, 306) 
u. a.], so war damit die Moglichkeit gegeben, eine nahere Analyse der wirksamen 
Lichtbestandteile unter exakten stets reproduzierbaren Bedingungen, wie sie 
in solcher Reinheit bei Kindern nie erzielt werden konnen, an Tieren (Ratten) 
durchzufiihren. So gelang es zuerst A. F. HeB (619, 621, 629) durch em genaues 
Filtrationsverfahren die urspriingliche Annahme Huldschinskys, daB der 
Lichteffekt auf den chemisch wirksamen, ultravioletten Strahlen beruhe, und 
den ebenfalls noch von Huldschinsky gefiihrten Nachweis, daB das an mtra­
violettstrahlen arme "Blaulicht" antirachitisch und antitetanisch kaum oder 
nur sehr schwach wirksam sei, nicht nur experimentell zu bestatigen, sondern 
sie auch in wichtigen Punkten zu erganzen. Die genaue Analyse fiihrte namlich 
zu dell). beachtenswerten SchluB, daB die antirachitische Wirkung bloB einem 
schmalen Abschnitt im Spektrum der kurzwelligen ultravioletten Strahlen. 
eigen ist. Dieser Abschnitt beginnt bei 313 mft, das Wirkungsmaximum liegt 
bei etwa 297 mft (302-290 mft), die untereGrenze nach den ersten Feststellungen 
von A.F.HeB und seinen Mitarbeitern (619, 621, 629) bei etwa 280 mft; hOhere 
WellenIangen aIs 313 mft sind unwirksam. Mit diesen B~funden stimmt auch 

Ergebnisse d. inn. Med. 36 58 
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die Angabe von Rausser-Vahle (589) gut iiberein, die fiir den gleichen Bezirk 
eine starke Absorbierbarkeit durch tierische Gilwebe (Raut) nachgewiesen 
haben. Die ersten Feststellungen von A. F. ReB konnten durch weitere Unter­
suchungen bestatigt [Peemoller - Dannmeyer (1109), Maughan (990), 
Griffith- Taylor-Wilson (510), ReB-Weinstock (662)] und erweitert werden 
[Sonne - Rekling (1351), ReB-Anderson (659)]. Sonne und Rekling, 
sowie ReB-Anderson behandelten mit Rilfeeines besonders konstruierten 
Quarzspektralapparates Ratten, die an rachitogener Kost gehalten worden sind, 
mit einzelnen "Linien" des ultravioletten Rg-Spektrums, d. h. mit monochro­
matischem Licht. Dabei zeigte sich, daB der antirachitisch aktive Abschnitt 
wohl bei 313 mft beginnt, aber nicht bei 280 mft aufhort, sondern - besonders 
nach den Untersuchungen von Sonne - Rekling - sicherlich mindestens 
bis 253 mft reicht, also einen breiteren Abschnitt umfaBt, als es nach den ersten 
Befunden von ReB den Anschein hatte. Auch das Wirkungsmaximum scheint 
tiefer zu liegen, als zuerst vermutet, und zwar in einem Bezirk um etwa 280 mft 
(ReB-Anderson), der im Spektrum der natiirlichen Sonne gar nicht mehr 
enthalten ist. Das Sonnenspektrum schlieBt auf der ultravioletten Seite mit 
den 'Wellenllingen von 302-297 mft ab, das Bandenspektrum der kiinstlichen 
Rohensonne reicht bis zu einer Wellenllinge von 230 mft, mit einem besonders 
starken Strahlenbiindel im wirksamen Bezirk. Aus der Tatsache, daB das Sonnen­
spektrum antirachitisch wirksame Strahlen, wenn auch in viel geringerer Inten­
sitat und aus einem weniger wirksamen, langwelligen Abschnitt enthalt, als 
das Spektrum des Quarzquecksilberlichtes, darf folgerichtig geschlossen werden, 
daB eine schwache antirachitische Wirkung auch die Sonnenstrahlen entfalten 
miiBten. Ebenso auch andere Lichtquellen, vorausgesetzt, daB sie antirachi­
tisch aktive Strahlen - die man nach dem Vorschlag von Dannmeyer­
Kestner - Peemoller (256) im Rinblick auf ihre antirachitische Wirkung 
auch Ra-Stl'ahlen, oder nach dem Vorschlag Ruldschinskys (745) mit Riick­
sicht auf die allgemein biologische Wirkung auch B-Strahlen nennen konnte 1 -

aussenden. Tatsiichlich erwies sich das Sonnenlicht sowohl bei der spontanen 
menschlichen, wie bei der experimentellen Rattenrachitis, wenn auch in geringe­
rem MaBe als das Quarzlampenlicht, antirachitisch wirksam [ReB-Unger 
(616, 617,624), Shipley-Park-Powers-Mc Collum - Simmonds (1324), 
ReB - Gutman (626), Kramer - Boone (858), Armand - Delille (35-37), 
Jaubert (779), Feer (352), Rosenbaum (1208), Woringer (1555), Fischer 
(366)]. Auch das Kohlenbogenlicht (Jupiterlampe mit Ultrastift, Kohlsche 
Lampe und andere Modifikationen) enthalt geniigend antirachitisch aktive Wellen­
langen, um einen therapeutischen Effekt ausiiben zu konnen [ReB - Unger­
Pappenheimer (622), ReB - Unger (625), Eckstein (305, 306), RuId­
schinsky (744), Goldblatt - Rosenbaum - Thoenes (472)]. Die Wirk­
samkeit des natiirlichen Sonnenlichtes und der Kohlenbogenlampe bleibt ent­
sprechend dem relativ geringen Gilhalt dieser Lichtquellen an Ultraviolett­
strahlen weit hinter der der kiinstlichen Rohensonne, d. h.der Quarzqueck­
silberlampe zuriick. Einen noch schwacheren, als das direkte Sonnenlicht, 
aber einen immerhin noch nachweisbaren therapeutischen Effekt vermag auch 
reflektiertes Sonnenlicht, d. h. die sog. Himmelsstrahlung auszuiiben [Tisdall-

1 In der letzten Zeit scheint sich fiir diesen Strahlenbezirk die Bezeichnung "Dorno­
Strahlen" einzubiirgern. 
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Brown (1430)]. Sowohl dem direkten wie dem indirekten Sonnenlicht miissen 
wir bei der natiirlichen Prophylaxe der Rachitis eine wichtige (wenn auch in 
der Regel meist nur im Sommer ausreichende) Rolle zuerkennen, wie das 
schon lange vor Huldschinsky besonders eindringlich von Palm betont wurde 
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Abb. 20. JahreszeitIiche Schwa.nlrongen des Sonnensprektrnms: R WlI.rme, VL sichtbares Licht, 
BV blauviolette Strahlen, UV ultraviolette Strahlen. (Zitiert nach A. F. ReB, 639.) 

(1083). Palm hat auch schon die planmaBige Benutzung von sonnigen Spiel­
platzen, Sonnenbiidern als sehr heilsame Einrichtungen fur die Behandlung 
der Rachitis empfohlen. . 

Die Identifizierung der antirachitisch wirksamen Strahlen mit bestimmten 
Bezirken des IDtraviolettspektrums erleichtert auch das Verstiindnis fUr die 
Besonderheiten der geographischen Vertei-
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dieser Abschnitt (bis zu etwa 296 mf-l) 
reichlich vertreten ist [Abb. 20, siehe HeB 
(639)]. Diese jahreszeitliche Schwankung 
tritt besonders dann in Erscheinung, wenn 

Abb. 21. JahreszeitHche und tllgl1che 
Schwankungen fIn .. antira.cbitischen Be­

zirk" des Sounenspektrums. 
(Nach A. F. ReB, 639.) 

wir die maximal wirksamen Strahlen des natiirlichen Sonnenspektrums mit den 
Wellenlangen 302 bis 296 mf-l gleichsetzen (Abb.21). Nicht die Gesamt­
sonnenscheindauer, d. h. die Strahlungsquantitat, sondern die Qua­
litat, die Gegenwart ultravioletter Strahlen (mit der Wellenlange 
um etwa 300 mf-l) bestimmt den Heileffekt der Sonne. Infolge der ge­
ringen Penetrationskraft, dieser bekannten physikalischen Eigenschaft der ultra­
violetten Strahlen konnen diese auch durch RuB, Rauch, Nebel, lauter Momente, 

58* 
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die man als spezifische hygieillsche Mangel der groBen Industriestadte be­
zeichnen konnte, zuruckgehalten werden. Dies verstarkt dann nur den 
winterlichen "Ultraviolettmangel" in den Stadten, im Gegensatz zu den Ver­
haltnissen auf dem Lande. 

HeB - Unger - Pappenheimer (619, 622) sprechen auch dem Hautpigment 
eine gewisse Schutzwirkung gegen das Licht zu und leiten aus entsprechenden 
Versuchsresultaten, die sie bei der experimentellen Rattenrachitis gewonnen 
haben, die groBe Empfanglichkeit der amerikanischen Negerkinder fur Rachitis 
abo Die starke Besonnung in den Tropen vermag den Stoffwechsel trotz der 
schwarzen Pigmentierung der Haut im gewiinschten Sinne uIDZustimmen, 
oder vielmehr eine Storung uberhaupt fernzuhalten. Ebenso heilt Bestrahlung 
mit kunstlicher Hohensonne die Rachitis auch bei Negerkindern [Kramer­
Casparis - Howland (856), Levinsohn (914)]. 

Fiir eine erfolgreiche Prophylaxe reicht das natiirliche Sonnenlicht in unseren 
geographischen Breiten nicht nur wegen der relativ geringen Intensitat d~ 
in ihrem Winterspektrum enthaltenen antirachitischen Strahlen nicht aus, sondern 
auch aus dem Grunde nicht, weil die Sauglinge, Kleinkinder im Winter das 
Zimmer nicht zu verlassen pflegen und die wenigen im Winterspektrum der 
Sonne noch vorhandenen Ultraviolettstrahlen durch die Fensterglaser abgefangen 
werden. So konnte auch experimentell gezeigt werden, daB Zwischenschaltung 
von nicht sehr dunnen Fensterscheiben zwischen der Lichtquelle und rachiti­
schen Ratten die antirachitische Wirkung der Ultraviolettstrahlen aufhebt 
[Tisdall- Brown (1430), Wyman-Holmes- Smith - Stock barger-Pigott 
(1559)], da das gewohnliche Fensterglas Wellenlangen unterhalb von 330 
mp, vollig absorbiert [Maughan (990), Sheard - Higgins (1317)]. Nur bei 
Verwendung dunner Scheiben und starker Lichtquellen laBt sich noch ein 
geringer antirachitischer Effekt an rachitischen Ratten auch bei Zwischen­
schaltung der Scheiben nachweisen [Fuchs - Priesel (423)]. Zur Ausnutzung 
der antirachitischen Sonnenenergie auch in geschlossenen Raumen wurde in 
der letzten Zeit von verschiedener Seite der Ersatz der gewohnlichen Fenster­
glaser durch ultraviolett durchlassige Glaser empfohlen. Als zuverlassig wirk­
sam, d. h. biS zu einem hohen Anteil ultraviolett-durchlassig erwiesen sich bei 
der Priifungin Amerika, England das Corningglas [Tisdall- Brown (1430), 
Wyman (1558a), Luce (932), Sheard (1316), Sheard - Higgins (1317), 
Wyman - Holmes - Smith - Stockbarger - Pigott (1558,1559), das Vioray­
glas [Tisdall- Brown (1430)], das Cel-O-Glas [Russel- Massengale (1231)], 
weniger das Vitaglas [Wyman (1558a) , Tisdall- Brown (1430), Sheard 
(1316)] in Europa (Osterreich) das Uviolglas, das Pollopasglas [Fuchs-Priesel 
(423)]. In Deutschland ist eine ganze Reihe weiterer physikalisch zuverlassig 
befundener, biologisch bisher jedoch 'nicht oder nicht genugend geprufter ultra­
violettdurchlassiger Glassorten im Handel [vgL Sander (1242), Zimmer­
mann (1567)]. Was nun die praktische Verwendbarkeit dieser ultraviolett­
durchlassigen Glassorten anlangt, so mochten wir diese trotz ihrer unzweifelhaft 
Hohen biologischen Wertigkeit doch nicht sehr hoch veranschlagen. 1m Winter 
ist der Gehalt des Sonnenspektrums an "aktiven" Ultraviolettstrahlen ein so 
niedriger, in den Stii.dten mit den erwahnten hygienischen Mangeln (RuB, 
Nebel usw.) sogar ein praktisch verschwindend geringer - wenn auch selbst 
in unseren geographischen Breiten ein noch nachweisbarer [Tisdall- Brown 
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(1430)] - daB hier sogarbei unbehindertem Zutritt der antirachitisch wirksamen 
WellenHingen in geschlossene Raume, d. h. bei voll ultraviolettdurchlassigen 
Glassorten ein prophylaktisch-therapeutischer Effekt kaum zu erwarten ist. 
Andererseits kann im Sommer der jahreszeitbedingte Ultraviolettreichtum der 
Sonne direkt im Freien ausgenutzt werden. Freilich bei keinem oder einem 
nur sehr geringen Preisunterschied zwischen gewohnlichem Fensterglas und 
ultraviolettdurchlassigem Glas wurde man selbstverstandlich das letztere vor­
ziehen. Dies ist jedoch zur Zeit noch nicht der Fall. 

Bis vor kurzem, bis zur Einfiihrung der "indirekten" Strahlentherapie 
hat die direkte Bestrahlungsmethode - zumindest in Deutschland - un­
zweifelhaft die Fiihrung in der Behandlung und Bekampfung der Rachitis 
und der Tetanie inne gehabt. Sie galt als die Therapie der Wahl, mit der auch 
die schwersten Falle sicher zu beheben sind. Als Lichtquelle verwendet man, 
nach dem ersten V orschlag H u 1 d s chi n sky s die an den aktiven ultra violetten 
Strahlen besonders reiche Quarzquecksilberlampe. Die Bestrahlung wird in 
der Regel aus einer Entfernung von etwa 80-90 cm und zur Vermeidung von 
plOtzlicher starkerer Erythembildung mit jeweils steigender Expositionsdauer 
(2-5-10-30-40 Minuten) vorgenommen. Da eine volle Wirkung auch bei 
Bestrahlung kleiner umschriebener Hautbezirke erzielt werden kann [HeB­
Unger (616, 617), Falkenhei m (349) u. a.] ist es nicht notig, immer den Gesamt­
korper den Strahlen auszusetzen; meist werden die Kinder in der ersten Halfte 
der Bestrahlungszeit in Bauchlage, in der zweiten Halfte in Ruckenlage gehalten. 
Bei der therapeutischen Verwendung des Bestrahlungsverfahrens gilt im all­
gemeinen die Huldschinskysche Regel, nach der die in Monaten aus­
gedriickte Heilda uer mit der Zahl der Le bensj ahre der Kinder gleich­
zusetzen ist. Bei der Tetanie deckt sich die Heilungsdauer mit der 
der Rachitis bei der gleichen Therapie. Auch diese Tatsache weist darauf 
hin, daB die ultravioletten Strahlen bei der Tetanie nicht auf die sekundare 
tetanigene Ionenkonstellation, sondern auf die iibergeordnete "rachitische" 
Grundstorung einwirken. Denn wiirde die Bestrahlung die Ca-Entionisierung 
aufheben, so mtiBte mit einer ahnlichen schlagartigen Wirkung gerechnet werden, 
wie durch die rein symptomatisch wirkenden Mittel, z. B. durch Kalksalze 
usw. Dies ist aber nicht der Fall. Samtliche Autoren, die in der letzten Zeit 
tiber Erfolge der Bestrahlungstherapie der Tetanie berichtet haben, geben zu, 
daB eine definitive Heilung erst nach einer Reihe von Einzelbestrahlungen 
zu erzielen ist. Auch die Nivellierung des gestorten Ca-P-Gleichgewichtes 
erfolgt erst nach einigen Wochen, dies sowohl bei der Tetanie wie bei der un­
komplizierten Rachitis. 

Bei der Strahlenbehandlung der Tetanie mtissen wir uns vor Augen halten; 
daB eine kurzdauernde leichte Bestrahlung - wie bereits erwahnt - zu einer 
Alkalose ftihrt, und sie somit eine manifeste Tetanie verschlimmern und eine 
latente Tetanie aktivieren kann [Huldschinsky (741), Verfasser gemeinsam 
mit Gottlie b (527) und Falkenheim (345), R. Stern (1373)]. Dieser keines­
wegs sehr haufige tetanigene Effekt der ultravioletten Strahlen beschrankt 
sich auf die ersten Tage der Behandlung, denn er kann sich spater bei schon 
gehobenem Sel'umkalkspiegel nicht mehr durchsetzen. Die drohende Gefahr 
der Aktivierung der Tetanie in den ersten Bestrahlungstagen kann und soIl 
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durch Zufuhr symptomatisch wirkender Mittel verhindert werden [Falken­
heim-Verfasser (345)]. 

Beim bis heute ublich gewesenen Bestrahlungsmodus werden Dosierungs­
fragen nicht oder nur kaum beachtet. Erst neuerdings wurde auf Grund aus­
gedehnter klinischer Untersuchungen darauf hingewiesen, daB eine tagliche 
Bestrahlung mit Einzelexpositionszeiten bis 40 Minuten sicher eine Uberdosie­
rung bedeutet, die man heute im Hinblick auf die noch zu besprechenden Er­
fahrungen mit hohen Dosen bestrahlten Ergosterins als unerwiinscht bezeichnen 
muB. So haben Wyman-Weymuller (1557) fUr die Bestrahlungskur an Stelle 
der taglichen Bestrahlung eine 3mal wochentliche empfohlen. In letzter Zeit 
schlugen Gerstenberger - Hartmann (451) sogar eine Imal wochentliche 
Bestrahlung vor, die sie noch physikalisch genau dosieren, indem sie fur jede 
Einzelexposition I Erythemdosis von Rost - Keller [vgl. bei Bach (47)] 
als die erforderliche Strahlenmenge bezeichnen. Die Methode zeitigte in einer 
Reihe genau (klinisch, rontgenologisch, blutchemisch) kontrollierter FaIle so 
einwandfrei gunstige Ergebnisse, daB wir diesen Beobachtungen eine volle 
Beweiskraft zuerkennen mochten und nehmen keinen Anstand, das fruhere 
Bestrahlungsschema als uberflussig intensiv zu bezeichnen. Einige Daten, die 
wir der Mitteilung von Gerstenberger - Hartmann entnehmen, sollen das 
Gesagte illustrieren. 

1. R. L. Negerkind 9/12. Starke Rachitis: 

Vorperiode: 8 W ochen 
Ohne Behandlung 
Bestrahlungsperiode (wochentlich 

1 Bestrahlung) 

In der 1. Woche Ca: 8,9, P: 2,3. 
In der 8. Woche Ca: 10,0, P: 1,6, K.O.Z. 5,0. 
In der 3. Woche Rontgen: Beginnende Heilung. 

Ca: 10,2, P: 3,2. 
In der 8. Woche Rontgen: Komplette Heilung. 

Ca: 10,1, P: 5,0. 

2 .. C. C. Negerkind 10/12. Leichte Rachitis, Tetanie: 

Vorperiode: 5 Wochen In der 1. Woche Ca: 6,1, P: 5,4, K.O.Z. = 4,0. 
Ohne Behandlung In der 4. Woche Ca: 6,3, P: 4,5. 
Bestrahlungsperiode (wochentlich In der 2. Woche Rontgen: Beginnende Heilung. Ca: 9,2, 

1 Bestrahlung) P: 6,0, KO.Z. 5,0. 
In der 5. Woche Rontgen: Komplette Heilung. Ca: 9,5, 

P: 6,1. . 

Angesichts der Tatsache, daB man mit der Zahl der Bestrahlungen weit heruntergehen 
kann, ohne dabei den Heilerfolg zu beeintrachtigen, miissen friihere Bestrebungen die 
Strahlenwirkung noch zu verstarken, wie dies mit Eosinzusatz zur Nahrung versucht wurde 
[Verfasser - Gottlieb (527), vgl. auch Pilling (1126), Hottinger (715), Laksche­
witz (872)], als entbehrlich bezeichnet werden. Das Eosin solIte als Sensibilisator photo­
chemisch wirken, eine Annahme, die beziiglich der anti.achitisch aktiven Ultraviolett­
strahlen noch umstritten ist [Lakschewitz (872)]. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB eine sachgemaB angewandte Strahlen­
behandlung nicht nur fur die Therapie, sondern auch fUr die Prophylaxe der 
Rachitis und der Tetanie gunstiges zu leisten vermag. Vor der Einfiihrung 
der indirekten Strahlentherapie deren praktische Vorzuge auch fUr eine all. 
gemeine Rachitisprophylaxe in einem anderen Zusammenhang noch ausfUhr­
lich zu erortern sein werden, hat man dafUr vielenorts auch von direkten 
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Bestrahlungsmethoden Gebrauch gemac ht. Die Ausnutzung der natiirlichen 
Sonnenenergie fiir die Bekampfung der Rachitis erachten wir auch noch beim 
heutigen Stand der Rachitisforschung nicht allein fiir zweckmaBig, praktisch 
leicht, auch ohne besonderen Kostenaufwand durchfiihrbar, sondern, aller­
dings ausschlieBlich in den Sommermonaten, auch fUr meist ausreichend. Wir 
miissen fordern, daB Kinder im Sommer moglichst haufig ins Freie gebracht 
und so der direkten Einwirkung der Sonnenstrahlen ausgesetzt werden. Allein 
wollte man sich auch im Winter des direkten Bestrahlungsverfahrens bedienen, 
so kamen hierfiir ausschlieBlich kiinstliche Lichtquellen, in erster Linie wiederum 
die Quarzquecksilberlampe in Betracht. Die zuverlassige antirachitisch-pro­
phylaktische Wirkung wiederholter Quarzlampenbestrahlung - iiber mehrere 
Monate, oder mit kurzen Unterbrechungen den ganzen Winter hindurch - steht 
angesichts einer groBen Anzahl vertrauenswiirdiger Literaturangaben [Bosch 
(155), Birk - Schall (123), Gamgee (433), Selkirk - Greenebaum - Mit­
chell (1309), Ruldschinsky (747, 748), Aengenendt (20)] auBer jedem 
Zweifel. Sie laBt sich besonders eind;rucksvoll an Friihgeburten demonstrieren 
[L. F. Meyer (1009), :M:engert (1006)], die sonst bekanntlich fast ausnahmslos 
und sehr f;riihzeitig an schwerer Rachitis zu erkranken pflegen. Eine maBige 
Kraniotabes, die bei stark untergewichtig geborenen Friihgeburten (mit einem 
Geburtsgewicht von etwa unter 2000 g) trotz der Bestrahlungsprophylaxe in 
einzelnen Fallen zur Beobachtung gelangt, ist kein sicheres rachitisches Zeichen, 
sondern - wie wir es bereits ausgefiihrt haben - moglicherweise nur eine 
"pseudorachitische Osteoporose". 

FUr eine groBziigige allgemeine Prophylaxe eignet sich indessen das 
<lirekte Bestrahlungsverfahren nicht. Es erfordert viel zu viel MUhe, Einsicht 
von seiten des Publikums, leicht erreichbare Bestrahlungsstellen, was zumindest 
auf dem Lande kaum iiberall der Fall sein diirfte, und letzten Endes relativ viel 
Kostenaufwand, um es iiber andere Methoden zu stellen, die ihm gegeniiber 
eine Reihe von gewichtigen Vorziigen aufweisen. 

In logischer Folge der tierexperimentellen und klinischen Ergebnisse dii;rften 
Strahlen, die auBerhalb des antirachitisch wirksamen Bezirkes liegen, so auch 
Rontgenstrahlen, keine antirachitischen Eigenschaften besitzen. Dies konnte 
von ReB - Unger - Steiner (623) fiir die Rontgenstrahlen, von Chick­
Tazelaer (216) fiir die Radiumemanatlon an der experimentellen Ratten­
rachitis auch bewiesen werden. Demgegeniiber berichtet Huldschi~sky von 
einem 3jahrigen Kinde mit schwerer Rachitis, bei dem er durch 18 Rontgen­
bestrahlungen in 2 Monaten vollstandige Reilung erzielen konn1j.~.:~VQ!l, p'-~~h 
Winkler (1546) und Findlay (363) kommt den Rontgenstrahlen b~lS 
ein erheblicher therapeutischer Effekt zu. Diese klinischen Beobachtungen 
stehen deninach in scharfem Gegensatz zu den Erfahrungen von ReB und 
seinen Mita;rbeitern an Ratten. Eine klare Entscheidung konnen wir erst von 
weiteren a:usgedehnten klinisch-therapeutischen Versuchsreihen erwarten 1. 

1 Die geschichtlich interessanten, da ersten Versuche von Buchholz (186) zum Nach­
weis einer antirachitischen Strahlenwirkung kOnnen heute nachtriiglich keine Beweiskraft 
fUr sich beanspruchen, da sie mit einer Lichtquelle (Gliihbirnen) ausgefiihrt wurden, die 
wohl sichtbares Licht und Wiirmestrahlen, aber praktisch keine Ultraviolettstrahlen aus­
senden. 
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b) Indirekte Strahleritherapie. 

Unter indirekter Strahlentherapie verstehen wir die Verwendung durch 
Bestrahlung aktivierter, vor der Bestrahlung jedoch antirachitisch inerter 
Substanzen, wie dies am Beispiel der experimentellen Rachitis gleichzeitig 
und unabhangig v~>neinander im Jahre 1924 von A. F. HeB - Weinstock 
(636, 638) und Steenbock - Black (1360) gezeigt und inauguriert wurde. 
Schon frillier glaubten Chick, Dalyell und we Mitarbeiterinnen (213, 214) 
den direkten Strahleneffekt mit der rein hypothetischen Annahme einer photo­
synthetischen Bildung des antirachitischen Vitamins innerhalb des bestrahlten 
Organismus erkla:r;en zu konnen, vermochten jedoch diese These durch experi­
mentelle Belege nicht zu stiitzen. Die ~oglichkeit einer gewissen indirekten 
Strahleneinwirkung wurde dann kurz danach experimentell durch Hum e­
Smith (751) wahrscheinlich gemacht. Bekanntlich erfolgt bei Ratten, die an 
einer rachitogenen Kost gehalten werden, durch Bestrahlung mit Ultraviolett­
Licht nicht nur eine Heilung der Ossificationsstorung, sondern gleichzeitig auch 
eine mehr oder minder starke Wachstumsbeschleunigung [Hume (750), Gold­
blatt-Soames (466)]. In.der erwii.hnten neuenArbeit konnten nun Hume und 
Smith den Nachweis erbringen, daB diese Wachstumsforderung auch dann zu­
stande kommt, wenn nicht die Ratten selbst, sondern nur die Kafige bestrahlt 
werden, und die Ratten erst nach Bestrahlung der Kafige in diese zuriickgesetzt 
werden. Diese Aufsehen erregenden Angabenkonnten durch We bster-Hill (1491) 
nicht bestatigt werden, wobei jedoch zu beachten ist, daB die letzteren Autoren 
die urspriingliche Versuchsanordnung von Hume - Smith modifiziert haben, 
und an Stelle von Kafigen mit Sagespanen als Unte;rlage, leere Kafige ver­
wendet haben. Bei dieser Sachlage muBte gefolgert werden, daB die von Hum e­
Smith beobachtete Wachstumsbeschleunigung nicht durch den bestrahlten 
Kafig, sondern vermutlich ausschlieBlich durch die bestrahlten Sagespane 
ausgelost wurde. In der Tat gelang es Hume - Smith (752, 753) in Fortsetzung 
ihrer Studien zu zeigen, daB ihre ersten Versuche nicht zu reproduzieren waren, 
sobald sie in Ubereinstimmung mit der von Webster - Hill verwendeten 
Anordnung,. Kafige ohne jeglichen Inhalt und nicht Kafige mit Sagespanen­
unterlage den'strahlen ausgesetzt haben. 

In dieses Stadium der Forschung fielen die ersten Veroffentlichungen von 
HeB und Steen bock (mit ihren Mitarbeitern). Sie konnten zeigen, daB eine 
ganze Reihe von antirachitisch-inaktiven Nahrgemischen durch 
Bestrahlung mit der Quarzquecksilberlampe -:- nach spateren Angaben 
von Steenbock - Black (1363) auch durch Kohlenbogenlampe, natiirliches 
Sonnenlicht - antirachitogene Eigenschaften gewinnt, die in Ratten­
experimenten objelitiv feststellbar waren. .Diese Strahlenwirkung lieB sich 
zunachst an oligen Produkten tierischen und pflanzlichen Ursprung!!, dann auch 
am Weizenmehl, griinen Gemiisearten (Salat, Spinat) nachweisen. Reine Neutral­
fette, Fettsauren, reines Eiphosphatid blieben durch Bestrahlung in ihrer 
biologischen Inaktivitat unbeeinfluBt. Durch die Bestrahlung nahmen die Ole 
(z. B. Olivenol) einen unangenehmen, ranzigen Geschmack an, der etwas sogar 
an Lebertran erinnert [HeB-Weinstock (636), Verfasser (541)]: Eine Tat­
sache, die im Hinblick auf die neugewonnenen antirachitischen Eigenschaften 
dieser Ole zunachst ein berechtigtes Aufsehen erregte. Schon die ersten Unter-
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sucher [Steenbock - Black (1360), etwas spateI' HeB -Weinstock (642)] 
konnten zeigen, daB die Aktivierung der Ole auch bei LuftabschluB in N~- oder 
CO2-Atmosphare, auch im Vakuum erfolgt, und somit Oxydationsvorgange 
dabei keine Rolle spielen konnen. Tatsachlich konnte durch Oxydationsmittel, 
wie durch H202 (aber auch z. B. durch Radiumemanation) die Ultraviolett­
strahlenwirkung nicht ersetzt werden. Kochen auf 100° verminderte nicht die 
Aktivitat del' antirachitisch-aktivierten Ole, die diese einmal erworbene anti­
rachitische Fahigkeit langere Zeit, schon nach den ersten Verof£entlichungen 
[HeB-Weinstock (636), Steenbock - Black (1360, 1363)] mindestens ,6 bis 
10 Monate lang, nach neueren Befunden viele Jahre hindurch unvermindert 
beibehalten. Versuche mit bestrahlter Milch, Sahne ergaben zunachst wenig 
klare Verhaltnisse [HeB-Weinstock (636)]: 0,5 ccm bestrahlter Frischmilch 
war im Rattenexperiment unwirksam. Erst spater mit bestrahltem Milchpulver 
erhielten HeB -Weinstock (644), mit bestrahlter Frisch-, Kuh- und Ziegen­
milch Steenbock - Hart - Hoppert - Black (1365) eindeutig positive Ergeb­
nisse. Die Minimaldosis der bestrahlten Milch lag auch in diesen Versuchen 
bei und iiber 0,5 ccm Frischmilch pro die [ahnlich auch Falkenheim (349)]. 

Mit dem gegliickten Nachweis der "induzierten", d. h. der indirekten Strahlen­
wirkung konnte eine Anzahl von Unklarheiten aus friiheren Befunden leicht einer 
Losung entgegengebracht werden. So war es schon seit langem bekannt, daB 
das CocosnuBol haufig, aber nicht absolut konstant antirachitisch wirken kann 
(958a). 1m Hinblick auf die Aktivierbarkeit der Ole diirfte dies vermutlich 
darauf beruhen, daB das CocosnuBol in den Tropen inder Sonne gebleicht 
und so durch die intensive ultraviolette Strahlung der tropischen Sonne anti­
rachitisch aktiviert wird. 1m Laboratorium hergestelltes CocosnuBol ist anti­
rachitisch unwirksam [Steenbock - Daniels (1362)]. Auch das Ratsel del' 
erwahnten Versuche von Hume - Smith lieB jetzt eine Klarung zu. So haben 
Rosenheim-Webster (1212) die sehr hohe antirachitische Wirksamkeit 
bestrahlter Sagespane, die durch die Ratten sicher, wenn auch nur in sehr 
geringen Mengen aufgenommen werden und so ihren Heileffekt entfalten konnen, 
nachgewiesen. N och beweisender sind die von Nels 0 n - S tee n b 0 c k angefiihrten 
Versuche (1047). Hier wurden Ratten bei rachitogener Kost in Doppelkafigen 
gehalten, die so beschaffen waren, daB der obere Teil von dem unteren Teil 
durch den Siebboden, eine 1,5 em breite Luftschicht und den Siebdeckel des 
unteren getrennt war. Waren im oberen Teil belichtete Ratten untergebracht, 
dann trat auch bei den Bewohnern des unteren Teiles keine Rachitis auf. Waren 
die belichteten Tiere dagegen unten, so wurden die Ratten im oberen Stock­
werk rachitisch - ein Zeichen, daB es nicht Strahlen, sondern der Schwere 
folgende Massenteilchen, die Exkremente der Tiere sind, die die antirachitische 
Wirkung vermitteln. 

Mit diesem Versuch war auch die bald im AnschluB an die Entdeckung des indirekten 
Bestrahlungsverfahrens eifrig diskutierte Erklarungsmoglichkeit, nach der die Wirkung 
der bestrahlten antirachitisch aktiven Stoffe rein physikalisch [Steenbock - Daniels 
(1362)] sein und auf der Aussendung irgendwelcher sekundaren Strahlen beruhen sollte, 
recht unwahrscheinlich geworden. Tatsachlich erwies sich die zuerst falschlich als echte 
Photoaktivitat gedeutete Wirkung bestrahlter Stoffe auf photographische Platten, deren 
Nachweis zuerst die Richtigkeit der Ausgangsthese zu stiitzen schien, als ein sog. Russel­
effekt, d. h. rein korpuskularer Natur (bedingt in erster Linie duroh fliichtige Peroxyde) 
und keine Strahlenwirkung. Unter LuftabschluB bestrahlte Stoffe, z. B. Ole, vermogen 
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die photographische Platte nicht mehr zu schwarzen, sind demnach nicht mehr "photo­
aktiv" und dennoch stark antirachitisch wirksam [Literatur bei Haxthausen (593), 
Vollmer (1470), Niederhoff (1051), Rekling (1174, 1175), Swenson - Mollerstrom 
(1396) u. a.]. 

Aus der Aktivierbarkeit von Gemiisearten [Salat, Spinat, auch von sogar 
etiolierten Pflanzen, HeB-Weinstock (636, 642), Steenbock - Black (1360)] 
durch dasQuarzquecksilberlicht, und bei langer Exposition auch durch die 
natiirliche Sonne [Steenbock - Black (1363)] war sinngemaB zu folgern, 
daB das gleiche Phanomen auch unter natiirlichen Bedingungen stattfinden 
kann. 1m Freien den Sonnenstrahlen ausgesetzte Gemiise·, Grasarten miissen 
im Sommer - ebenso wie das fUr das CocosnuBol nachgewiesen werden konnte 
- antirachitische Fahigkeiten gewinnen. In direkten Fiitterungsversuchen 
wurde dieser SchluB durch Steenbock - Hart - Elvelyem - Kletzien (1364) 
fiir das Heu auch experimentell bestatigt. Sonnenbestrahltes Heu zeigte im 
Rattenexperiment im Gegensatz zu dunkel behandeltem Heu eine deutlich 
antirachitische Wirkung. Zu ii.hnlichen Ergebnissen fiihrten auch Versuche, 
die dem Zwecke dienen sollten, die antirachitische Kraft der Milch durch 
besondere Fiitterung der Muttertiere zu erhohen. Wir kommen auf diese Fragen 
in einem eigenen Abschnitt noch ausfiihrlich zuriick. Die Aktivierung von Gras-, 
Gemiisearten durch die natiirliche Sonne ist jedoch nie eine sehr erhebliche, 
sie kann oft auch vollig ausbleiben, entweder weil die Strahlen durch Begleit­
farbstoffe, so z. B. durch das Carotin elektiv absorbiert werden, und so eine 
spezifische antirachitische Wirkung nicht mehr entfalten konnen, oder weil 
die Strahlen nicht oder . nur ungeniigend in die Pflanzenzellen einzudringen 
vermogen [A. F. HeB (640)]. 

In Anbetracht ihrer ersten Versuchsergebnisse, die in weiterer Folge von 
verschiedener Seite eine volle Bestatigung erfahren hatten [Verfasser-Popo­
viciu (544), Sere brijski-Vollmer - Zadek (1312), Levy - Solal, Christou, 
Dalsace (915), Rondoni (1203), Griffith - Taylor-Wilson (510)], haben 
schon A. F. HeB und Steenbock, wiederum etwa gleichzeitig und unabhangig 
voneinander, die Vermutung ausgesprochen, daB der therapeutische Effekt 
del' direkte n Bestrahlung letzten Endes ebenfalls auf die antirachitische 
Aktivierung der bestrahlten Haut zuriickzufiihren sei. Beim geringen Pene­
trationsvermogen der ultravioletten Strahlen ist es unwahrscheinlich, daB 
hierfiir auBer der Haut noch andere tiefer liegende Organe in Betracht ka.men. 
Wenn man das Phanomen des indirekten Strahleneffektes mangels rein physi­
kalischer Losungsmoglichkeiten mit der chemischen (photochemischen) Bildung 
yom spezifischen Rachitisschutzstoff gleichsetzt, so diirfte das in der Haut 
bei der direkten Bestrahlung in vivo erzeugte "Vitamin" im intermediaren 
Stoffwechsel die gleiche Wirkung entfalten, wie wenn es in bestrahlten oder in 
nativ aktiven (Lebertran u. a.) Substanzen per os zugefiihrt worden ware. 
In der Tat erwies sich in vitro bestrahlte Haut [Kalbshaut oder Haut von 
menschlichen Leichen, A. F. HeB-Weinstock (642), Rattenhaut, Verfasser­
Popoviciu (544) - iibrigens auch Muskel, Leber, sogar in gekochtem, pulveri­
siertem Zustande - Steenbock - Black (1360)], bei Ratten auch nach Ver­
fiitterung als einwandfrei antirachitisch wirksam, wahrend sich bei den mit 
unbestrahlter Haut gefiitterten Kontrolltieren stets schwere rachitische 
Storungen entwickelten. Werden bei rachitischen Ratten nur kleine um­
schriebene Hautbezirke in vivo bestrahlt, so beschrankt sich die antirachitische 
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Wirksamkeit in Fiitterungsversuchen nicht nur auf diese bestrahlten Stellen, 
sondern sie kann auch an der Haut in ihrer ganzen Ausdehnung, ebenso auch 
an den, bei den Kontrolltieren antirachitisch inaktiven inneren Organen, unter 
denen der Leber allem Anschein nach die Rolle eines Speicherungsorganes 
zukommt [Falkenheim (349)], demonstriert werden. Aus all diesen Versuchs­
ergebnissen, die an Eindeutigkeit nichts fehlen lassen, diicite die prinzipielle 
Identifizierung des direkten und indirekten Bestrahlungseffektes als erwiesen 
gelten. 

Die Lehre von der "induzierten Strahlenenergie" hat durch den, wiederum 
etwa gleichzeitig und unabhangig voneinander, von He B -Wei ns toe k - H el man 
(643,646), HeB-Weinstock (644),645), Steenbock - Black (1363), Steen­
bock-Daniels (1362) und Rosenheim-Webster (1209) gefiihrten Nachweis, 
wonach die Aktivierung tierischer und pflanzlicher, wie auch rein chemischer Pro­
dukte ausschlieBlich von ihrem Gehalt an Cholesterin, Phytosterin abhangt und 
ohne Gegenwart dieser Sterine nicht zustande kommt, einen machtigen Impuls 
eciahren. Man war so in der Lage, an moglichst chemisch reinen Praparaten 
die photochemische Reaktion und die durch diese erzeugten Veranderungen 
im Cholesterinmolekiil, ebenso auch die Bedingungen der Aktivierung, unter 
Zuhilienahme der biologischen Rattenexperimente, einer genauen Priifung zu 
unterziehen. Aus der groBen Fiille der meist in sehr kurzem zeitlichem Nach­
einander von verschiedenen Autoren gebrachten Befunde sollen nur die wichtig­
sten erwahntwerden. 

Die photochemische Aktivierung eines Cholesterinpraparates eciolgt durch 
die Ultraviolettstrahlen der gleichen Wellenlange « 313 mft), die auch bei 
der direkten Bestrahlung in vivo den spezifisch antirachitischen Effekt auszu­
iiben vermogen [HeB-Weinstock (648)]. 

Fiir die Kenntnis der photochemischen Umwandlung des Cholesterins in ein anti­
rachitisches Produkt ist es von Bedeutung, daB das Cholesterin-Molekiil nach; der haupt­
sachlich von Windaus ermittelten Strukturformel mehrere reaktionsfahige Stellen auf­
weist: 

Als solche reaktionsfahige Gruppen diirften die Alkohol- (Hydroxyl-) Gruppe, dann 
die Doppelbindung und moglicherweise auch noch die offene Seitenkette gelten. Es gelingt 
jedenfalls schon in vitro, durch bestimmte chemische Eingriffe eine Esterverbindung des 
Cholesterins herzustellen, sowie eine Auflosung der Doppelbindung, d. h. eine Hydrierung 
und zuletzt, am schon hydrierten Cholesterin auch eine Aboxydation der Gruppe 

/CHs 
OH", 

CHs 
in der Seitenkette zu erzielen. In der Weise entstehen die bekaunten Fettsaurecholeaterinester , 
dann die verschiedenen Cholestanole und die Gallensauren (oder ihre Isomerverbindungen). 
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Unter diesen Cholesterinderivaten sind nun allein die Cholesterinester [HeB- Wein­
s t 0 c k - She r man (654), Verfasser - Jenke - Popoviciu (545), R 0 sen he i m­
We bster (1211), Hottinger (716)], nach Rosenheim-We bster auch erst nach voraus­
gehender, noch unter dem Ein£luB der Strahlen erfolgter Spaltung aktivierbar. Cholestanole, 
Dibromcholesterin, Cholsaure, d. h. hydrierte, ihrer Doppelbindung beraubte Cholesterin­
produkte lassen sich durch Bestrahlung nicht mehr aktivieren [HeB-Weinstock (648). 
Verfasser - Jenke - Popoviciu (545), Verfasser - Jenke (549), Rosenheim -Webster 
(1211)]. Nach dieser Feststellung lag die Annahme nahe, daB bei der Aktivierung des Chole­
sterins die ultravioletten Strahlen an der Doppelbindung angreifen. Da nach den bisherigen 
Anschauungen die Wirkung von Licht auf chemische Substanzen mit Doppelbindungen 
hauptsachlich auf einer Oxydation beruht, so miiBte man zunachst auch bei der photo­
chemischen Umwandlung des Cholesterins Mch Oxydationsvorgangen fahnden. Tatsach­
lich nimmt ein an der Luft bestrahltes Cholesterinpraparat erhebliche Mengen von Sauerstoff 
auf, wahrend hydriertes Cholesterin auch nach Bestrahlung keine Anderung seiner chemi­
schen Zusammensetzung aufweist. Bemerkenswerterweise lassen sich jedoch Oxydations­
produkte des Cholesterins nicht mehr aktivieren, und sind auch in unbestrahltem Zustande 
antirachitisch unwirksam [a- und /l-Oxycholesterin, Cholestantriole, Carbonsauren aus 
Cholesterin usw. - Verfasser - Jenke (549), HeB Windaus (660), Schlutz - Ziegler­
Morse (1287)J. 

Mit dem gegliickten Nachweis [A. F. He B -Wei n s to c k- She r man (647), 
Rosenheim-Webster (1211), Verfasser - Jenke (549)], daB das Cholesterin 
auclt bei Bestrahlung unter volligem LichtabschluB in N2 oder CO2-Atmosphare, 
in Paraffintil, genau in der gleichen Weise, sogar intensiver aktiviert werden kann, 
als bei Luftzutritt, war indessen der Vermutung, die Cholesterinaktivierung 
mit Oxydationsvorgangen in direkte Beziehung zu bringen - wie dies iiberhaupt 
fUr das Phanomen des induzierlen Strahleneffektes von Kohl und seinen Mit­
arbeitern (847), sowie - obgleich mit gewissen Vorbehalten - auch von 
Tiede - Reyher (1423) verlreten wurde - jede berechtigte Grundlage entzogen. 
Man ktinnte viel eher, auch schon im Hinblick auf die Daten der Elementar­
analyse in unter Luftzutritt bestrahlten Cholesterinpraparaten vorstellen, daB 
die Entstehung des antirachitisch wirksamen Cholesterinderivates und jene von 
Oxydationsprodukten unter dem EinfluB von ultravioletten Strahlen lediglich 
nebeneinander verlaufen und miteinander nicht direkt verkoppelt sind. 

Mit dieser Annahme stimmen auch gewisse chemische Befunde an bestrahlten Chole­
sterinpraparaten gut iiberein. So lieB es sich zeigen [Beumer (109), Poulsson (1142), 
HeB-Weinstock - Sherman (647), Hottinger (719) u. a.], daB ein bei Luftzutritt 
bestrahltes Cholesterinpraparat seine Digitonin£allbarkeit zu einem groBen Teile (5-10% 
und darunter) einbiiBt, wahrend bei einem in Stickstoff; in CO2-Atmosphare oder im VakmUll 
bestrahIten Cholesterinpraparat nur ein verschwindend geringer Anteil [etwa 0,5% und 
noch darunter - Beumer (109), Pohl (1131), Windaus - Holtz (1539)], diese Um­
wandlung mit Verlust seiner Digitonin£allbarkeit aufweist. Die nach Bestrahlung bei 
Luftzutritt in reichlichen Mengen entstandenen nichtdigitonin£allbaren Derivate diirften 
vornehmlich Oxydationsprodukte darstellen, da sie bei Bestrahlung unter LuftabschluB 
in solchen Mengen nicht angetroffen werden. 

Oxydationsvorgange iiben beim Aktivierungsphanomen nicht nur keinen 
ftirdernden, sondern einen hemmenden, zersttirenden EinfluB aus. Schon im 
Laufe ihrer ersten Studien stellten A. F. HeB und Steenbock (mit ihren. 
Mitarbeitern) die wichtige Tatsache fest, daB langdauernde Bestrahlung sowohl 
die antirachitische Fiihigkeit des bereits im nativen Zustande aktiven Lebertrans 
[vgl. auch Adam (11)], als auch die der erst durch Ultraviolettstrahlen akti­
vierten Substanzen (Pflanzentile, Cholesterine usw.) in weitgehendem MaBe 
abzuschwa~hen, ja zu vernichten vermag. In Ubereinstimmung mit diesen 
Befunden zeigten sich auch in eigenen, gemeinsam mit J enke ausgefiihrten 
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Untersuchungen (549) 18 Stunden lang bestrahlte Oliven-, Lebertran- und 
Cholesterinproben entweder iiberhaupt nicht, oder nur kaum antirachitisch 
wirksam. Erfolgte jedoch die Bestrahlung unter volligem LuftabschluB, so 
trat keine Abschwachung der Aktivitat ein. Die· so bestrahlten Proben von 
Lebertran, Olivenol und Cholesterin erwiesen sich im Rattenexperiment als 
unvermindert aktiv. Dieses Versuchsergebnis, zu dem gleichzeitig auch Rosen­
heim-Webster (1211) gelangt waren, kann nur so gedeutet werden, daB die 
Zerstorung der antirachitischen Eigenschaften einer Substanz bei 
langdauernder Bestrahlung auf einer Oxydation beruht, die von;!. 
urspriinglichen aktivierenden Strahleneffekt vollig unabhangig 
verlauft. ZUl' Vermeidung von solchen sekundaren Reaktionen miiBte die 
"Strahlenaktivierung" stets unter LuftabschluB vorgenommen werden. Nur 
auf diese Weise wiirde man Produkte erhalten, die in praktischer Beziehung 
fiir eine hohe und konstante Wirksamkeit biirgen, und auch im Hinblick auf 
die chemische Analyse die bestmoglichen Versuchsbedingungen bieten diirften. 

Auch beim Aufbewahren aktivierter antirachitischer Substanzen konnen Oxydations­
vorgange bei Luftzutritt eine sekundare Zerstorung, d. h. eine Abnahme der antirachitischen 
Wirksamkeit verursachen. So wird es uns ohne weiteres verstandlich, daB il)\. Wasser 
suspendierte oder i~ trockeneIl.krystallinischem Zustande aufbewahrte bestrahlte Chole­
sterinpraparate, die dem Luftsauerstoff besonders geeignete Angriffsflachen bieten, ihre anti­
rachitische Kraft allmahlich, oft sogar in ganz kurzer Zeit, in Tagen, Wochen verlieren, 
wahrend bestrahltes Cholesterin in oliger Losung Jahrelang keine Abschwachung ihres 
antirachitischen Titers erleidet [HeB-Weinstock -·Sherman (647), Hottinger (719)]. 

Eine geringe Abnahme der Digitoninfallbarkeit, die fast noch innerhalb 
der Fehlergrenzen der chemisch-analytischen Cholesterinbestimmungsmethoden 
liegt, findet sich nach dem Gesagten auch beim unter volligem Sauerstoff­
abschluB bestrahlten Cholesterin. Die dann noch durch Digitoninfallbare Fraktion 
entspricht in ihren Eigenschaften einem chemisch unveranderten, rachitisch 
inaktiven Cholesterin, wahrend der in Losung verbleibende Anteil das aktive 
Prinzip infolge der Einengung in entsprechend hOherer Konzentration beherbergt 
[Nitzescu - Popovici u - Denes - Go etz (1058), HeB-W einstock - Sher man 
(655), Rosenheim-We bster (1211), Kramer - Shear - Shelling (860)]. Die 
unterste therapeutische Dosis eines sachgemii.B in N2-Atmosphare bestrahlten 
Cholesterinpraparates betragt 0,1 mg taglich pro Ratte [Rosenheim-Webster 
(1209)], wabrend die nicht digitoninfallbare, amorphe Fraktion bereits in tag­
lichen Gaben von 1/100 mg voll wirksam befunden wurde [Rosenheim-Web­
ster (1211)]. 

Nicht nUl' in einem bestrahlten Cholesterinpraparat, auch im Lebertran 
kommt die antirachitische Wirkung nur der nicht digitoninfallbaren Fraktion 
:zu. Das digitoninfallbare Cholesterin des Lebertrans ist vollig unwirksam 
[Nelson - Steenbock (1046)], wie dies bereits friiher fUr die menschliche 
Rachitis von Rosenbaum (1207) gezeigt wurde. Dieses identische Verhalten 
des antirachitischen Prinzips im bestrahlten Cholesterin und im Lebertran 
darf wohl auch als eine indirekte Stiitze fiir die Annahme einer Einheit des 
Rachitisschutzstoffes in nativ rachitischen und in photochemisch aktivierten 
Substanzen gewertet werden. 

Die Art, Natur der photochemischen Reaktion, die die Umwandlung des 
Cholesterins begleitet, blieb zunachst auch im Besitze der bisher besprochenen 
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Forschungsergebnisse in Dunkel gehiillt. Erst spektrophotometrischen Unter­
suchungen blieb es vorbehalten, diesen komplizierten photochemischen Vor­
gang nii.her zu beleuchten. Schon HeB-Weinstock (645) gelang es zu zeigen, 
daB die Strahlenaktivierung des Cholesterins mit einer Anderung seines Spek­
trums, im besonderen mit einer erhohten DurchIassigkeit im Ultraviolettlicht 
einhergeht. Langere Bestrahlung, die zu lnaktivierung des vorher aktivierten 
Cholesterins fiihrt, bewirkt im Spektrum eine weitere einschneidende Verande­
rung. Diese zunachst mehr qualitativen Feststellungen konnten spater in 
genaueren quantitativen Untersuchungen von mehreren Autoren bestatigt 
werden [Schlutz - Ziegler (1285, 1286), Pohl (1131), Heilbron - Kamm­
Morton (595), Fabre - Simonnet (343)]. In unbestrahltem Zustande weist 
das Cholesterin im Ultraviolettspektrum 3 scharfe Maxima bei 293, 280, 
270 mp, auf [Pohl (1131), Heilbron - Kamm - Morton (595)], denen nach 
weiteren eingehenden Untersuchungen noch zwei weitere bei 262 mp, [Bills­
Honeywell- Mc Nair (118), Heil bron - Morton - Sexton (596)] und bei 
232 mp, [S makula (1346)] zuzurechnen sind. Aus der Tatsache, daB der Absorp­
tionskoeffizient des Cholesterins bei 280 mp, schon nach kurzer Bestrahlung 
auf weniger als die Halfte zuriickgeht [Pohl (1131)], wahrend gleichzeitig 
etwa 99,5 des urspriinglichen Cholesterins chemisch unverandert wiederzufinden 
ist, muBte man annehmen, daB die beobachtete Abnahme des Absorptions­
koeffizienten nicht das Cholesterin selbst betrif£t, sondern vielmehreine Bei­
mengung. Und tatsachlich gelang es Pohl (1131), Windaus - HeB (661, 1538), 
sowie Rosenheim-Webster (1210, 1216) in gemeinsamer Arbeit zu zeigen, 
daB ein isomeres Cholesterin, sowie ein Cholesterinpraparat, das nach dem 
Vorschlag von Rosenheim-We bster zuerst bromiert, und dann durch Brom­
abspaltung regeneriert wurde, durch die Vorbehandlung ihrer Beimengung 
beraubt werden konnte. So gereinigtes Cholesterin zeigte nicht mehr das charak­
teristische Absorptionsspektrum des unvorbehandelten Praparates und es lieB 
sich durch Ultraviolettbestrahiung nicht mehr a,ktivieren. Die fremde Bei­
mengung, die dem Cholesterin nach den spektralanalytischen Feststellungen 
Pohls etwa in einer_ Menge von 1/20--'-/50 % anhaftet und allem Anschein 
nach die aktivierbare Muttersubstanz des antirachitischen Prinzips darstellt, 
hat Windaus als Provitamin bezeichnet (1538). Beziiglich des chemischen 
Charakters dieses Provitamins war man zunachst nur auf MutmaBungen an­
gewiesen. 1m Hinblick auf die bereits fiir die Aktivierbarkeit des Cholesterins 
festgestellten unerlaBlichen Bedingungen, die naturgemaB auch fiir die Bei­
mengung gelten muBten, war der SchluB berechtigt, sogar zwingend, dem 
Provitamin Sterincharakter zuzuschreiben. Wir brauchen nur an die Digitonin­
fallbarkeit, an die Anwesenheit von Doppelbindungen, von Alkoholgruppen, 
lauter Charakteristica von Sterinen, zu erinnern. Bei dieser Sachlage war es 
nicht iiberraschend, sondern folgerichtig, daB Windaus im Laufe seiner aus­
gedehnten Versuchsreihen auch das Ergosterin, ein in besonderen Hefearten, 
so im Mutterkorn (hier zuerst durch Tanret entdeckt), in der gewohnlichen 
Backer- und Bierhefe, auch in Pilzen [z. B. im in Japan einheimischen eBbaren 
Shiitakepilz, Cortinellus Shiitake, Sumi (1391)] vorkommendes Sterin in den 
Kreis seiner Untersuchungen einbezogen hat. In gemeinsamer Arbeit mit 
HeB (664), Rosenheim-Webster (1213) und Verfasser (552) konnte er 
dann zeigen, daB das bestrahlte Ergosterin eine viel starkere antirachitische 
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Aktivitat besitzt als das bestrahlte Cholesterin 1. In Versuchen an rachitischen 
Ratten geniigten nach den ersten Veroffentlichungen [HeB-Windaus (664), 
HeB -Anderson (657), Rosenheim - We bster (1213), Verfasser (552), 
Holtz (707,709)],1/1000, nach den spateren Arbeiten [Rosenheim -Webster 
(1214,1215,1217), Windaus - Holtz (1539), Hottinger (720) u. a.], 1/10000' 
ja 1/1000000 mg bestrahltes Ergosterin als Tagesgabe, um eine rasche und sichere 
Heilung herbeizufiihren, oder der Entstehung der Rachitis vorzubeugen. Die 
Minimaldosen von bestrahltem Cholesterin und bestrahltem Ergosterin stehen 
demnach in einem Verhaltnis von etwa 1: 4000. Tatsachlich ist nun auch das 
dem Ergosterin zukommende charakteristische Absorptionsspektrum, das vollig 
dem des ungereinigten Cholesterins gleicht, etwa 4000mal so stark als das des 
Cholesterins [Pohl (1131)]: Ein wichtiger Beweis fiir die Identitat des Ergo­
sterins mit dem "Provitamin", d. h. mit der in den iiblichen Cholesterinpraparaten 
vorkommenden Beimengung. 

Unter giinstigen Versuchsbedingungen erreicht das Ergosterin bereits nach 
einer Bestrahlungsdauer von 30 Minuten seine hochste antirachitische Wirk­
samkeit [Rosenheim-We bster (1214), Hottinger (719), Bills - Honeywell­
Cox (119), Jendrassik - Kemenyffi (783)]. Weitere Bestrahlung, vornehmlich 
bei Luftzutritt, geht dann mit einer allmahlichen, spater auch schnelleren 
Zerstorung der antirachitischen Kraft einher. Die Zu- und die Abnahme des 
antirachitischen Titers werden durch vielfache Anderungen im Spektrum und 
in den chemischen Eigenschaften (Digitoninfallbarkeit!) des Ergosterins be­
gleitet, ebenso wie im FaIle des Cholesterins. Mit fortschreitender Bestrahlung 
nimmt die Digitoninfallbarkeit des Ergosterins stetig ab, bei voller Umwandlung 
des Ergosterins, etwa nach einer Bestrahlungsdauer von 10-20 Stunden, 
entsteht eine braune, amorphe, syrupose Masse, der allerdings meist iiberhaupt 
keine antirachitische Kraft mehr auhaftet. Die Veranderungen des Ultraviolett­
spektrums wurden in bestrahlten Ergosterinproben von verschiedener Seite 
einer eingehenden Analyse unterzogen. In den darauf gerichteten Unter­
suchungen gelangte Pohl (1131), sowie Heilbron - Kamm - Morton (595) 
zu dem Ergebnis, daB die Aktivierung des Ergosterins an die Abnahme des 
Absorptionskoeffizienten bei 280 m/-, und an das Neuauftreten eines starken 
Absorptionsbandes bei etwa 240 m/-, gebunden ist. Dieses neue Absorptions­
maximum wurde von den gleichen Autoren mit dem neu entstandenen Rachitis­
schutzstoff in direkte Beziehung gebracht. Weitere eingehende Forschungen 
haben jedoch diese Annahme nicht zu stiitzen vermocht. Durch Vergleich 
des biologischen Aktivitatsgrades mit dem Spektrum in verschieden lang 
bestrahlten Ergosterinpraparaten lieB sich vielmehr zelgen, daB das Reaktions­
produkt mit dem Absorptionsmaximum bei 240 m/-, sicher antirachitisch inaktiv 
ist [Bills - Honeywell- Cox (119), Webster - Bourdillon (1493)]. Wenn 
bei langdauernder Bestrahlung des Ergosterins das Absorptionsband bei270bis 
280 m/-, abgebaut ist und gleichzeitig die urspriingliche negative Drehung 
positiv geworden ist, zeigt das Bestrahlungsprodukt keine antirachitische 
Wirkung mehr [Windaus-Westphal-v. Werder-Rygh (1545)]. Schon 
aus dieser Tatsache muBte geschlossen werden, daB die Absorptionslinien des 

1 Die hohe Wirksamkeit des bestrahlten Ergosterins ist bereits friiher durch Rosen­
heirn-We bster (1211) betont, aber nicht weiter beachtet worden. 
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antirachitischen Prinzips vermutlich ebenfalls in der Nahe von 280 mp, liegen 
werden [vgl. auch Webster-Bourdillon (1493), Smakula (1346)]. Die 
letzten Forschungsergebnisse haben die Richtigkeit dieser Annahme endgiiltig 
erwiesen [Bourdillon - Fischman - Jenkins-Webster (159a)]. Danach soIl 
die photochemische Aktivierung des Ergosterins mindestens zu 3 verschiedenen 
Produkten (oder Gruppen von Produktell) fiihren}. Das antirachitische Prinzip 
zeichnet sich durch eine dem nativen irgosterin ahnliche, jedoch noch viel 
(etwa2mal) starkereAbsorption, mit demMaximum bei280mp, aus (Abb.22u. 23). 

.JOO 280 280 2'10 111. 

Abb. 22. Xnderung des Absorptionsspek­
truros des Ergosterins bei verschieden langer 

Bestrahlungsdauer. 
(Bourdillon, Fischman, Jenkins 

und Webster, 159a.) 
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Abb. 23. Das Absorptionsspektrum der 
Substanz A. die vermutlich mit dem aktiven 
Rachitisschutzstoff identisch ist, im Ver­
gleich zu dem des inakti ven Ergosterins. 
(Bourdillon, Fischman, Jenkins 

and Webster, 159a.) 

Die Menge des antirachitisch wirksamen Produktes bei hochster Ausbeute 
wurde schon friiher durch Rosenheim-We bster (1214) auf etwa 10% des 
Ergosterins geschatzt, wahrend die iibrigen Derivate antirachitisch inaktiv 
sind. 

Dem Versuch, das spektroskopisch leidlich gut charakterisier bare anti­
rachitische Prinzip des bestrahlten Ergosterins chemisch genauer zu um­
schreiben, blieb bisher der Erfolg versagt. Das unbestrahlte Ergosterin, 
mit der Bruttoformel C27H 420 ist ein Sterin mit 3 Doppelbindungen und einer 
Alkoholgruppe. Man weill heute, daB fiir die Aktivierung des Ergosterins in 
Analogie zu der des Cholesterins die Doppelbindungen, wahrscheinlich auch die 
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Alkoholgruppen 1 [Windaus - Holtz (1539), Windaus - Rygh (1544)] erforder­
lich sind, daB Erhitzung auf etwa 200 0 die antirachitische Fahigkeit des be­
strahlten Ergosterins nicht beeintrachtigt [Hottinger (719), Vollmer (1472, 
1473), vgl. auch Verfasser-Jenke (549)] und daB die photochemische 
Umwandlung des Ergosterins selbst bei Temperaturen von-180 0 stattfinden 
kann [Bills-Brickwedde (120), Webster-Bourdillon (1494)]. Auf Grund 
dieser letzteren Tatsache, sowie im Hinblick auf die Molekularbestimmungen 
und auf das sonstige chemische Verhalten des bestrahlten Ergosterins muB 
gefolgert werden, daB chemische Vorgange wie Oxydation, Polymerisation bei 
der Aktivierung nicht stattfinden, sondern vermutlich nur eine 1somerisation 
[Windaus - Linsen (1543)]. Die weitere Klarung dieser anscheinend sehr 
verwickelten Verhaltnisse muB der zukiinftigen Forschung vorbehalten bleiben. 

1m bestrahlten Ergosterin besitzen wir heute ein besonders stark konzen­
triertes antirachitisches Praparat, und im unbestrahlten Ergosterin das spezifi­
sche Provitamin. So ist es bisher nicht gelungen auBer dem Ergosterin, andere 
chemisch reine Substanzen, Sterine (z. B. auch das noch in der Hefe, neben dem 
Ergosterin vorkommende Zymosterin, Fungisterin) oder 1somere des Ergo­
sterins usw. zu aktivieren [Rosenheim-Webster (1218-1220), Hume­
Smith - Smedley - Mc Lean (755)]. Auch die Angabe von der Aktivierbar­
keit des Digitaligenin [Windaus - Holtz (1539)] erwies sich bei der spateren 
Nachpriifung [Rosenheim-Webster (1219)] als ein FehlschluB. Mit Riick­
sicht auf diese experimentellen Ergebnisse miissen wir auch die direkte Strahlen­
wirkung als einen Aktivierungsvorgang ausschlieBlich am Ergosterin in den 
den Strahlen ausgesetzten Zellen und Geweben, vornehmlich in der Haut an­
sehen. Der Ergosteringehalt in verschiedenen Geweben ist ein verschiedener, 
dies sogar mehr oder minder unabhangig von wem Bestand an Cholesterin, 
dem das Ergosterin als fremde Beimengung in wechselnden Mengen fest an­
haftet. Das Ergosterin ist im tierischen Korper bisher nur in der Haut und 
im Blut nachgewiesen worden [Rosenheim-Webster (1214), Kiister-Horth 
(871), vgl. auch Dejust, van Stolk, Durellil (267)]. 

Wenn die heute allgemein herrschende Meinung mit dem bestrahlten Ergo­
sterin das Ratsel der direkten und indirekten antirachitischen Strahlenwirkung 
als gelOst ansieht, so iibersieht man dabei die groBen Liicken, die hier trotz 
der unbestreitbar erzielten Fortschritte noch klaffen. So gelang es immer noch 
nicht, 1. den Rachitisschutzstoff aus dem bestrahlten Ergosterin zu 
isolieren und chemisch zu definieren und 2. - was uns besonders wichtig 
diinkt - die Strahlenwirkung bei der Aktivierung des Ergosterins 
durch "rein chemische" Einfliisse zu ersetzen, und somit das photo­
chemische Phanomen in ein gewohnliches chemisches zu verwandeln. 
Bis zur kiinstIichen Herstellung eines ohne StrahleneinfluB aktivierten Ergo­
sterinpraparates oder bis zur Erbringung des strikten Nachweises, daB in NatUf­
produkten der Rachitisschutzstoff autochthon, d. h. ohne auch nur indirekte 
Strahlenwirkung entsteht, konnte man das D-Vitamin letzten Endes auch noch 

1 In den Versuchen von Windaus - Rygh (1544) erwiesen sich die Ester nach Be­
strahlung biologisch schwach oder gar nicht aktiv, gingen jedoch nach Verseifung in Produkte 
von hoher antirachitischer Wirksamkeit tiber. Fiir die physiologische Aktivitat erscheint 
demnach das Vorhandensein der unversehrten sekundaren AlkohoIgruppe notwendig. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 59 
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a.Is "substanzierte Strahien" auffassen 1. Auch der Umstand, daB fUr die kiinst­
liche photochemische Aktivierung des Ergosterins in erster Linie der SpektraI­
bezirk um 280 mfl- in Betracht kommt, dieser aber im Spektrum der natiirlichen 
Sonne nicht mehr vertreten ist, bietet noch ungeloste Schwierigkeiten bei der 
Erklarung der antirachitischen direkten Sonnenwirkung [so auch HeB (666)]. 

Wie dem aber auch in theoretischer Hinsicht sei, praktisch hat sich das 
indirekte Bestrahiungsverfahren ausgezeichnet bewahrt. Die zunachst nur in 
Rattenexperimenten gewonnenen Ergebnisse konnten bald nach dem Bekannt­
werden der ersten experimentellen Angaben von HeB, Steenbock und ihren 
Mitarbeitern auch auf die Verhaltnisse der menschlichen Rachitis iibertragen 
werden. Verfasser (541, 542) bestrahite zu diesem Zwecke Milch und Milch­
gemische, die florid rachitischen Sauglingen zur Nahrung dienten. Ihm schwebte 
die Moglichkeit vor mit Hilfe der bestrahiten Milch eine natiirliche, "stumme", 
da nicht an medikamentose Zusatze gebundene Therapie und Allgemeinpro­
phylaxe zu treiben. Die Bestrahiung der Milch erfoigte stets in der Gesamt­
tagesmenge, zunachst bei Luftzutritt in offenen SchaIen: Die Expositions­
dauer betrug eine Stunde, die Entfernung der Lichtquelle etwa 30-40 cm. 
Die Milch nahm einen schwer definierbaren, etwas ranzigen, muffigen Geruch 
und einen unangenehmen Geschmack an, wurde aber von den Kindern meist 
ohne den geringsten Widerwillen genommen und stets gut vertragen. Die 
bestrahlten Gemische, die noch nachtraglich aufgekocht werden durften, kamen 
in den nachsten 24 Stunden zur Verwendung. Bei 16 unter 18 florid rachiti­
schen (zum Teil auch tetanischen) Sauglingen gelang es Verfasser in der Tat, 
allein mit Hilfe der den uItravioietten Strahien ausgesetzten Milch, 
deren Wirkung bei der experimentellen Rattenrachitis damais noch nicht, 
erst spii,ter einwandfrei bewiesen wurde (HeB2), die kindliche Rachitis ill 
Winter (Januar-Marz) bei vollig gieichbleibender Ernahrung zur Heilung zu 
bringen. Stets wurde der GenesungsprozeB auBer der Verloigung des klinischen 
Status durch Rontgenaufnahmen und insbesondere durch fortIaufende bIut­
chemische Analysen kontrolliert. So betrug z. B. bei einem 61 /2 Monate aiten 
Saugling P. H. vor der Behandlung das Serum-Ca: 8,4 mg%, der anorg. Serum­
P: 3,4 mg%, in der 4. Woche der Milchtherapie Ca: 9,1 mg%, P: 4,1 mgo/f} 
und nach 6 Wochen Ca: 10,3 mg%, P: 5,9 mg%. Die ausgesprochene rachitische 
Hypophosphatamie und die geringe Erniedrigung des Serumkaikspiegeis wurden 
in diesem FaIle unter dem EinfluB der bestrahiten Milch in 6 Wochen auf die~ 
normale Hohe gebracht; mit der Anderung des blutchemischen Status ging die 
Heilung auch in klinischer und rontgenologischer Hinsicht parallel. Die Milch 
nahm unter dem EinfluB der ultravioletten Strahlen die Eigen­
schaften des Le bertrans an, wir diirften von einer "jecorisierten" (aus-
01. jecoris Aselli) Milch, von einem "JecorisationsprozeB" [Moro (541)] sprechen. 
Die Geruch- und Geschmackveranderung, die die Milch bei offener Iangdauernder 
Bestrahiung erieidet und die entfernt auch an den Lebertran erinnert, hat 
bei dieser Namengebung - was wir zur Vermeidung von MiBverstandnissen 

1 Die Aktivierung des Cholesterins [Knudson - Coolidge (841)] und des Ergosterins 
[Knudson - Moore (842)] durch Kathodenstrahlen ist, wenn auch keine Ultraviolett-, 
so doch ebenfalls eine physikalische Strahlenwirkung, die iibrigens an Intensitat die der 
Ultraviolettstrahlen anscheinend nicht zu erreichen vermag (Knudson - Moore). 

2 Siehe S. 921. 
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[z. B. Ar on (38)] ausdrucklich betonen mochten - keineswegs eine entscheidende 
Rolle gespielt. Heute wissen wir sogar, daB diese unerwiinschten Geruch- und 
Geschmacksveranderungen bei der Milchbestrahlung die Folge von Oxydations­
vorgangen in der Milch [Verfasser - Jenke (549), Tiede-Reyher (1423)] 
vornehmlich im MilcheiweiB [Schultz (1299, 1300)] unter dem EinfluB des 
bei der Quarzlampenbestrahlung aus dem Luftsauerstoff entstandenen Ozons 
sind. Eine bei SauerstoffabschluB, in N2- oder CO2-Atmosphare bestrahlte Milch 
bleibt in ihrem Geruch und Geschmack fast vOlIig unverandert und weist 
trotzdem eine sehr hohe antirachitische Wirksamkeit auf [Verfasser - J enke 
(549)], ist also "jecorisiert". 

Etwa gleichzeitig jedoch unabhangig yom Verfasser gelangten Cowell 
in England (244), Kramer in Amerika (859) und in weiteren Nachunter­
suchungen, mit der gleichen Methode auch Hottinger (715), Aurnhammer 
(42,43), Gottche-Tolnai (461), Falkenheim (349), Mouriquand - Leulier­
Schoen (1032) zu sehr giinstigen Ergebnissen. 

Nicht allein der nativen fllissigen Frischmilch und der mit ihr hergestellten 
Nahrungsgemischen laBt sich durch BeIichtung die antirachitische, im besonderen 
auch bei der menschlichen Rachitis nachweisbare Strahlenwirkung induzieren, 
auch das Milchpulver (Trockenmilch) gewinnt unter dem EinfluB kurzwelliger 
ultravioletter Strahlen antirachitische Eigenschaften [A. F. HeB (640, 663), 
Verfasser (543), Mackay. Shaw (962), Wieland (1521-1523)]. Fur die 
Praxis von groBer, wohl ausschlaggebender Bedeutung ist die Tatsache, daB 
das einmal bestrahlte Milchpulver die induzierte Strahlenenergie langere Zeit 
wenigstens 4--6 Monate [HeB (640), Verfasser (543) in ungeschwachter 
Form beibehalt. Die sichere therapeutische Wirkung des bestrahlten Milch­
pulvers als Antirachiticum steht angesichts der erwahnten erst en Veroffent­
lichungen, die in weiterer Folge vielfach bestatigt werden konnten [so Falken­
heim (349), Orgler (1075), Buschmann (194)] auBer jedem Zweifel. Aus­
gedehnte Erfahrungen des Verfassers bei einer groBeren Anzahl von jungen 
Sauglingen in Wintermonaten lassen in der bestrahlten Trockenmilch auch ein 
zuverHissiges Prophylaktikum erblicken. 

Einer weiteren Verbreitung dieser Methode stand zunachst in erster Linie 
ihre KostspieIigkeit im Wege, sollte doch 1 Liter bestrahlte Trockenmilch auf 
etwa 80 Pfennig zu stehen kommen, eine Vervierfachung des Preises fur unvor­
behandelte Frischmilch. Bei dieser Sachlage war es zu begruBen, daB kurz nach 
dem Bekanntwerden des Milchbestrahlungsverfahrens mehrere Apparate - wir 
nennen die von Scheidt (1264), von Scholl, von Wamoscher, von Gillern­
Hussa (456), den Vita-Ray-Apparat - in Handel gebracht wurden, die die 
Bestrahlung der flussigen Frischmilch fUr praktische Zwecke ermoglichten. 
Denn nur so war es zu hoffen, daB durch fortschreitende Verbesserung und 
rationalisierte Herstellung der Apparate, und infolge des starken Wettbewerbes 
der Preisaufschlag bei der bestrahlten Milch innerhalb der Grenzen bleibt, die 
das Verfahren fUr den allgemeinen Gebrauch, fur eine allgemeine Volkspro­
phylaxe geeignet machen. Dieses Entwicklungsstadium ist indessen bisher 
nicht erreicht worden: Immer noch beansprucht die Milchbestrahlung haupt­
sachlich infolge der auBerordentlich hohen, oft unberechtigt schweren Lieferungs­
bedingungen der Herstellerfirmen so viel Kostenaufwand, daB die berechtigte 

59* 
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Forderung nach einer moglichst billigen bestrahlten Frischmilch [vgl. Degk­
wi tz (262, 263) heute nicht als erfiillt gelten kann. Wir zweifeln jedoch nicht 
daran, daB sobald das Milchbestrahlungsverfahren den Reiz der Neuheit, seinen 
modischen Charakter verloren hat, bei gesunkenem Interesse auch der wirt­
schaftliche G€sichtspunkt mehr zum Durchbruch gelangen wird. 

Betrachten wir zunachst die Arbeitsweise der Milchbestrahlungsapparate 
und die mit ihnen bisher erreichten Ergebnisse. Die Aufgabe dieser Apparate 
bestand darin, groBe Milchmengen in relativ kurzer Zeit ausreichend zu akti­
vieren. Eine langere Bestrahlungsdauer wiirde fUr jeden Apparat einen sehr 
schlechten N utzeffekt bedeuten und bei Bedarf an groBen Mengen bestrahlter 
Milch, so in Molkereien mit groBem Umsatz entweder die gleichzeitige unwirt­
schaftliche Verwendung zahlreicher Apparate oder aber ein Hinausschieben 
der Milchausgabe, d. h. ein unerwiinschtes "Altern" der Milch erfordern. Die 
Zwischenschaltung des Bestrahlungsprozesses sollte keineswegs die "Umlauf­
zeit" der Milch in den Molkereibetrieben verlangern. Dieses Ziel konnte nur 
in der Weise erreicht werden, daB die Milch in bewegten, fein zerteilten, den 
Ultraviolettstrahlen der Lampen breite Flachen bietenden Stromen, d. h. einem 
Rohrensystem mit besonderer Konstruktion und bei bestimmter Durchlaufzeit 
bestrahlt wurde. Tatsachlich beruhen samtliche bereits genannten im Gebrauch 
stehenden Apparate auf diesem Prinzip. Die kurze Bestrahlungszeit, die fiir 
ein einzelnes Milchpartikelchen in der Regel nur Sekunden betragt, sowie die 
moglichst peinliche Fernhaltung von Luft, friiher auch durch Bestrahlung in 
einer CO2- oder N-Atmosphare, bringen es mit sich, daB die so bestrahlte Frisch­
milch in ihrem Geruch, Geschmack, vermutlich auch in sonstiger Beziehung 
keine wesentliche Verschlechtetung erfahrt. Fur die nicht in solchen Apparaten 
bestrahlte Frisch- und Trockenmilch ist dies bereits vor der Einfiihrung der 
Apparate gezeigt worden [Verfasser - J enke (549), Supplee - Dow (1393), 
Eddy (310)]. Auch der von verschiedener Seite [Rey her (1180, 1181), Krekeler 
(865)] erhobene Vorwurf, daB die Milchbestrahlung lebenswichtige Vitamine 
der Milch, so in erster Linie das Vitamin C zersto;rt, gilt nur fUr Bestrahlung 
unter Luftzutritt und mit langerer Expositionsdauer, da es nur einen Ozoneffekt 
darstellt [vgl. bereits Zilva (1564,1565), Spinka (1354), neuerdings Hottinger 
(718)]. Bei Bestrahlung unter LuftabschluB und bei moglichst kurzer Dauer 
wird der Vitaminbestand der Milch praktisch nicht gefahrdet [Bamberger­
Degkwitz (55)]. Die Schadigungen, die im AnschluB an Verfiitterung von 
bestrahlter Milch bei besonders empfindlichen Tierarten beobachtet wurden, 
sind wohl hauptsachlich die Folge einer heute nirgends mehr geiibten falschen 
Bestrahlungsweise (lange Expositionsdauer bei Luftzutritt) gewesen. Auch die 
von Aurnhammer (42, 42a) mitgeteilten Zwischenfalle (toxische Durchfalle) 
bei Friihgeburten nach Verwendung von unte;r Luftzutritt lange offen bestrahlter 
Buttermilch gehoren hierher, wobei jedoch zu beachten ist, daB sie vermutlich, 
zumindest nach eigenen Erfahrungen, hatten vermieden werden konnen, wenn 
man die V orsichtsmaBnahmen, wie langsam einschleichende Dosierung, sofortiges 
Absetzen bei auftretender Storung, genau befolgt hatte. Wie dem aber auch 
sei, bei de;r he ute iiblichen verbesserten Bestrahlungstechnik, so auch bei 
Verwendung von durch Bestrahlungsapparate gelieferter Milch sind bisher 
bei Kindern iiberhaupt keine Faile von Schadigungen nach G€nuB von bestrahlter 
Milch, in welcher Quantitat auch immer, nachgewiesen worden. 
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Hier erhebt sich allerdings dann die Frage, ob dieser Milch vielleicht auch 
keine genugend antirachitische Wirkung zukommt 1 Die ersten Berichte, so 
die von Halac - Nassau mit der von der Scheidtlampe (560, 1264) gelieferten 
Milch, weiterhin die von Scheer und seinen Mitarbeitern (1260, 1262), von 
Degkwitz (262, 263), von Rietschel- Szego - Prinke (1187) mit der Scholl­
schen Apparatur der Hanauer Quarzlampengesellschaft lauteten zunachst 
auBerordentlich zufriedenstellend. Es wurde sogar von verschiedener Seite 
(Scheer, Degkwitz) erwogen, nicht die gesamte Tagesmenge der Milch in 
bestrahltem Zustande, sondern - ebenso wie man dies frUher auch schon fUr 
die bestrahlte Trockenmilch empfohlen hat [Mackay - Shaw (962), Wieland 
(1522), der allerdings nicht unter 300 g Milch taglich heruntergehen wollte, 
Supplee - Dow (1393)] - eine Verschnittmilch mit 10-30-50% bestrahltem 
Anteil zu verabreichen. Durch die Mischung der bestrahlten, denaturierten, 
mit der nativen unvorbehandelten Milch wurden dann etwa im Laufe der 
Bestrahlung entstandene Mangel der Milch zweckmaBig abgeschwacht und weit­
gehend erganzt werden. 

Allein schon das Studium der ersten Veroffentlichungen, so einige Fane 
in der Arbeit von Scheer - Rosenthal (1260) lassen Zweifel uber die genugend 
zuvermssige Wirkung der mit dem Schollschen Apparat bestrahlten Milch 
aufkommen. Auch die Angabe Scheers, daB von der so bestrahlten Milch 
bereits 0,03 ccm ausreichen solI, um die experimentelle Rachi.tis der Ratte zu 
heilen, stimmt bedenklich, weiB man doch aus bereits erwahnten frUheren 
Angaben [HeB (636, 642), Steenbock (1365) und lire Mitarbeiter, Falken­
heim (349)], daB die unterste wirksame Dosis der unter gftnstigsten Bedingungen 
bei langer Expositionsdauer bestrahlten Milch etwa 0,5 ccm betragt. Von In­
teresse ist in diesem Zusammenhang auch eine kUrzlich von v. Pfaundler1 auf­
gestellte Berechnung. Da nach Windaus das Verhaltnis Ergosterin: Gesamt­
sterine in der Milch 1: 500 bis 1: 5000 betragt, so ergeben sich bei Zugrunde­
legung eines Gehaltes der Kuhinilch von etwa 170 mg Cholesterin [Denis­
Minot (269), Beumer (104,105), Gamble-Blackfan (428), Wacker - Beck 
(1475, 1476), Fox - Gardener (382,383)] 0,34 mg = 340 Y Ergosterin pro Liter 
Milch. Bei voller Aktivierung - die allerdings nur cum grano salis zu verstehen 
ist, da sie auch im FaIle des reinen Ergosterins nur 10 0/ 0 des Gesamtergosterins 
betrifft2 - befande sich also in 0,03 ccm Milch etwa 0,01 r aktives Ergosterin, 
eine Dosis, die mit bestrahltem Ergosterin bei hochster Aktivitat, erzielt durch 
eine Bestrahlungsdauer von mindestens 30 Minuten (bei volligem Sauerstoff­
abschluB in bewegter, strahlendurchlassiger, alkoholischer, atheriger Losung) 
nur sehr selten, und in der komplexen kolloidalen Milchflussigkeit innerhalb 
weniger Sekunden sicher nicht erreicht werden kann. Ubertragen wir die obige 
Berechnung auf die Verhaltnisse beim Kinde, so erscheint uns schon a priori 
unwahrscheinlich, daB eine Verschnittmilch die therapeutisch und prophylak­
tisch erforderliche Menge an aktivem Ergosterin enthalten konnte. Bei hochster 
Aktivitat muBte man mit taglich 500 ccm bestrahlter Milch und daruber als der 
notwendigen Dosis rechnen. DaB diese Berechnung wirklich auch zutrifft, 
beweisen die mit bestrahlten (bei langer Expositionsdauer) Trockenmilch-

1 Bisher nicht veroffentlicht. 
2 Siehe S. 928. 
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praparaten (1ntractina in Deutschland, Ravix in der Schweiz, Dryco in Amerika 
usw.) gesammelten und von uns bereits besprochenen Erfahrungen. Bei einer 
Bestrablungsdauer von wenigen Sekunden diirfte jedoch dieser Wirkungsgrad 
kaum erreicht werden,dernzufolge auch nicht mit der durch die erwahnten 
Apparate aktivie;rten Milch. Entsprechend dieser nicht sehr hoch geschraubten 
Erwartung wird nun neuerdings die Verschnittmilch tatsachlich nicht mehr 
empfohlen, vielmehr sollte die gesamte tagliche Milchzufuhr aus bestrahlter 
Milch bestehen (Degkwitz 1). Auch dann sind jedoch MiBerfolge sowohl in the· 
rapeutischer wie in prophylaktischer Hinsicht nicht sehr selten (v. Pfaundler), 
so daB bei der heute iiblichen Bestrahlungstechnik die Behand· 
lung der Rachitis mit bestrahlter Frischmilch nicht so aussichtsvoll ist, wie die 
mit Hohensonne oder mit bestrahltem Ergosterin. Ob man sich andererseits 
der Bequemlichkeit der Zufuhr von bestrahlter Milch, trotz ihrer nicht vollig 
sicheren und zuverlassigen Wirkung, fUr die Prophylaxe, insbesonders fUr die 
allgemeine Bekampfung der Rachitis auch noch in der Zukunft bedienen solI 
und wird, ist heute noch nicht endgiiltig zu entscheiden. Die Methode hat 
unzweifelhaft ihre V orziige: sie bedeutet eine lautlose, stumme, bei zentralisierten 
Milchbetri':lben, die naturgemaB nur in Stadten mit groBen Molkereien, Milch· 
kiichen bestehen, eiae sogar beinahe zwangslaufige Prophylaxe, die iiberdies sehr 
billig gestaltet werden konnte, wenn sie es heute auch noch nicht ist. Sie hat 
aber auch ihre erheblichen Nachteile. Sie ist nicht absolut zuverlassig, sie laBt 
keine iibersichtliche Dosierung zu, rechnet nicht mit dem wahrscheinlich 
wechselnden Gehalt der Milch an aktivierbarem Ergosterin, kann bei Brust· 
kindern nicht durchgefiihrt werden, erhoht die Gefahr der einseitigen Milch· 
fiitterung, sie bedeutet auch eine Denaturierung der Milch, die man moglichst 
vermeiden sollte. AuBerdem hangen heute auch noch den Apparaten ver· 
schiedene Fehlerquellen an, die die Uberwachung dariiber erschweren, daB die 
Milch dauernd von der vollen, zu ihrer Aktivierung notwendigen Strahlen· 
energie erreicht werde. Ein solcher Verlust konne auf verschiedene Weise ein. 
treten: 1. Die Strahlenquelle als solche konne sich abschwachen. 2. Es sei 
aber auch moglich, daB bei ungeschwachter Strahlenquelle zwischen ihr und 
der Milch eine Schicht von Fett oder koaguIiertem EiweiB, meist infolge starker 
Erwarmung der Quarzrohre entstehe, die den Bestrahlungseffekt wesentlich 
beeinflussen oder aufheben konne. Dies tritt besonders leicht bei den Apparaten 
ohne Wasserkiihlung, so bei der Vita-Ray-Lampe oder der Scheidt-Apparatur 
ein. 3. Auch die DurchfluBgeschwindigkeit der Milch, dementsprechend auch 
die Belichtungszeit konne sich in den Apparaten heute noch unkontrollierbar 
andern. Nach den ausgedehnten Erfahrungen von Degkwitz sei die Vita· 
Ray-Lampe an sich schon schwach und verliere beim Gebrauch sehr schnell 
an Wirksamkeit. Die Scheidtsche Apparatur sei bei standiger Aufsicht und 
Eliminierung der zahlreichen Fehlerquellen zwar ausreichend, jedoch sei die 
Wirkung der mit der Schollschen Apparatur der Hanauer·Werke bestrahlten 
Milch rascher, sicherer und augenfalliger, jedoch auch nicht vollig zuver­
lassig. 

Trotz der vielen der Milchbestrahlung anhaftenden Mangel wiirden wir die 
Zukunft dieser Methode fiir die Bekampfung der Rachitis - vielleicht nach 

1 Noch nicht veroffentlicht. 
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entsprechendem Ausbau der Apparate und nach Verbilligungl - hoher ein­
schatzen, wenn nicht andere ebenso bequeme und zuverlassige Verfahren, mit 
Dosierungsmoglichkeit, zur Verfiigung stehen wiirden. So konnte man auBer 
der Milch andere Nahrungsbestandteile antb.'achitisch aufladen. Auch dieser 
Weg wurde von verschiedener Seite beschritten.Nacheinander wurden be­
strahltes Eigelbpulver, spater auch unter dem Namen Pleol3oma im Handel 
[Brehme (171), auch Schultz - Rohr (1201), Buschmann (194), Jundell 
(800)], bestrahltes Milchfett [Schultz - Maurmann (1301), Rohr - Schultz 
(1200)], bestrahlt~r Fleischextrakt [v. Hahn (559)], bestrahlter Orangensaft 
[Maslow - Shelling - Kramer (988)], bestrahltes Cholesterin [HeB (663), 
Hottinger (716), Parsons (1095), Vollmer (1471), Edelstein (312)] und 
mit Riicksicht auf ihren Cholesterin bzw. Ergosterinreichtum bestrahltes Hirn­
pulver [HeB (663)], bestrahlte Trockenhefe [HeB (663), Kirsch (820)], be­
strahltes Hefefett [Hume - Smith - Smedley - Mac Lean (755, 756)], als 
zuverlassige, schon in kleineren Mengen, als Zusatznahrung - von tgl. 2 g 
(Cholesterin) bis etwa 10 g fUr die anderen Stoffe - wirkende Antirachitica 
empfohlen 2. Eine groBere praktische Bedeutung haben indessen aile diese Pra­
parate bisher nicht erlangt. 

Mit der Entdeckung des Ergosterins als des spezifischen Provitamins war 
die Moglichkeit gegeben, ein besonders stark konzentriertes, sehr hoch aktives 
Praparat darzusteilen. Dieser Weg wurde dann bald beschritten, und das 
bestrahlte Ergosterin, ausgehend von den bereits erwahnten tierexperimentellen 
Feststeilungen, auch bei der menschlichen Rachitis und Osteomalacie angewandt. 
Diese ersten therapeutischen Versuche [Verfasser (552), kurz danach Beumer­
Falkenheim (112)] sind nach Vereinbarung mit Windaus, der etwa 3 mg 
als die therapeutische Dosis bei Sauglingen ansah, mit Dosen von 1-4 mg 
ausgefiihrt worden. Bei Verwendung eines, me man heute sagen darf, unvoil­
standig, weil in trockenem Zustande zu kurz (30-60 Minuten) bestrahlten 
eigenen Ergosterinpraparates steilte sich jedoch in den Versuchen des Ver­
fassers schon bei einer Dosis von 1 mg taglich der gewiinschte Heileffekt nicht 
mit der erforderlichen Sicherheit ein. Daher sah sich Verfasser (522) genotigt, 
die Dosen fiir das Sauglings- und Kleinkindesalter mit 2-4 mg, fur Erwachsene, 
auf Grund einer giinstig verlaufenen Beobachtung bei einer Osteomalacie­
k;ranken, mit 10 mg taglich anzugeben. Diese nur fUr das besondere eigene 
Praparat giiltigen Dosen sind dann in weiterer Folge von allen Nachunter­
suchern auch fur die Handelspraparate angewendet und anerkannt worden. 

Die Zahl der einschlagigen Arbeiten und der diesen zugrunde liegenden 
Beobachtungen ist in den vergangenen Jahren eine fast unubersehbar groBe 
geworden [bei Friihrachitis und Tetanie Prinke (1150), Hottinger (717, 720), 
Beck (73), Sachs (1235), Knopfelmacher (839a), Vollmer (1472, 1473), 
Falkenheim (348), Volckers - Blum (1459), Conti (240), Lasch - Behrens 
(888), Strote (1389), Buschmann (194), Gehrt (440), Flesch (375), Wiedow 

1 Die zuverlassige Trockenmilch scheidet wegen ihrer Kostspieligkeit aus. 
2 Unbestrahlte Hefe ist in der Regel antirachitisch inaktiv [Pappenheimer - Mc 

Cann - Zucker (1087)]. Dagegen scheint unvorbehandeltes Mutterkorn bei seinem Wachs­
tum im Freien allein schon durch die Sonnenstrahlen aktiviert zu werden [Compes (239). 
MeHan by - Surie - Harrison (1000)]. Hefe und Mutterkorn sind die beaten Ergosterin­
trager. 
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(1517), HeB - Lewis (670), Bahl (48, 49), Aengenendt (21), Goldschmidt 
(476), Wiskott (1549), Langstein (883), Wurzinger (1556), Langer (879), 
Mansbacher (975), Cowell (245), Huguenin (738), Rohmer-Woringer­
Andersen (1199), Genoese - Zallocco (443), Schippers (1272), Wilkes­
Follett - Marples (1525), Kareli tz (805), Aidin (25), J undell (800), 
Schaferstein (1255), Aurnhammer - Kollmann (43), Sobel- Claman 
(1349); bei Spatrachitis und Osteomalacie - auBer dem Verfasser (552)­
Star linger (1356), Hottinger (717, 720), Strote (1389), Knoflach 
(840), Goldstein (477), Stern berg (1375), Lasch (889); bel spontaner Bein­
schwache des Huhnes v. d. Plank (1129)]. Es kamen verschiedene Praparate 
in Handel, unter denen in der Literatur hauptsachIich das Vigantol, ein deut­
sches, dann auch das Radiostol, ein englisches Erzeugnis zu nennen sind. Ver­
einzelt wurde auch iiber das deutsche Praformin, iiber das amerikanische 
Acterol und andere bestrahlte Ergosterinpraparate berichtet. Die einmiitige 
SchIuBfolgerung samtlicher Autoren - ohne Ausnahme - geht dahin, daB 
das bestrahlte Ergosterin in den verschiedenen Handelspraparaten, zumindest 
sicherlich im meist gepriiften Vigantol und im Radiostol, eine zuverlassige und 
rasche therapeutische und prophylaktische Wirkung bei der Rachitis und der 
Tetanie besitzt. Sie ist samtlichen weiteren spezifisch-antirachitischen Ver­
fahren iiberlegen, vielleicht nur die direkte Bestrahlungsmethode ist ihr gleich­
wertig. Der Heilungsvorgang in seiner Symptomatologie und in seiner zeitlichen 
Dauer entspricht bei der Ergosterinmedikation den besten Erfolgen der direkten 
Bestrahlung. Als notwendige Dosen, hauptsachlich fiir das Vigantol wurden 
- wie erwahnt - 2--4 mg, oft aber auch dariiber [Vollmer (1473), Degk­
witz und Mitarbeiter (55, 57), Gehrt (440), Mansbacher (975) bis 10 bis 
20 mg], fiir das Radiostol etwas weniger (1-2 mg, Mans bacher u. a.) bezeichnet. 
Bei der Osteomalacie der Erwachsenen wurden in Ubereinstimmung mit der ersten 
Beobachtung des Verfassers (552) 5-10 mg bestrahltes Ergosterin taglich 
als die erforderlichen und auch hier zuverlassig wirkenden Gaben angegeben. 

Das bestrahlte Ergosterin wird in verschiedener Form, in der Praxis bisher ausschlieB­
lich peroral verabreicht. Experimentell ist auch eine parenterale Wirkung erwiesen 
[Vollmer (1473)], ebenso wie auch fUr die anderen spezifischen antirachitischen Mittel 
[Lebertran, Soames (1348), Stepp (1371), Eigelb, ReB (631, 632); bestrahltes Cholesterin, 
ReB -Weinstock (644), Vollmer (1471)]. Die parenterale Wirkung zeigt sich nicht nur 
bei subcutaner, sondern auch nach percutaner Zufuhr [Rume - Lucas - Smith (754), 
im Gegensatz zum nicht geniigend begriindeten ablehnenden Standpunkt von Vollmer 
(1473)]. 

Die perorale Zufuhr des bestrahIten Ergosterins erfolgt in oliger Losung 
oder in Pastillen, in Pillen (hier mit Kakaobuttergrundlage), denn nur in diesen 
Formen kann die schadIiche zerstorende Wirkung des Luftsauerstoffes auf 
das antirachitische Prinzip des bestrahlten Ergosterins verhindert werden. 

Nicht nur fUr die Therapie der Rachitis und verwandter Krankheiten, sondern 
auch fiir die Prophylaxe e:gnen sich die bestrahlten Ergosterinpraparate vor­
ziiglich [Aengenendt (21), Hottinger (722), Aurnhammer - Kollmann 
(43), eigene Beobachtungen]. Zur Erzielung einer "unmerklichen", "arztlosen" 
Prophylaxe (Rietschel, Degkwitz) kann das bestrahlte Ergosterin an Stelle 
der iiblichen, mehr als Medizin gewerteten Praparate, auch der Milch und zwar 
schon in den Vertriebsstellen, d. h. in den Molkereien, Milchkiichen, die auch 
fiir die Milchbestrahlung in Betracht gekommen sind, zugesetzt werden [Adam 
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(13) u. a.]. Auch konstante Nahrungsbestandteile lassen sich durch Zusatz 
von bestrahltem Ergosterin antirachitisch aufladen, so Mehl [Degkwitz (263)], 
Keks [Vollmer (1474)], Margarine (Flury, allerdings nur in Tierexperimenten, 
377). Die bisher vorliegenden Ergebnisse mit diesen Methoden sind noch nicht 
genugend zahlreich, auch zu wenig gesichert, um sich ein klares Bild uber ihren 
Wert machen zu konnen. Hier mussen noch weitere Erfahrungen abgewartet 
werden. Als eine besonders aussichtsvolle Methode erscheint uns der Zusatz 
von bestrahltem Ergosterin zur Milch. Allein hier sind noch zahlreiche Schwierig­
keiten zu beheben. Das bestrahlte Ergosterin muB mit der Milch gleichmaBig 
vermischt und ein Aufrahmen, insonderheit eine nachtragliche Konzentrierung 
des zugesetzten bestrahlten Ergosterins in der Rahmschicht unbedingt verhindert 
werden. Olige Losungen von bestrahltem Ergosterin sind hierfur ungeeignet, 
da sie sich in der Milch nicht gleichmaBig verteilen lassen. Mit wasserigen 
oder kolloidalen Aufschwemmungen von bestrahltem Ergosterin, so mit dem 
gerade als Milchzusatz empfohlenen bestrahlten Ergosterinpraparat [Adam (13), 
Kleinschmidt], dem Praformin (einer Lecithinsuspension) lassen sich diese 
Ubelstande wohl beheben, allein sie sind nich t genugend halt bar. Eine 
Konstanz im antirachitischen Titer der mit Praformin behandelten Milch, 
was fUr die Praxis unbedingt zu erfordern ware, ist so uber langere Zeit mit der 
gleichen Stammlosung nicht gewahrleistet. Nach Behebung dieser Schwie­
rigkeiten konnte die mit bestrahltem Ergosterin versetzte Milch bei der Pro­
phylaxe der Rachitis, zumindest in groBeren Stadten mit mehr oder niinder 
zentraIisiertem Molkereiwesen, eine noch wichtige Rolle spielen und dann auch 
die Milchbestrahlungsmethode vollig verdrangen, wohl allein schon aus dem 
Grunde, da sie die Milch in ihrem naturlichen, frischen Zustande belaBt und in 
keiner Weise denaturiert. 

Angesichts der zahlreichen, auch in den Einzelheiten fast vollig uberein­
stimmenden Urteile darf heute die prophylaktische und therapeutische Heil­
wirkung des bestrahlten Ergosterins bei der Rachitis, Osteomalacie und ver­
wandten Zustanden als vollig gesichert gelten. Nichtsdestoweniger scheint 
sich in der letzten Zeit auch bei dem bestrahlten Ergosterin der ubIiche, aus 
der Geschichte der Heilkunde sattsam bekannte (vgl. Salvarsan) wellenfomige 
Entwicklungsgang eines neueingefiihrten, mit groBen Erwartungen umgebenen 
Mittels zu wiederholen. Nach dem ersten Wellenberg, nach der ersten meist 
uneingeschrankten Begeisterung, stellt sich zur Zeit die absteigende Linie, 
vielleicht sogar schon das Wellental ein. Die hohe, in der GroBenordnung der 
verwandten Dosen an Hormone erinnernde Wirksamkeit des bestrahlten Ergo­
sterins wird auch heute nicht in Abrede gestellt. Die Kritik richtet sich vielmehr 
gegen die drohende Gefahr von Schadigungen, der nach Zufuhr von be­
strahltem Ergosterin auf Grund experimenteller Untersuchungen der tierische 
und nach vereinzelten Beobachtungen auch der kindliche Organismus, dieser 
sogar bei therapeutischer Dosierung des bestrahlten Ergosterins, ausgesetzt 
sein solI. Hiermit beruhren wir 

die Frage der Hypervitaminose . 

. Als erster berichtete im JuIi 1927 Pfannenstiel (1116) uber Gewichts 
abnahme, schwere allmahlich zum Tode fiihrende kachektische Erscheinungen 
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bei halbwiichsigen Kaninchen, die mit bestrahltem Ergosterin in Form des 
Handelspraparates Vigantol behandelt wurden. Nach einer spateren Ver­
offentlichung (1117) tritt dieses von Pfannenstiel bereits als Hyper­
vitaminose bezeichnete Vergiftungsbild bei Kaninchen auch schon nach geringen 
Dosen von Vigantol (taglich 1-2 Tropfen) ein. Die Erkrankung der Tiere 
au Berte sich nach Pfannenstiel zunachst in einem Nachlassen der FreBlust, 

Abb. 24. Schwer sklerotisch veranderte 
GefiUle bei Uberdosierung mit be­
strahltem Ergosterin. (Kr e i tmair-

Hintzelmann, 864.) 

in Abmagerung und Gewichtsabnahme, das 
Fell der Kaninchen wurde struppig und es 
stellten sich zuweilen schwere Durchfalle 
ein. Wurde die Vigantoldarreichung ausge­
setzt, so verschwanden alle diese Krankheits­
symptome wieder nach Ablauf von etwa 
1 Woche. Erneute Verabreichung von Vigan­
tol lieB sie jedoch wieder in Erscheinung 
treten. Kontrollversuche mit unbestrahltem 
Ergosterin oder mit gewohnlichem 01 ver­
liefen negativ. Als das konstanteste Symptom 
der Hypervitaminose bezeichnet Pfannen­
stiel die Gewichtsabnahme. 

Uber besonders eingehende Untersu­
chungen zur Frage der Uberdosierung mit 
bestrahltem Ergosterin haben Kreitmair­
Moll (862) sowie Kreitmair-Hintzel­
mann (864) noch vor der 2. ausfiihrlichen 
Mitteilung Pfannenstiels berichtet. Als 
Versuchstiere wurden verwendet wei Be Maus, 
weiBe Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen, 
Katze, Hund, Ziege , Huhn und Axolotl. 
1m Laufe dieser Versuche konnte zunachst 
in Bestatigung der BeobachtungenPfannen­
stiels gezeigt werden, daB aktiviertes Er­
gosterin in fUr die verschiedenen Tiere je­
weils charakteristischen Minimaldosen zu 
einer Allgemeinschadigung, zu fortschreiten­
der, todlicher Kachexie, sowie - dies be­
deutete einen vollig neuen Befund und er­
regte allgemein groBes Aufsehen - zu mehr 
oder minder starken sklerotischen Organ­

veranderungen, d . h. zu Kalkablagerungen in den verschiedenen Organen, 
so in den Arterien, Nieren, in der Leber usw. fiihren kann. Am empfindIichsten 
erwies sich die Katze, aber auch weiBe Maus und weiBe Ratte, sowie Kanin­
chen, Hund, reagierten schon auf relativ geringe Gaben von bestrahltem 
Ergosterin (Vigantol) mit toxischen Erscheinungen. Beim Huhn konnte 
keine Reaktion gesehen werden, ebensowenig beim Kaltbliiter (Axolotl). 

Die pathologisch-anatomischen Organveranderungen bestanden nach Kreitmair und 
seinen Mitarbeitern (862, 864) vor allem "in einer auBerordentlich reichlichen Ablage­
rung von Kalk an disponierten Stellen, besonders an und in der GefaBwand, der Herzmusku­
latur, der Magenwand, den Lungen, den Nieren und der Interkostalmuskulatur. Die groBen 
GefaBe, aber auch kleine waren haufig zu starren Rohren umgewandelt (Abb. 24). 
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Besonders verandert war meistens der Arcus aortae mit zahlreichen Verdickungen der Intima 
(Abb.25). Die Karotiden waren oft mit vielen plattenartigen Einlagerungen durchsetzt. 
Die Aorta abdominalis, kleinere und gro13ere Bauchgefa13e, Nierenarterien usw. waren 
sklerotisch. .. Es ist jOOoch nicht immer eine universelle Verkalkung zu finden. Sehr haufig 
ist die Aorta abdominalis ohne Befund, wahrend sich in der Aorta thoracalis Verkalkungen 
finden." In den Venen kommen Kalkablagerungen nicht vor. Histologisch besteht die 
erste Veranderung der Gefa13sklerose in einer herdformigen Auflockerung der inneren Media 

Abb. 25. Sklerose des Arcus aortae bei einer mit hohen Dosen bestrahlten Ergosterins gefiitterten 
Katze. (Kreitmair·Hintzelmann, 864.) 

mit spaterer Kalkeinlagerung, d. h. wooer eine Nekrose einzelner Wandabschnitte wie beim 
Typ der Adrenalinarteriosklerose, noch eine primare Fettansammlung unter der Intima 
wie bei der Cholesterinarteriosklerose [vgl. auch Wenzel (1510)]. Beziiglich der iibrigen 
Organe neigen besonders die, deren Gewebssafte durch Ausscheidung saurer Substanzen 
cine alkalische Reaktion haben oder die sonst funktionell disponiert erscheinen, zu Kalk­
ablagerungen, so die Lungen, die Magenschleimhaut, die Nieren u. a. - in Analogie zum 
Verhalten dieser Organe beim bekannten Vorgang der Kalkmetastase [Virchow (1457)]. 
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Die Kalkansammlungen in der Magenschleimhaut konnen derart an Ausdehnung gewinnen, 
daB von den Driisen nichts mehr zu erkennen ist (Abb. 26). Die Nieren sind meistens 
geschrumpft; Verkalkungen finden sich nicht nur um die Tubuli contorti angelagert, sondern 

Abb.26. Kaikansammiung in der Magenschieimhaut. (Kreitmair-Hintzeimann, 864.) 

auch relativ haufig in den Glomerulis (Abb. 27). Die Milz ist haufig atrophisch, die Neben­
nieren mit Kalkherden, die Leber mit nekrotischen Bezirken durchsetzt. Die Schleimhaut 

Abb.27. Kaikeiniagerungen in der Niere. (Kreitmalr-Hintzelmann, 864.) 

des Diinndarms ist oft hamorrhagisch entziindet und zeigt Geschwiirbildung. Von beson­
derem Interesse ist auch das Verhalten des Knochensystems nach langdauernder Behand· 
lung mit sehr hohen Gaben von Vigantol. Hier kann gar nicht selten eine echte 
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Erweichung der Knochen, besonders der Rippen, wohl aus Ausdruck der metastatischen 
Verlagerung des Kalkes von den Knochen in die anderim Organe, nachgewiesen werden 
(vgl. wiederum Virchow). Geringe Dosen von bestrahltem Ergosterin fiihren 
demnach bei Rachitis zu Kalkeinlagerung in die Knochen, hohere Dosen bei 
Normalen zu Kalkmobilisierung aus dem Skelet. 

Die therapeutische Wirkunsgbreite des bestrahlten Ergosterins ist bei Tieren 
sehr groB: so genugt z. B. zur Heilung der Rachitis bei der Ratte in der Regel 
0,1 y, wahrend die toxische Dosis hOher als 1000-5000 i' ist; die Beinschwache 
der HUbner wird schon durch 1/100 mg geheilt, wahrend eine Vergiftung auch 
mit 50 mg noch nicht zu befurchten ist. Hier erhebt sich indessen die weitere 
wichtige Frage, ob die bei diesen tierexperimentellen Studien .als toxisch er­
kannten Minimaldosen bei einer rechnerischen, rein auf die Gewichtseinheit 
bezogenen Ubertragung auf den kindlichen oder erwachsenen Organismus dafur 
sprechen wiirden, daB die beim Saugling, Kind und Erwachsenen verwendete~ 
prophylaktischen und therapeutischen Gaben von bestrahltem Ergosterin von der 
zunachst rechnerisch ermittelten toxischen Schwellendosis doch nicht mehr sehr 
entfernt seien. Kreitmair und Moll mochten diese Frage verneinen, indem 
sie die Dosis (5 mg), die zur "Hypervitaminose" der besonders empfindlichen 
Katze fiihrt, auf das Gewicht des erwachsenen Menschen ubertragen und auf 
diese Weise zu dem Ergebnis kommen, daB mehr als 100 mg bei taglicher Ver­
abreichung zur Vergiftung notig waren. Die ubliche Heildosis betragt 5-10 mg. 
Wurde man jedoch, wie dies auch von Wiskott (1549) mit Recht gegen Kreit­
mair und Moll eingewendet wurde, die fur die Katze gliltige toxische Schwellen­
dosis von 5 mg auf den Saugling, das Kleinkind ubertragen und zu den fiir 
diese Altersklassen gebrauchlichen Vigantolgaben (1-5, sogar 10 mg pro die) 
in Beziehung bringen, so durfte fast die volle Wirkungsbreite aufgehoben sein. 
Die Heildosen wiirden sich nach dieser Berechnung unmittelbar in der Nahe 
der toxischen Sch wellendosis bewegen. 

Degkwitz und seinen Mitarbeitern (55, 56) gebiihrt das Verdienst, un­
abhangig von den tierexperimentellen Befunden zuerst die Aufmerksamkeit 
auf die Moglichkeit von Schadigungen nach Zufuhr von bestrahltem Ergosterin 
auch beim kindlichen Organismus hingelenkt zu haben. 

Leichte unspezifische Zwischenfalle~ wie Durchfane, Erbrechen nach Verabreichung 
von Vigantol sind schon friiher von mancher Seite gemeldet worden [v. Pfaundler (1122), 
Wiskott (1549)]. Degkwitz und seine Mitarbeiter berichten aber iiber spezifische, schwerer 
wiegende Vigantolschadigungen, die sie bei einer Reihe mit Vigantol behandelter tuber­
kuloser Kinder zu beobachten Gelegenheit hatten und die sich nach ihrer Ansicht vor­
nehmlich in Form einer besonderen Nierenstorung gezeigt hatten. Hyaline, granulierte 
Zylinder, inkonstant EiweiB, Leukocyten im Urin, eine mittels Funktionspriifung nach­
weisbare komplexe Schadigung des vascular-glomerularen Anteils, sowie der Tubuli, weiter­
hin Erbrechen, Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme, zunehmende Blasse, als durch die 
Nierenstorung verursachte allgemeine Symptome zeichneten das von Degkwitz und seinen 
Mitarbeitern beobachtete Krankheitsbild der Vigantolschadigung aus. Die toxische Neben­
wirkung des Vigantols muB nach Ansicht dieser Autoren auf Zersetzungsprodnkte aus 
aktiviertem Ergosterin oder seinem Losungsmittel (01) und nicht auf den spezifischen, 
die tuberkulosen Veranderungen sogar giinstig beeinflussenden Rachitisschutzstoff zuriick­
gefiihrt werden. Bei Durchsicht der Protokolle falIt jedoch auf, daB die von Degkwitz, 
Ba m berger und Spranger (55,56) beobachteten sicheren Vigantolschadigungen nur nach 
iibermaBig hohen Vigantoldosen (20-30 mg taglich bei Kindern im Alter von 1-11 Jahren) 
oder wenn nach kleinen Dosen (5-10 mg), so nur bei bereits mit hohen Dosen vor­
behandelten Kindern zur Beobachtung gekommen sind, und somit die Moglichkeit einer 
Hypervitaminose d. h. einer spezifischen, durch Uberdosierung erzeugten Vergiftung mit 
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bestrahltem Ergosterin als solchem nicht a limine abgelehnt werden kann. Allerdings 
hat schon Degkwitz gegen diese Annahme einen zu.nachst sehr plau.sibel erscheinenden 
Einwand erhoben: Eine echte "Hypervitaminose" kann nach seiner Meinung nicht vor­
liegen, denn bei Verwendung des englischen bestrahlten Ergosterinpraparates, des Radiostols, 
sind Zwischenfalle au.ch bei tuberkulosen Kindern nie vorgekommen. Da hierzu indessen 
Protokolle bisher nicht mitgeteilt wurden, so ist es nicht ersichtlich, ob die verwendeten 
Radiostoldosen in ihrer Hohe den toxisch wirkenden Vigantolgaben tatsachlich entsprochen 
haben: Nach neueren Feststellungen sind die dazu erforderlichen 20-30 mg bestrahlten 
Ergosterins erst in 25-40 ccm (!) Radiostol enthalten. 

Die letztere Einschrankung gilt auch fur die Behau.ptung Ada ms (13), wonach das 
Praformin im Gei!ensatz zu. Vigantol, das auch nach seiner Behauptung gelegentlich zu 
Nierenreizung, Erbrechen, AnlaE geben kann, keinen toxischen Nebeneffekt au.fweist. 
Auch hier fehlt zunachst die FeststellUng, ob die verwendeten Vigantol- und Praformin­
gaben biologisch gleichwertig waren. 

Eine neue entscheidende Note in die Diskussion tiber die Frage der toxischen 
Wirkung des bestrahlten Ergosterins brachten die Untersuchungen von A. F. 
HeB. Dem verdienten amerikanischen Forscher gelang es in Gemeinschaft 
mit Lewis (670) zu zeigen, daB das bestrahlte Ergosterin sowohl in Form des 
Vigantols wie des amerikanischen Praparates Acterol bei Kindern bereits bei 
einer bisher als die Norm geltenden Dosierung und sogar darunter, bei 0,5 bis 
5,0 mg taglich, schon in kurzer Zeit (in 50-80, ja gelegen-tlich in 7-10 Tagen) 
zu einer Hypercalcamie fUhren kann, bei nicht rachitischen, prophylaktisch 
behandelten Sauglingen sogar ausnahmslos zu einer mehr oder minder starken 
Hypercalcamie fiihrt. Diese Hypercalcamie bleibt in der Regel zunachst 
latent, tritt klinisch nicht in Erscheinung. In anderen Fallen - HeB und 
Lewis haben 2 solche Zwischenfalle beobachtet - kannen jedoch im weiteren 
Verlauf Symptome man,fest werden, die in ihrer Gesamtheit vallig dem Ver­
giftungsbild gleichen, das man bei der durch hohe Epithelkarperchenhormon­
gaben (eoUip) erzeugten Hypercalcamie antre££en kann: Appetitlosigkeit, 
Blasse, Erbrechen, Gewichtsabnahme sind die Kardinalsymptome, die Nieren­
reizung in der von Degkwitz und seinen Mitarbeitern beschriebenen Art ist 
nur eine sekundare, inkonstante Begleiterscheinung. 

Hier liegt auch der Hauptunterschied in den Anschauungen von Degkwitz 
und HeB. Wahrend Degkwitz die Vigantolschadigung auf eine toxische 
unspezifische Nier~izung mit allgemeinen Sekundarsymptomen bezieht, 
erblickt HeB in ~ den Ausdruck einer tibergeordneten Kalkstoffwechsel­
starung, der Hypercalcamie, mit manifesten Allgemeinsymptomen und mit 
einer inkonstanten Nierenreizung. Angesichts der engen Zusammenhange 
zwischen Rachitisschutzstoff und Kalkhaushalt glaubt HeB die Hypercalc­
amie als das Merkmal einer echten Hypervitaminose auf£assen zu mtissen 
und neigt somit zu der Ansicht von Pfannenstiel, Kreitmair - Moll und 
Kreitmair - Hintzelmann. Es mutet in der Tat unwahrscheinlich an, daB 
unspezifische toxische Zersetzungsprodukte des Ergosterins, oder - wie dies 
von vielen Seiten diskutiert wurde - allein des Lasungsmittels, des Oles eine so 
charakteristische und spezifische Stof£wechselstorung, wie die Hypercalcamie 
verursachen sollen. 

Mit den Feststellungen von Degkwitz, insbesondere von ReB, hat die 
Frage nach dem Wesen der Vigantolschadigung eine erhebliche praktische 
Bedeutung gewonnen. Denn wtirden bereits Dosen von taglich 0,5-1,0 mg 
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bestrahlten Ergosterins, wie dies von HeB und Lewis behauptet wird, beim 
Saugling gesetzmaBig zu einer Hypercalcamie, d. h. zu einem auch ohne klini­
sche Manifestationen unerwiinschten pathologischen Zustand fiihren, so diirften 
diese Dosen, die die im Gebrauch stehenden erheblich unterschreiten, weder 
fUr die Prophylaxe noch fiir die Therapie mehr in Betracht kommen. Die heute 
iibliche Dosierung des bestrahlten Ergosterins miiBte sogar nicht nur als iiber­
fliissig, sondern als gefahrIich hoch bezeichnet werden. Die Gegeniiber­
stellung der in den erst en Versuchen des Verfassers mit dem eigenen Praparat 
festgestellten therapeutischen Minimaldosis von 1/500-1/1000 mg pro die und 
Ratte, zu den spater bei stark verbesserter Bestrahlungstechnik erreichten 
Grenzdosen von 1/10 000' ja 1/100000 mg lieB es tatsachlich nicht unwahr­
scheinlich erscheinen, daB die vermutlich gleichfalls unter sehr giinstigen 
Bedingungen bestrahlten Handelspraparate infolge der mechanischen Uber­
nahme der vom Verfasser fUr ein vollig anderes Praparat ermittelten Dosen 
in der Kinderpraxis wahrscheinlich iiberdosiert werden. 

Fiir die Verwendung des bestrahlten Ergosterins bei der Rachitistherapie 
und Prophylaxe war es somit unumganglich notwendig, die unterste toxische 
Dosis des bestrahlten Ergosterins festzustellen und im besonderen die Angaben 
von HeB und Lewis von der schadlichen Wirkung bereits so niedriger Gaben 
wie 0,5-1,0 mg an einem groBeren Material zu iiberpriifen. In zu diesem 
Zwecke angestellten eigenen Versuchen (556) lieB es sich zeigen, daB selbst bei sehr 
langdauernder Zufuhr von niedrigen Dosen (1-3 mg bestrahltes Ergosterin 
in Form des Vigantols oder der Vigantoldragees) Sauglinge Schadigungen 
oder auch nur die Andeutung einer solchen nicht zeigten. 1m Gegensatz zu 
HeB und Lewis konnte auch in keinem FaIle eine Serumkalkerhohung, gleich­
sam als Zeichen einer latent en Schadigung beobachtet werden. Diese Dosen 
diirften demnach unterhalb der toxischen Schwelle liegen. Erst bei Zufuhr 
hOherer Dosen (5-10 mg bestrahltes Ergosterin) in Form des Vigantols konnte 
sich Verfasser von der Richtigkeit der Angaben von Degkwitz und von HeB 
(und ihren Mitarbeitern) iiberzeugen. 

1m folgenden sollen einige beigefUgte Kurven die KIinik solcher FaIle 
illustrieren [Verf asser (556)]. 

Die Kurve 1 (Abb. 28) ist besonders eindrucksvoll. Hier handelte e8 sich um einen jungen 
Saugling, der entweder in den allerersten Lebenstagen oder - bei nicht nachweisbarem Lungen­
befund - noch ante partum von der tuberkulosen Mutter infiziert und kurz nach der Geburt 
in die Klinik eingeliefert wurde. Bei normaler Ernahrung gedieh das Kind erst monatelang 
au./3erst zufriedenstellend; die Tuberkulose machte auBer einer wiederholt positiven Tuber­
kulinreaktion keine Erscheinungen. Taglich 2,0-3,0, ja 4,0 mg bestrahltes Ergosterin 
(Vigantoliil) wurden ebenfalls ohne die geringste Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens 
lange Zeit ausgezeichnet vertragen. Erst bei einer weiteren Erhohung der Vigantolgaben 
auf taglich 8 mg traten nach kurzer Zeit bedrohliche Symptome auf: Appetitlosigkeit, 
Erbrechen, Blasse, kontinuierIich starke Gewichtsabnahme ohne DurchfaIle, positives 
Urinsediment (Leukocyten, Zylinder), kein Fieber, mithin ein Komplex, der vollig dem von 
Degkwitz und seinen Mitarbeitern beschriebenen gleicht. Allerdings beherrschte in diesem 
FaIle weniger die Nierenreizung, als die allgemeine Schadigung das Krankheitsbild. Aus­
setzen der Vigantolmedikation £iihrte in ganz kurzer Zeit vollige Heilung herbei. 

Die Kurve 2 (Ab b. 29) zeigt zunachst ein ungestortes Bild: Zufriedenstellende Gewichtszu­
nahme, normaler Serumkalkspiegel in den ersten 2 Monaten der Vigantolbehandlung, bei der 
hohen taglichenZufuhr von 10 mg bestrahltes Ergosterin. Nach Ablauf von 2 Monaten bleiben 
Gewichtszunahmen aus, die Gewichtskurve weist sogar eine leichte aber deutliche Neigung 
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zur Senkung auf. Gleichzeitig scheint der Serumkalkspiegel sehr labil geworden zu sein. 
Am 17. IX. 12,4 mg % Ca, spater wieder normale Ca-Zahlen. Nach weiteren 2 Monaten 
treten verschiedene charakteristische Symptome auf. Erbrechen, Appetitlosigkeit, Blasse, 

Abb.28. 

Nierenreizung und diesmal eine besonders starke Hypercalcamie von 14,8 mg. Aussetzen 
der Vigantolzufuhr bewirkte wiederum eine rasche Restitution ad integrum, auch die 
Hypercalcamie wich rasch normalen Werten. 
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Abb.29. 

Ahnliche Verhaltnisse jedoch ohne Zeichen einer Nierenreizung fanden sich auch bei den auf 
denKurven3 (Abb. 30) und4 (Abb. 31) wiedergegebenenFallen. DaB auch hier die Gewichtsab­
nahme und die ubrigen Allgemeinsymptome mit Recht als Zeichen einer Vigantolschadigung 
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aufgefaBt werden muBten, beweist am schlagendsten das rapide Ansteigen der Gewichts­
kurve, bei gleichzeitiger Besserung des Allgemeinzustandes, nach Aussetzen der Vigantol­
medikation. 

Die bereits von verschiedenen Seiten geauBerte Vermutung [s. Degkwitz (55, 56), 
Wiskott (1549) u. a.], wonach die Vigantolschadigung in erster Linie auf die toxische 

Abb.30. 

Wirkung von aus dem 01 sekundar entstandenen Zersetzungsprodukten beruhen sollte, 
hatte Verfasser in der Weise gepriift, daB in den Fallen 3 und 4 (Abb. 30 und 31) nach 
dem Aussetzen des Vigantolols und nach Zwischenschaltung einer kurzen vigantolfreien 
Periode die Vigantolmedikation in Form von Dragees neu aufgenommen wurde. Da nach 

J1JJl. Ill. 1928. I1l Y/l 
Otdu. '/11: 1&25.2. 9. D.~6.D.~nJ~n~f.9.~~~5.~~MJ."-

Sew. 
10,600 

1O,1IfJO 

10,200 

1fJ,000 

9,800 

9,600 

9,1IfJO 

9,200 

9,000 

8,800 

8,600 

~" r-i" ' 
r.~. , 
r-~ 
~ .. r", 
~ < • 

/ 
V 

· . -· . · , · . · , · , · . . 
· . · , · . 
~. · . < • 

ii ... ~ 
'"'"\ ~ 

r\ 

~. · . -1 - I-- ~. • • 
Ii! 
~. · . 
~. · . 

r 
II 

J-:. 
<\: 

/ ~-

/ ~ 
~ 

Abb.31. 

· . • • ~, ::: ::: :: '-r--

• • · . :: :: • • • 

• • • • . . ::::: :: 

· . · . 'It ~ .. 
11\ I 

"\11 
~-
ct ... 
~. 

.... ~ 
fl: 

~f1~ I-- ~.- -

~ a t-

den Angaben der Herstellerfirmen 2 Pragees 8 mg bestrahltem Ergosterin (etwa 20 Tropfen 
Vigantolol) entsprechen sollten, lieB Verfasser in dieser 2. Periode den Kindem taglich 
2 Dragees, d. h. eine der Ergosterinzufuhr der 1. Periode etwa aquivalente Menge bestrahltes 
Ergosterin verabreichen. 1m Falle 3 stieg die Gewichtskurve im Gegensatz zu ihrem Ver­
halten in der 1. Vigantolperiode trotz der Zufuhr von Vigantoldragees stetig an: auch die 

irgebDlss8 d. Inn. Med. 36. 60 
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iibrigen Befunde einer Vigantolschiidigung kehrten nicht wieder, der Serumkalkspiegel 
blieb dauernd innerhalb der normalen Grenzen. Nicht ganz so im Fall 4. Hier erfolgte 
nach einer anfanglich giinstigen Beeinflussung des Allgemeinzustandes auch in der "Dragees­
periode" eine allerdings verhaltnismaBig sehr spat eintretende Abflachung der Gewichts­
kurve mit leichter Hebung des Serumkalkspiegels und mit angedeuteter Nierenreizung. 

Der Fall 3 (Abb. 30) und weitere ahnliche Falle, zum Teil auch der Fall 4 
(Abb. 31) sprechen dafiir, daB die Vigantoldragees auf den gleichen deklarierten 
Gehalt von bestrahltem Ergosterin bezogen - zumindest in der yom V erf as s er 
verwandten Serie - weniger toxisch waren, als das Vigantol in oliger 
Losung. Diese unterschiedliche Wirkung der Vigantoldragees und des Vigantol­
ols schien zunachst in Ubereinstimmung mit der von Degkwitz verfochtenen 
These, fiir die Gegenwart unspezifischer toxischer Zersetzungsprodukte j.m 61 zu 
sprechen. Genaue Titerbestimmungen filluten jedoch zu einer viel einfacheren 
und eindrucksvolleren Erklarung. Die biologische Wertigkeit der Vigan­
toldragees erwies sich in Rattenversuchen geringer als man es nach 
ihrem deklarierten Gehalt an aktiviertem Ergosterin erwarten 
muBte. Die Vigantoldragees der verwandten Serie waren etwa 5-lOmal 
schwacher als die Vigantololproben. So wird uns ihre schwachere und nicht 
vollig negative Wirkung bei Uberdosierung verstandlich. Wiirden die Ver­
giftungserscheinungen nach Vigantolzufuhr allein durch toxische Zersetzungs­
produkte des 6lvehikels beruhen, so diirfte eine Vergiftung mit Vigantol­
dragees, die kein 61 enthalten, au~h bei starkster Uberdosierung nicht auf­
treten, was jedoch nicht zutrifft. 

Zusammenfassend geht aus den bisher ausfiihrlich erorterten Untersuchungen 
des Verfassers in Ubereinstimmung mit Degkwitz und HeB und ihren 
Mitarbeitern hervor, daB Schadigungen nach Zufuhr von bestrahltem 
Ergosterin auch bei Kindern vorkommen konnen. Sie zeichnen sich 
jedoch weniger durch eine Nierenstorung, als durch AUgemeinsymptome 
aus, unter denen der Gewichtsstillstand, oder sogar die Gewichts­
a bnahme (meist ohne begleitende Durchfalle) als Prodor malerschein ungen 
die groBte Bedeutung besitzen. Die von HeB und Lewis in solchen 
Fallen beschriebene Hypercalcamie als iibergeordnete Bedingung des Ver­
giftungsbildes, das in seiner Gesamtheit an den von den Uberdosierungen mit 
dem Collipschen Epithelkorperchenhormon her bekannten hypercalcamischen 
Zustand erinnert [so Brehme-Verfasser (172)], konnte auch Verfasser in 
einigen Fallen, einmal mit 17,8 mg Ca ebenfalls feststellen. Die erwahnten 
klinischen Allgemeinsymptome als Prodromalerscheinungen ver­
mogen indessen, auch in volliger Analogie zu den Tierversuchen von Pfannen­
stiel, Kreitmair und seinen Mitarbeitern, diagnostisch mindestens die 
gleichen Dienste zu leisten, wie die schwerer zu ermittelnde Hyper­
calcamie. FUr die Gegenwart unspezifischer toxischer, sekundar entstandener, 
yom antirachitischen Prinzip unabhangiger Zersetzungsprodukte, erbrachten 
die Versuche des Verfassers keine verwertbare Stiitze. Anderseits gestatten 
sie aber auch eine strikte eindeutige Ablehnung dieser Annahme als einer 
ne ben der erwiesenen Hypervitaminose bestehenden Moglichkeit nicht. Eine 
weitere Klii.rung kann nur von der Fortfiihrung der tierexperimentellen Remen­
untersuchungen erwartet werden, dies um so mehr, als in der K1inik nach dem 
Aufdecken der Gefahrquellen eine "Uberdosierung mit bestrahltem Ergosterin 
im Interesse der Kinder unbedingt vermieden werden muB. 
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Schadigungen mit bestrahltem Ergosterin kamen bei Kindern auch bei der 
bisher iiblichen Dosierung nur selten vor. Auch bei hohen Gaben - wir erinnern 
nur an die Arbeiten von Gehrt, Vollmer, Mansbacher - brauchen Uber­
dosierungssymptome nicht gesetzmaBig aufzutreten. Ein Hinweis auf die 
konstitutionell verschiedene Empfindlichkeit verschiedener Kinder. AuBer den 
Arbeiten von Degkwitz, HeB und wen Mitarbeitern, von Adam (13), vom 
Verfasser, finden wir noch bei Langstein (883), bei Bernheim - Karrer­
Zaruski (99) 1 vereinzelt Angaben iiber Vigantolschadigungen. Gleichzeitig 
und unabhangig von HeB hat iibrigens bereits Lasch (889) iiber Serumkalk­
steigerungen, ·auch Hypercholesterinamie nach Zufubr von bestrahltem Ergo­
sterin bei osteomalacischen oder knochengesunden Erwachsenen berichtet. 
Die zur Verwendung gelangten Vigantoldosen waren jedoch wiederum auBer­
gewohnlich hoch. Uberdies war die Zahl der beobachteten Serumkalkerhohungen 
eine anteilinaBig sehr geringe; Schadigungen kamen iiberhaupt, auch bei erhOhtem 
Serumkalkspiegel, nicht zur Beobachtung. Aus dem Umstand, daB er unter 
2 Fallen von klinischer Vigantolschadigung eine Hypercalcamie nur in einem 
Falle feststellen konnte, glaubt Bamberger unter Aufrechterhaltung der 
Degkwitzschen Theorie von der unspezifischen Vergiftung, die "Hypercalc­
amietheorie" und damit auch den Hypervitaminosecharakter der Vigantoliiber­
dosierung ablehnen zu konnen. Gegen diese Stellungnahme laBt sich jedoch 
einwenden, daB 1. der spezifische Charakter der Vigantolschadigung in dem einen, 
ohne Hypercalcamie verlaufenden Fall von Bamberger-Verfasser nicht iiber 
jeden Zweifel erhaben erscheint, und 2. daB die Hypercalcamie bei Uberdosierung 
mit bestrahItem Ergosterin nur das Ietzte, augenfalligste Glied in der Kette 
verschiedener mit dem intermediaren Kalkstoffwechsel zusammenhangender 
Reaktionen darstellt. Auch nach Zufuhr von Epithelkorperchenhormon konnen 
Allgemeinsymptome wie Blasse, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durchfall 
noch ohne begleitende Hypercalcamie, aber bei bereits nachweisbarer Ver­
anderung des Kalkstoffwechsels beobachtet werden [Brehme-Verfasser (172)]. 
Die gleichen Verhaltnisse konnten auch bei Vigantoliiberdosierung obwalten. 
In diesem Sinne diirften auch die Stoffwechselversuche von Kroetz (867), 
Hottinger (723) an gesunden Erwachsenen und Kindern gedeutet werden: 
Zufuhr von bestrahltem Ergosterin in relativ hohen Dosen bewirkt bei Gesunden, 
irn Gegensatz zu Rachitikern, eine stark erhohte Kalkausscheidung, vornehmlich 
durch die Nieren, noch ohne nachweisbare Serumkalkerhohung. Diese ver­
schlechterte Kalkbilanz diirfte, ebensowie beirn Colliphorruonauf einer 
Kalkausschwemmung aus den Knochen beruhen [HeB-Weinstock - Rivkin 
(672a)]. FehIen der Hypercalcamie spricht somit nicht gegen die spezifische 
Wirkung des bestrahIten Ergosterins auf den Kalkstoffwechsel. 

Die letzte, wenn auch indirekte Stiitze fiir die Richtigkeit der Anschauung, 
daB die Schadigungen mit bestrahItem Ergosterin in erster Linie, wenn nicht 
ausschlieBlich Uherdosierungserscheinungen darstellen, erblicken wir in dem 
Parallelismus zwischen schadigender Wirkung eines bestrahlten Ergosterin­
praparates einerseits und seiner biologischen Wirkung andererseits. Dies wurde 
bei Kindern am Beispiel der Vigantoldragees und des VigantolOIs gezeigt 

1 Nach Feer (353) und Bernheim - Karrer (98, 99) sollen hohe Vigantoldosen zu 
Pigmentierungen in der Ra.ut fiihren. 

60* 
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[Verfasser (556)]. Die weitere Priifung der Frage erfolgte dann durch Tier­
experimente. 

Die erst en Feststellungen von Pfannenstiel, Kreitmair - Moll, Kreit­
mair - Hintzelmann wurden zunachst von einer Reihe weiterer Autoren 
[Wenzel (1510), Selye (1311), Fischl- Epstein (368), Collazo - Rubino­
Varela (223)] bestatigt. Klein (821) sah nach hohen Dosen bestrahlten Ergo­
sterins auch bei Ratten Hypercalcamie, Behrendt - Berberich (82), Han­
dovsky (572) Hypercholesterinamie auftreten. . Die von Selye (1310) be­
schriebene blutgerinnungsfordernde Wirkung des bestrahlten Ergosterins diirfte 
tlbenfaHs mit der Hypercalcamie zusammenhangen. 

Die Angabe von Dixon - Clifford Hoyle (277), daB das englische be­
strahlte Ergosterinpraparat das Radiostol, auch bei hohen Dosen keine sklero­
sierende Wirkung und mit Ausnahme von Wachstumshemmungen auch keinen 
stark toxischen Effekt entfaltet, konnte in der Folge widerlegt werden [Harris­
Moore (574, 575, 575a), Scheunert- Schieblich (1268), Heubner-Hol tz 
(676a)]. Nach hohen Radiostoldosen trat bei Tieren das gleiche Vergiftungs­
bild in Erscheinung, wie nach anderen bestrahltenErgosterinpraparaten. Auch 
das von Adam (13) als ungefahr befundene Praformin vermag bei entspre­
()hender Dosierung bei Tieren Schadigungen, Sklerose hervorzurufen [Heu bner 
(675), Scheunert - Sehie blich (1268)]. Sehr wichtig und fiir unsere Frage­
steHung als entscheidend zu bezeichnen sind die FeststeHungen dieser Autoren, 
daB die sklerosierende Fahigkeit dieser Praparate geringer sei, als die des 
Vigantols, daB aber anderseits auch ihre antirachitische Heilkraft hinter der 
des Vigantols etwa in derselben GroBenordnung zuriickbleibe [so auch Ver­
fasser (556)]. Die Erzeugung von Schadigungen, von sklerotischen Ver­
anderungen durch ein bestrahltes Ergosterinpraparat scheint demnach mit 
seinem Gehalt an aktivem Rachitisschutzstoff in direkter Proportion zu 
stehen. 

Dieser nach dem Gesagten auch experimentell gut gestiitzten Anschauung 
wurde von'Hottinger (724) sowievon Simonnetund Tanret (1343) entgegen­
gehalten, daB iibermaBig lange, bis zur Inaktivierung bestrahlte Ergosterin­
praparate noch ~oxisch und zwar nicht sklerosierend, sondern bloB unspezifiSch 
kachektisierend wirken. AHein die von Simonnet-Tanret angefiihrten experi­
mentellen Belege erweisen sich bei einem genaueren Studium kaum als stich­
haltig; Hottingers Angabe erfolgte bisher nur im Rahmen einer nicht detail­
lierten Diskussionsbemerkung. Demgegeniiber gelang es Harris - Moore (575, 
575a) in eingehenden Untersuchungen zu zeigen, daB "iiberbestrahlte" Ergosterin­
praparate wenn antirachitisch, so auch toxikologisch inaktiv sind. Da bei 
langdauernder Bestrahlung des Ergosterins in erster Linie Oxydationsprodukte 
(Ergosterinperoxyd usw.) entstehen, so ist auch der Befund von Heubner­
Hoi tz (676) von Wichtigkeit, wonach einem bestrahlten oder unbestrahlten 
Ergosterinperoxyd weder eine antirachitische noch eine toxische Wirkung 
zukommt. Wir sehen also, all. diese tierexperimentellen und klinischen Unter­
suchungen lassen sich auf den gleichen Nenner bringen: Der Rachitisschutz­
stoff vermag bei hohen Dosen eine toxische Wirkung zu entfalten und auf 
diese Weise das Krankheitsbild einer spezifischen Hypervitaminose zu erzeugen. 

Diese Theorie trifft nicht allein fUr die bestrahlten Ergosterinpraparate, 
sondern auch fUr samtliche antirachitische Mittel und Verfahren zu. Die bereits 
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von Takahashi (1402-1405) und seinen Mitarbeitern lange vor"der Entdeckurig 
des bestrahlten Ergosterins als Vitamin-A-Schadigung gedeuteten toxischen 
Symptome bei mit einem Lebertrankonzentrat behandelten Tieren, ebenso 
die von Agduhr (22-24), Jundell (802), [vgl. aueh Hojer (695)] bei Tieren 
und die von M a 1mb erg (972) sogar bei Kindern (bei 2 Friihgeburten) 
nach relativ hohen Lebertrandosen beobachteten Gewebe-Organsehadigungen 
(Nek;rosen, vornehmlieh in der Herzmuskulatur, Leber, auch beginnende Skle­
rosen) mussen heute als zur Hypervitaminose gehorig bezeiehnet werden. 
Jundell (802) berichtet neuerdings aJ}eh uber Schadigungen an weillen Mausen 
naeh langdauernderZufuhr von Eigelb. Reyher und Walkhoff (1181) haben 
aueh bei Verwendung bestrahlter NaJu:stoffe (Milchpulver, Eigelb) "Vergiftungs­
erscheinungen" bei versehiedenen Tierarten gesehen [vgl. jedoch auch Degk­
~itz (263)]. HeB (670) glaubt sogar auch bei intensiver direkter Bestrahlung, 
bei der eine Dberdosierung schon wegen der Verbrennungsgefahr kaum zu 
befiirchten ist, gelegentlich eine typische Hypervitaminose beobachtet zu 
haben [vgl. aueh Jundell (802)]. Anbetracht all dieser Befunde kann an 
der realen Existenz der Hypervitaminose nieht mehr gezweifelt 
werden, wahrend fiir die Annahme unspezifisch toxischer vom Rachitisschutz­
stoff una bhangiger Begleitstoffe der bundige Beweis immer noch fehlt. 

Die Moglichkeit der Hypervitaminose macht uns zur Pflicht bei der thera­
peutischen Verwendung des Rachitissehutzstoffes, richtiger gesagt; rachitis­
schutzstoffhaltiger Praparate oder Nahrungsbestandteile die Frage der Dosierung 
nieht auBer acht zu lassen. FUr die direkte Bestrahlung und fiir eine Reihe 
weiterer antirachitischer Mittel (z. B. bestrahlte Milch, bestrahltes oder un­
bestrahltes Eigelb) braucht nach den bisher vorliegenden Erfahrungen bei der 
allgemein ublichen Verwendungsart die Gefahr nicht sehr hoch eingeschatzt" 
zu werden. Niehtsdestoweniger mussen wir heute als einen Mangel bezeichnen, 
daB fiir diese Verfahren eine Dosierung schon aus auBeren Grunden meist nicht 
durchfiihrb~ ist. Fur das bestrahlte Ergosterin, ebenso aueh fur den. 
Lebertran ist die Kenntnis einer genauen Dosierung, eine Standar­
disierung der Praparate unbedingt erforderlieh. Denn nur im Besitz 
der notwendigen Daten lii.Bt sieh eine zielsiehere Prophylaxe und Therapie 
mit Erfolg durehfiihren und das Auftreten von Dberdosierungserseheinungen 
mit Sieherheit vermeiden. Bei dem heutigen Stand der Forschung kommen fUr 
die Standardisierung ehemisehe, physikalisehe [spektrophotoehemisehe, s. 
Heilbron - Kamm - Morton (595), aueh Webster - Bourdillon (1493)] 
Verfahren nieht, sondern aussehlieBlich das biologisehe Tierexperiment in 
Betracht. Ungeaehtet der Sehwierigkeiten, die auch dieser Methode anhaften 
[Adams - Me Collum (14)] liefert sie bei strikter Einhaltung bestimmter 
Kautelen doch die gewiinschten Ergebnisse und laBt eine zuverlassige Schatzung 
der antirachitischen Kraft einer Substanz zu. 

1m Gebrauch stehen zur Zeit die Methoden von Poulsson - Lowenskiold 
(1143), Coward (243), Schultz (1302), Scheunert - Schieblich (1267) 
[vgl. auch Verfasser (556)]. Den ersten 3liegt das "therapeutische", der letzten 
das "prophylaktische" Prinzip zugrunde, d. h. bei den ersten 3 Venahren wird 
die unterste Heildosis, beim letzten Venahren die niedrigste Gabe, die die 
Rachitis bei einer groBen Anzahl von Ratten zu verhuten imstande ist, ermittelt. 
Der antirachitisehe Effekt wird bei Coward in erster Linie mit Hilfe der sog. 
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Linienprobe, bei den iibrigen Methoden rontgenologisch gepriift. Serumphos­
phatbestimmungen [Adams- Mc Collum (14), Verfasser (556)] oder Knochen­
aschenanalysen [Bethke - Steen bock -Nelson (102), Chick -Korenchevsky­
Roscoe (218), Dutcher - Creighton - Rothrock (298), Howland-Mar­
riott - Kramer (731), Green - Mellanby (495)] wiirden sich mit einigen 
Ausnahmen zur Kontrolle der Heilwirkung ebenfalls gut eignen, k6nnen aber 
in der Praxis entbehrt werden. 

Fiir die Wertbestimmung einer rachitisschutzstoffhaltigen Substanz dient bei der 
Cowardschen Methode ein bestrahltes Ergosterinpriiparat von solcher Wirksamkeit, daB 
an Rachitis schwer erkrankte Ratten durch 10tiigige Verfiitterung von tiiglich 0,1 'Y voll­
.kommen geheilt werden. Diese Menge von 0,1 'Y wird als eine antirachitische Einheit 
bezeichnet; sie ist in England als Einheit fiir die Titerbestimmung der Vitamin-D-Priiparate 
angenommen worden. Auch die englischen Radiostolpriiparate werden nach dieser Methode 
ausgewertet und auf einen Titer von 10 000 antirachitischen Einheiten in 1 ccm 01 bzw. 
von je 5000 antirachitischen Einheiten in den Dragees eingestellt. 

Bei der Poulssonschen Methode wird die antirachitische Kraft der zu priifenden 
Substanzen mit einem Standard.Lebertranpriiparat verglichen, das bei rachitischen Ratten 
noch in Mengen von 2 mg tiiglich nach einer 25tiigigen Vorbereitungsperiode innerhalb 
von 6 Tagen eine deutliche Kalkeinlagerung in die rachitischen Metaphysen - beurteilt 
durchVergleich der vor und nach der Behandlung verfertigten Rontgenbilder - hervor­
ruft. Die Anzahl der noch witksamen untersten Dosen in 1 ccm oder g der gepriiften Sub­
stanz gibt ihre biologischeEinheit an: so enthiilt z. B. der von Poulsson verwendeteLeber­
tran (mit der untersten wirksamen Dosis von 2 mg) 500 Einheiten. 

Schultz will den antirachitischen Titer in wieder anderen antirachitischen Einheiten 
ausdriicken. Eine D-Vitamineinheit (D.V.E.) ist die kleinste Menge eines antirachitisch 
wirksamen Stoffes, die in der Lage ist, innerhalb von 21 Tagen eine nach 14tiigiger Diiit­
fiitterung entstandene + + + + Rachitis in eine - Rachitis zu verwandeln. U nter + + + + 
Rachitis ist eine Rachitis zu verstehen, bei der der Spalt der aufgehellten Metaphyse 
(Abb. 9) mindestens 2,0, hOchstens 2,5 mm betragt. Die weitere Berechnung kann dann 
in Analogie zuni Poulssonschen Verfahren erfolgen. 

1m Gegensatz zu den bisher besprochenen Methoden beruht die von Scheunert­
S chie blich angegebene auf dem prophylaktischen Prinzip. Sie besitzt eine besondere 
praktische Bedeutung, da sie auch bei der Herstellung des Vigantolpraparates in Verwendung 
steht. "Nach Feststellung der unge£ahr wirksamen Grenzverdiinnung im Tastversuch 
werden Versuchsreihen mit verschieden gestaffelten Dosen des betreffenden Praparates 
angestellt und diejenige Dosis ermittelt, welche gerade junge wachsende Ratten, die 14 Tage 
auf der Rachitiskost nach Mc Collum gehalten werden, vor Rachitis schiitzt. Die Dia­
gnose, ob Schutz erfolgt ist, wird mit der Rontgenmethode gestellt. Es laBt sich am Bilde 
des Kniegelenkes sehr genau feststellen, ob am SchluB des 14tagigen Versuches Rachitis 
oder Schutz besteht, also normale Entwicklung erfolgt ist. Fiir jede Dosis, welche gepriift 
wird, werden 10 Ratten im Antangsgewicht von etwa 35 g verwendet. Gleichzeitig laufen 
zu jeder Versuchsreihe 10 Kontrollen, die keine Zugabe erhalten. Von diesen Kontrollen 
miissen am Ende des Versuches 90%, also 9 Tiere deutlich rachitisch sein. Sie geben 
dadurch die Sicherheit, daB auch die Tiere der Versuchsgruppen rachitisch geworden 
waren, wenn sie kein wirksames Praparat erhalten hatten. Ais geschiitzt wird eine Gruppe 
dann anerkannt, wenn mindestens 800/ 0, also 8 Tiere, sich einwandfrei als geschiitzt er­
weisen. Die niedrigste Dose, die dies erzielt;wird als MaBstab der Wertbestimmung zugrunde 
gelegt. Diese Dose enthiilt dann eine antirachitische Schutzeinheit (abgekiirzt SED. = 
Schutzeinheit fiir Vitamin-D). Auf dieser Einheit kann sich eine Berechnung klinischer 
Einheiten aufbauen.lI Die das Vigantol herstellenden Firmen bezeichnen als eine klini­
sche Einheit die Menge, die das 100fache der biologischen antirachitischen 
Schutzeinheit darstellt. Nach dieser Berechnung enthalten das VigantolOl friiher in 
1 ccm 250, in der neuen verdiinnteren Form 50, 1 Dragee £riiher 50, jetzt 10, das Radiostol 
in 1 ccm 20, das Priiformin in 1 ccm 8-10 solcher Einheiten, oder, in mg ausgedriickt, 
1 mg bestrahltes Ergosterin entspricht etwa 20-25 klinischen Einheiten. 
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Die heute als gegluckt zu bezeichnende Standardisierung, die man nicht nur 
fiir bestrahlte Ergosterinpraparate, sondern auch fiir die anderen haltbaren anti­
rachitischen Mittel (Lebertran, bestrahlte Substanzen) einfiihren sollte, bietet 
die Gewahr einer genauen gefahrlosen Dosierung. Hierzu ist nur noch die 
Kenntnis der untersten wirksamen Dosis erforderlich. Fur die Ratten wurde 
diese Grenze auf Grund mehr theoretisch.physikalischer Uberlegungen, physi­
kalischer Messungen bei Berucksichtigung der Quantentheorie, von Fos binder­
Daniels - Steenbock (381) auf 10-8 g Rachitisschutzstoff angegeben: eine An­
nahme, die spater durch Coward (242) auch experimentell bestatigt werden 
konnte. Beim Menschen sind ahnliche Reihenversuche nicht ausfiihrbar; hier 
mussen die klinischen Erfahrungen, die man nur allmahlich sammeln kann, 
den Ausschlag geben. Die im vorhergehenden ausfiihrlich besprochenen Falle 
von Vigantolschadigungen bei Kindem, ebenso auch die Ubertragung der von 
Kreitmair - Moll (862) in Tierexperimenten erbrachten Feststellungen auf 
den Menschen sprechen dafur, daB man sich mit den friiher als Norm geltenden 
Dosen von 1-4 mg beim Saugling und Kleinkind (25-100 klinische Einheiten) 
bedenklich nahe an der toxischen Grenze bewegt hat. Es unterliegt heute keinem 
Zweifel, daB man bis in die letzte Gegenwart hinein das bestrahlte Ergosterin, 
besonders in Form des ursprunglich in Handel gebrachten Vigantols erheblich 
uberdosiert hat. Wenn Vergiftungserscheinungen mit dem Radiostol bisher 
nicht zur Beobachtung gelangt sind, so liegt es sicherlich daran, daB dieses 
in weniger konzentrierter Form gebrauchte Praparat allgemein in viel geringeren 
Dosen verabreicht wurde. Da aber eine Heilwirkung auch bei diesen niedrigen 
Gaben zuverlassig eintrat, muBte gefolgert werden, daB eine Senkung der Dosen 
auch beim biologisch mindestens gleichwertigen, vielleicht sogar etwas starkeren 
[Scheunert - Schie blich (1267)] Vigantol auch ohne Beeintrachtigung seiner 
antirachitischen Wirkung moglich und zulassig sei. Dies konnten dann V er­
fasser (556) und unabhangig von ibm in bisher unveroffentlichten Versuchen 
Bessau, Rietschel tatsachlich unter Beweis stellen. Als therapeutische 
Maximaldosis hat fur das Sauglings- und Kleinkindesalter I mg 
(= 25 klinische Einheiten, 12 Tropfen Vigantolol, 30 Tropfen RadiostolOl, 
2 Vigantol- oder Radiostoldragees) fur das Erwachsenenalter 5 mg pro 
die zu gelten, die fur eine sichere, wenn auch vielleicht langsamere 
Heilung verburgt, als die bisher ublichen hoheren Dosen. Bei mani­
fester Tetanie und schwerer Rachitis konnen ausnahmsweise zu 
Beginn der Behandlung vorubergehend 2-3 mg verabreicht werden. 
FUr die Prophylaxe durften vermutlich 0,1-0,5 mg bestrahltes Ergosterin 
(2-10 klinische Einheiten, 1-5 Tropfen VigantolOl, 2-10 Tropfen RadiostolOl 
usw.) pro die voll ausreichen. Hier, wie uberhaupt hinsichtlich derMoglichkeit 
bestrahlte Ergosterinpraparate fur die Allgemeinprophylaxe zu verwenden, 
muB jedoch noch groBeres Material gesammelt werden. Mit einer Verminderung 
der hier angegebenen Dosen kann bei Sammlung weiterer Erfahrungen auch 
noch gerechnet werden. 

c) Le bertran. 
Wahrend die direkten und die indirekten Bestrahlungsverfahren neueren 

Ursprungs sind, stellt der Lebertran eine alte Volksniedizin dar. 
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Als sOlche wurde der Lebertran zuerst [vgl. Guy (519)] in Irland, Schottland, Skan· 
Q,inavien verwendet, Ende des 18. Jahrhunderts sogar schon in die englische Pharma­
kopoe als Mittel gegen den Rheumatismus aufgenommen. Bardsley [s. Guy (519)] betonte 
bereits 1807, daB der Lebertran besonders gegen "rheumatische Attacken nach Geburten" 
(Osteomalacie?!) wirksam sein solI. Nach Holland und Deutschland kam der Lebertran 
erst Anfang des 19. Jahrhunderts und wurde vorerst ebenfalls als ein Mittel gegen Rheu­
lllatismus, Gicht bezeichnet [Schenk (1265)]. Die ersten ausfiihrlichen. Mitteilungen 
iiber den sicheren therapeutischen Wert des Lebertrans gegen die kindliche Rachitis stammen 
von Schii~te (1298), spater von Schenk (1266). Seither blieb dann der Lebertran gegen 
all diese Krankheiten langere Zeit weiter im Gebrauch, nicht nur in den erwahnten Landern, 
sondern seit 1836 auch in Frankreich, wo Bretonnea u, Troussea u (1435) ihn vornehmlich 
gegen die Osteomalacie, Scrophulose empfohlen haben. Seit Ende des 19. Jahrhunderts 
wurde der Lebertran hauptsachlich auf Grund der bekannten Kassowitzschen An­
schauungen, als ein gut emulgierendes Fett mehr zur Losung von Phosphor, in Form des 
Phosphorlebertrans verwendet. Als spezifisches Antirachiticum, als Trager eines besonderen 
Rachitisschutzstoffes wurde der Lebertran erst neuerdings seit den tierexperimentellen 
Studiens Mellan bys wieder anerkannt. 

Der Lebertran 1 ist das fliissige Fett des groBen Seedorsches, Gadus Callarias, eines 
im nordlichen Atlantischen Ozean und den angrenzenden Teilen des nordlichen Eismeeres 
im Tiefwasser lebendenGrundfisches. 1m Januar begibt sich der Dorsch auf seine Wande­
rung siidwarts, Anfang Februar erreicht er die Westkiiste Norwegens, u. a. die Lofoten, 
wo er auf den groBen Banken, die vorder Kiiste liegen und bis zu 40-80 m unter die 
Meeresoberflache reichen, passende Laichplatze findet, sowie die Temperatur, die zur Ent­
wicklung der Eier notwendig ist. Diese Fischschwarme sind sehr gleichmaBig zusammen­
gesetzt und bestehen nur aus den geschlechtsreifen Exemplaren des Gadus Callarias. Die 
geschlechtliche Reife tritt ein, wenn der Fisch 7 Jahre alt ist und halt wahrscheinlich bis 
zum.20. Jahre an. 

In den Lofoten geht das groBe Fischen im Februar und Marz vor sich. Dort liegen 
auch die meisten groBen Fabriken, dieein rasches Verarbeiten del' gefangenen Fische 
ermoglichen. Ende Marz oder Anfang April ist das Laichen fertig. Der Dorsch wandert 
dann nordlich der Kiiste entlang bis Finnmarken und weiter bis zur nordlichen Kiiste 
RuBlands. In Finnmarken trifft er die ungeheuren Massen Q.es kleinen der Lachsfamilie 
zugehiirigen Fisches Mallotus villosus, der von seinem arktischen Winteraufenthalt nach 
Finnmarken kommt, um dort im Sommer zu laichen. In dessen Gefolge befinden sich 
Scharen jiingerer geschlechtlich noch nicht reifer Dorsche (Gadus Callarias), sowie zwei 
verwandte Arten: Gadus vireus und Gadus Aegefinus. Sowohl diese Arten wie die jiingere 
Jahresklasse des Gadus Callarias liefern einen antirachitisch stark wirksamen Tran. 

Dorschfischereien und Tranbereitungsstellen gibt es auch in anderen Landern an der 
Kiiste des Atlantischen Ozeans, so in Schottland, Neu-Fundland, doch hat bisher kein 
anderes Land eine so groBe Ausbeute an Dampftran erzieltwie Norwegen. Die Dampf­
tranausbeute aller anderen Lander mit Dorschfisch betragt nur knapp ein FUnftel der 
norwegischen Ausbeute in den letzten Jahren. Die norwegische Ausfuhr nimmt sogar in 
der Ietzten Zeit stetig zu. 

Der Rachitisschutzstoff kommt auBer in den verschiedenen Dorscharten, auch noch 
in anderen Fischen vor, so in der Leber des "Puf£erfisches" (Spheroides maculatus) HeB­
Weinstock, in der Leber und im Rogen von KabeIjau, Flunder, Karpfen, Stint usw. 
[HeB - Bills - Weinstock - Honeywell- Rivkin (669), v. Bosanyi (154)]. Eine prak­
tische Bedeutung haben jedoch diese ·Tranbefunde bisher nicht erlangt. 

Ebenso wie in Norwegen werden auch in anderen Teilen des atlantischenOzeans die 
Dorscharten hauptsachlich vor 1lfid wahrend der LB.ichzeit, in den Friihjahrs- und Sommer­
monaten gefangen. Zu dieser Zeit ist die Dorschleber besonders fettreich; auch sehr voIu­
minos, ihr Gewicht betragt nach Angaben aus Schottland [Johnstone - Scott - Smith 
(790)] 1/38 des Gesamtkorpergewichtes mit etwa 48% Fett. 1m Herbst nimmt die Leber 
an Gewicht und Fettgehalt ab: Die entsprechenden Mittelwerte sind dann 1/55 bzw. 32% 

1 Eine Reihe werty-oller Aufklarungen, Angaben verdanke ich der Liebenswiirdigkeit 
des Herrn Prof. Poulsson, Direktor des staatlichen Vitamininstitutes in Oslo, dem ich 
auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten: Dank aussprechen mochte. . 
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Der Fischfang im Friihjahr und in den ersten Sommermonaten ist demnach viel wirtschaft­
licher, denn er liefert viel mehr Tran. Allein der Vitamin-D-Gehalt der Leber geht mit 
ihrer GroBe keineswegs parallel. 1m Gegenteil. "Eine kleine und fettarme Leber liefert 
wohl wenig, aber einen besonders aktiven Tran" [HeB - Bills - Honeywell (671), im 
Gegensatz zu friiheren Angaben von Drummond (291, 292)]. Der antirachitische Titer 
einer Tranprobe aus einer kleinen Leber kann den aus einer fettreichen, groBen Leber 
urn das 1000fache iibersteigen. 

Herstell ung des Le bertrans. Friiher hat man die frischen Lebern in groBen Kesseln 
ohne irgendwelche auBere Einwirkung belassen, bis schlieBlich die Leberzellen geplatzt 
sind, und der ausgeschiedene Tran sich dann an der Oberflache gesammelt hat. Das 
gewonnene Erzeugnis, der rohe Medizinalle bertran, ist von abschreckendem Geruch 
und Geschmack (infolge seines reichlichen Gehaltes an verschiedenen Fettsauren, Faulnis­
basen), wird heute meist nur zu technischen Zwecken, als Medizin nur noch von den 
Volkern des Mittelmeeres verwendet (sogar bevorzugt), die wahrscheinlich die neuen Sorten 
fiir weniger wirkungsvoll halten. Obwohl der Tran bei diesem Herstellungsverfahren 
wochen- und monatelang der Luft ausgesetzt ist, soIl er kaum weniger Vitamin enthalten, 
als die jetzt modernen Sorten. Infolge ihres viel besseren Geruches und Geschmackes 
werden heute die nach der Mollerschen (1017) Methode bereiteten Da m pftranpraparate 
dem rohen Medizinallebertran vorgezogen. Hier gibt es verschiedene Modifikationen in 
der Herstellungsweise. Nach der "indirekten Dampfmethode" werden die von der Gallen­
blase und groBeren BlutgefaBen befreiten, moglichst frischen Lebern in doppelwandigen 
mit Deckel und Sicherheitsventil versehenen Behaltern durch Dampf hei etwa 90° erhitzt. 
Das Ausschmelzen des Trans beansprucht einige Stunden. Bei der "direkten Dampf­
methode" wird Wasserdampf in die Lebermasse hineingeleitet. Die Temperatur ist etwas 
hoher als bei der vorgenannten Methode, das Ausschmelzen erfolgt etwas schneller, in etwa 
1/2 Stunde. Nach der Abkiihlung wird der obenschwimmende Tran abgeschop£t, bleibt, 
bis er ganz gekiihlt ist, zum Klaren stehen und wird filtriert. Eine letzte gebrauchliche 
Herstellungsart besteht in der Erhitzung der Lebern in Kohlensaureatmosphare. :lum 
SchhiB werden die Transorten raffiniert. Dies besteht darin, daB der Tran in Winter­
kalte oder kiinstlicher Kalte bis auf einige Grad unter Null abgekiihlt wird. Die hOher 
schmelzenden Fette werden auskrystallisiert und der Tran filtriert, wodurch man erreicht, 
daB sich der Tran nachher auch im Winter klar erhalt [vgl. auch Holmes (700), Holmes­
Wyman - Smith - Pigott (701)]. Dieser ProzeB ist jedoch irrationell, da die abfiltrierten 
Sterine auch Vitamine enthalten. Der antirachitische Titer der durch verschiedene Ver­
fahren gewonnenen Tranarten weist keine besonderen Unterschiede auf, allein im Geruch, 
Geschmack, Aussehen bestehen gewisse Differenzen. 

Die Quelle des Rachitisschutzstoffes im Lebertran und iiberhaupt im Orga­
nismus der Dorsch- und der iibrigen genannten Fischarten kann heute noch 
nicht genau angegeben werden. Vermutlich eI\tstammt er kleinen Fischen, 
die den Dorsch- und den anderen erwahnten Fischarten zur Nahrung dienen, 
letzten Endes aber dann dem Seeplakton, hier in erster Linie besonderen Spalt­
algen, Diatomeen, die in den ober£lachlichen Seewasserschichten durch die 
reichlichen Ultraviolettstrahlen der Polarkreissonne in antirachitischem Sinne 
aktiviert werden [so W ej dling (1500, 1502)]. 1m Laboratorium bei Ultra­
violettabschluB gewachsene Spaltalgenkulturen, so die Nitzschia Closterium, 
weist keine antirachitische Wirkung auf [Leigh, Leigh - Clare (903)]. Die im 
Lebertran befindliche antirachitische Substanz ist aHem Anschein nach mit 
dem durch Bestrahlung im Ergosterin entstandenen antirachitischen Prinzip 
vollig identisch. Hierfiir sprechen die spektroskopische Identitat, die Inakti­
vierbarkeit durch langdauernde Bestrahlung mit Ultraviolett, ilrre Absorbier­
barkeit durch Tierkohle [Adam (12)]. Sie ist durch Digitonin nicht faHbar 
[N elson - Steenbock (1046)] und befindet sich in der sog. unverseifbaren 
Fraktion [Zucker -Pappenheimer - Barnett (1568), Zucker - Barnett 
(1570), Poulsson (1143), Steenbock - Jones -Hart (1359), Du bin (294)]. Die 
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unverseifbare Lebertranfraktion enthalt demnach den Rachitisschutzstoff ent­
sprechend stark konzentriert. Sie kann sowohl bei der experimentellen tierischen 
wie der spontanen menschlichen Rachitis, z. B. in Form des Handelspraparates 
Ostelin, mit Erfolg verwendet werden [Behrendt (SO), Fischer (366), Koch­
Cahan - Gustavson (S44), Sabatini (1232), Wilkins - Kramer (1526), 
Wagner (1479)]. 

Der Lebertran ist das am Rachitisschutzstoff reichste Naturprodukt. Schon 
geringe Mengen (2-5--7 mg taglich) eines zuverlassigen Tranpraparates genugen, 
die experimentelle Rattenrachitis zur Heilung zu bringen [Goldblatt - Zilva 
(467), Dubin (294), Poulsson (1143), Holmes-Wyman - Smith - Pigott 
(701)]. Einen Unterschied in der Intensitat und der Sicherheit der Heilwirkung 
zwischen Lebertran einerseits und den ultravioletten Strahlen andererseits 
lassen diese Rattenexperimente nicht erkennen. Demgegenuber wurde die 
spezifisch-therapeutische Lebertranwirkung bei der menschlichen Rachitis noch 
bis vor kurzem von einer ganzen Reihe Forscher und Kliniker [auch Heubner 
(674), Czerny (251a) u. a.] in Abrede gestellt. Nach den neuesten Erfahrungen, 
die sich auBer der klinischen Beobachtung auch auf objektive Merkmale des 
Genesungsprozesses (Rontgenogramm, Blutchemismus) stutzen konnen, durfte 
solche Skepsis prinzipiell kaum mehr zulassig sein. Mit Hilfe einer planmaBig 
durchgefUhrten Lebertranmedikation (mit einem zuverlassigen Praparat) laBt 
sich diese spezifische therapeutische Wirkung gewissermaBen experiment ell 
demonstrieren. So konnte Verfasser (521) bei einem 41/2 Monate alten Saug­
ling schon am IS. Tage der "Lebertranperiode" sowohl klinisch, wie auch 
rontgenologisch den Heilungsbeginn deutlich feststellen. Gleichzeitig stieg der 
Serumkalkwert von S,S mg% auf 10,5 mg% und die Phosphatzahl von 
2,9 mg% auf 5,4 mg%; der normale Blutchemismus wurde demnach unter dem 
EinfluB des Lebertrans schon in so kurzer Zeit vollig hergestellt. Analoge 
Beispiele wiirden sich in groBer Anzahl aus der neueren Literatur anfUhren lassen 
[Park - Howland (1091), Howland - Kramer (729), Wim berger (1537), 
Hottinger (715) u. a.]. Nach D. Galbraith (426) (unter Findlay) brachte 
Lebertran 910f0 der behandelten Falle im Winter zur radiologisch festgestellten 
Besserung und Heilung. Auch J undell berichtet uber eine groBere Anzahl 
genau verfolgter und kontrollierter Falle, die uns die zuverlassige therapeutische 
Wirkung eines guten Lebertranpraparates eindringlich vor Augen fiihren (796, 
797, 799, SOl). Ebenso wie bei der kindlichen Rachitis bewahrt sich der Leber­
tran auch bei der kind1ichen Tetanie [Rosenstern (1221) und seither zahlreiche 
andere Forscher] und bei der Osteomalacie [vgl. noch Trousseau (1435), 
Latzko (S91, S92)], neuerdings bei Hungerosteopathie [Hume - Nirenstein 
(749)]. Durfte demnach auch an der spezifischen Le bertranwir kung 
[stoffwechse1chemisch besonders durch Schabad (1245-1254), SchloB (1279 
bis 12S3) gepruft] kein Zweifel mehr bestehen, so mussen wir anderseits zugeben, 
daB die Lebertranmedikation bei der menschlichen Rachitis nicht mit der 
Sicherheit und meist auch nicht in der Kurze den Erfo1g ze~tigt, wie wir es bei 
der direkten oder indirekten Strahlenwirkung zu sehen gewohnt sind. Auch 
einige vollige Versager mussen zugegeben werden [so bei Rachitis der Brust­
kinder, SchloB (12S0), de Buys - v. Meysenbug (259)]. Bei der Ratten­
rachitis tritt diese unterschiedliche Wirkung der beiden therapeutischen Fak­
toren - Licht (direkt oder indirekt) und Lebertran - nicht zutage. 
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Auch in der prophylaktischen Bekampfung der Rachitis hat sich der Leber­
tran nicht nur bei Tieren (Ratten), sondern auch bei Kindern gut bewahrt. 
Als Vorbedingung miissen zunachst naturgemaB erfiillt sein: 1. Die Zuverlassig­
keit des Praparates; 2. die tatsachlich eingehaltene Verordnung (bei mangel­
hafter Aufsicht sind Zweifel in dieser Hinsicht besonders bei ambulanter Behand­
lung, aber auch in Kinderheimen auBerst berechtigt.) und 3. ungestorte Ver­
dauungs- und Resorptionsvorgange im Darm. Bei exakter Durchfiihrung 
scheint die Lebertranprophylaxe durch einen fast konstant einsetzenden Erfolg 
begleitet zu sein. So konnte Findlay bei 85% seiner Versuchskinder einen 
prophylaktischen Rachitisschutz nach Lebertranverabreichung feststellen. HeB­
Unger (615) berichteten iiber ahnliche, an Negerkindern in New-York aus­
gefiihrten Versuche mit folgender tabellarischer Zusammenstellung der erhaltenen 
Resultate: 

Gesamtzufuhr Dauer der Zahl der I K' R h'tl I % der an Lebertran Verabreichung Kinder Rachitis eme ac 1 s Nichtrachitiker 1m Mittel in Monaten 

1550 g 6 32 2 32 93 
655 g 6 5 I 4 80 
600 g 4 12 5 7 58 

16 15 I 6 

Ahnlich und zum Teil noch eiridrucksvoller fielen die Versuche von H. Chick 
und ihren Mitarbeiterinnen an der Wiener Kinderklinik aus (213, 214). 24 Kinder 
der Gruppe A wurden in der iiblichen Weise meist mit gewohnlichen Milch­
mischungen ernlihrt, wahrend 26 Kinder der Gruppe B auBerdem noch taglich 
eine teichliche Lebertranzulage erhielten. 1m Sommer blieben beide Gruppen 
rachitisfrei. 1m Winter konnten bei 14 Kindern (meist bei Sauglingen im 
Alter von 4-6 Monaten) der Gruppe A (58%) deutliche rachitische Symptome 
nachgewiesen werden, wahrend die Gruppe B vollig gesund blieb (0% Rachitis). 
Ge bhart (439) fiihrte mit Hille von geschulten Fiirsorgeschwestern in einem 
italienischen Wohnungsbezirk New-Yorks ebenfalls mit sichtbarem Erfolg die 
Rachitisprophylaxe durch Lebertran aus. 70% der Lebertrankinder blieben 
von der Rachitis verschont, wahrend von den ungeschiitzten Kindern nur 
30% frei von rachitischen Symptomen (rontgenologische Kontrolle) befunden 
wurden, Gleichgiinstige Resriltate teilte neuerdings Eliot (325) aus New­
Haven mit. Die klinische und rontgenologische Kontrolle, die meist sofort 
nach der Geburt begann, erstreckte sich in dieser groB angelegten Versuchs­
reihe auf mehrere 100 Falle, Die prophylaktisch erfolgreich geschiitzten Kinder 
erhielten im 1. Lebensmonat taglich 2mal 1/2 KaffeelOffel, im 2. Monat 2mal 1 
und im 3. Lebensmonat 2mal 11/2 KaffeelOffel Lebertran. Gerstenberger­
Nourse (446) erreichten bereits mit viel geringeren Mengen (3,5, ja 2,2 ccm 
Lebertran auf 1 Liter Milchmischung) bei sehr friihzeitigem Beginn der Medi­
kation eine zufriedenstellende vorbeugende Wirkung. In Anbetracht der 
erdriickenden Fiille des Tatsachemnaterials diirften wir die prophylaktische 
Lebertranwirkung als gegeben erachten. Sie ist jedoch auch hier nicht ganz 
so zuverlassig wie die direkten und indirekten Bestrahlungsmethoden. Ver­
sager konnen gelegentlich vorkommen [Wilson (1534), Birk - Schall (123), 
Klotz (835)], so in erster Linie bei Friihgeburten [Garland (434), Wyman 
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(1558a)], bei denen es allerdings fraglich ist, ob z. B. eine Kraniotabes tatsa.chlich 
stets echt rachitischer Natur ist. Denn fUr diese monosymptomatische Kranio­
malacie der Friihgeburten versagen haufig auch die iibrigen, sonst sichereren 
antirachitischen Verfahren. 

Die Tatsache, daB man in Deutschland auch noch in der letzten Zeit gar 
nicht so selten unbefriedigendere Resultate mit der Lebertranprophylaxe ·und 
Therapie erhalten hat [Birk - Schall (123), Klotz (835), L. F. Meyer (1009), 
Rosenbaum (1208) u. a.], als in .Amerika oder in England, findet wahrschein­
Hch darin ihre Erklarung, daB in Deutschland vielfach nur minderwertiger Tran 
irn Handel ist. Eine zuverlassige antirachitische Wirkung kann nur durch 
hochwertige standardisierte Praparate, deren Haltbarkeit - nach den Unter. 
suchungen Poulssons - iiber viele Jahre gesichert zu sein scheint, gewiihr­
leistet werden. Auch zur Vermeidung einer Uberdosierung, die auch beirn 
Lebertran zu befiirchten ist 1, sind standardisierte Lebertranpraparate als sehr 
erwiinscht zu bezeichnen. Solche Standardisierung findet jetzt schon im Osloer 
staatlichen Vitamininstitut statt. So konnte man fordern, daB nach 
Deutschland nur amtlich im Ursprungsland standardisierte Leber­
transendungen zugelassen werden. Dieses Standardisierungsverfahren 
solI in Norwegen in der Zukunft sogar gesetzlich geregelt werden. Nach dem 
einschIagigen Gesetzentwurf haben die Exporteure ihren Tran in groBen Be­
haltern zu sammeln, denen die Proben durch offentliche sog. "Probenehmer" 
entnommen werden und die dann zu versiegeln sind. Das Abfiillen des unter­
suchten Tranes aus den Behaltern in Fasser, Flaschen oder andere GefaGe 
muG ebenfalls unter offentlicher Aufsicht erfolgen. Auf diese oder ahnliche 
Weise, eventuell auch erst in Deutschland kontroIIierte und standardisierte 
Lebertranpraparate sind in den entsprechenden Dosen fiir die Rachitisprophy­
laxe und Therapie durchaus brauchbar. Allerdings sind die zu verabreichenden 
Mengen besonders bei der therapeutischen Verwendung, recht betra.chtlich. 
Wenn die niedrigste erforderliche Dosis von einem hochaktiven bestrahlten 
Ergosterinpraparat fiir die Ratte 1/20000 von einem ebenfalls stark wirksamen 
Lebertran etwa 2 mg betragt, so wiirden die entsprechenden Lebertrandosen 
fiir den SaugJing etwa 20 ccm fiir die Rachitistherapie, und 2--3 ccm (pro die) 
fiir die Rachitisprophylaxe betragen 2 • Von einem weniger aktiven Lebertran­
praparat .miiBten entsprechend mehr verabreicht werden. Auch schon dieser 
Umstand verbietet es, dem Lebe;rtran zukiinftig fiir die allgemeine Rachitis­
prophylaxe eine groBere Rolle zuerkennen zu wollen. Fiir die individuelle 
Rachitistherapie und Prophylaxe ist der Lebertran auch weiterhin zu empfehlen. 

AuBer dem nativen Lebe;rt;ran konnen auch Lebertranemulsionen, sowie 
mit Zusatzen versehene Lebertranpraparate [Phosrachit - Korte, Goldblatt­
Rosenbaum-Thoenes (472), Maltosellol, Jochims (788) u. a.] - voraus­
gesetzt, daB sie antirachitisch wirksam sind [das Jemalt fand Hottinger 
unwirksam (715)] - verwendet werden. 

Stets solI der Lebertran vor der Mahlzeit auf leeren Magen gegeben werden 
[Gerstenberger (448)]. 

1 Siehe S. 949. 
2 Eine Berechnung auf das Kilogramm Korpergewicht ist wed.er fUr die bestrahlten 

Ergosterinpraparate [v. Pfaundler (1122)] noch fiir den Lebertran zu empfehlen. 
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Eine besondere Bedeutung in der Rachitistherapie kam in friiheren Zeiten, 
seit den 80er J ahren, dem mit gewohnlichen Elementarphosphor versetzten 
Lebertran, dem sog. P-Lebertran zu. Auf Grund der bekannten Wegnerschen 
Untersuchungen (1498) glaubte Kassowitz (809, 810) und irn AnschluB an ihn 
eine Reihe anderer Autoren 1 mit Hille eines "Phosphorols" bei Rachitis eine 
"Sklerosierung", "Verkalkung" der rachitisch veranderten, kalklos gebliebenen 
Knochen erzielen und auf diese Weise eine Heilung der Rachitis herbei£iihren 
zu konnen. Das 01, so auch der me:b.r oder minder nur durch Zufall haufig 
verwendete Lebertran sollte nur die Rolle eines geeigneten Vehikels, Suspen­
sionsmittels erfiillen [Hochsinger (690)]. Ungeachtet der Tatsache, daB 
sowohl Kassowitz, wie seine zahlreichen Anhanger, die Annahme von der 
spezi£ischen antirachitischen Wirkung des Phosphors hauptsachlich nur indirekt 
mit den Wegnersc.h.en tierexperirnentellen Befunden, und direkt ausschlieBlich 
durch, beirn damaligen Stand der Rachitislehre (ohne Rontgenoskopie, ohne 
blutchemische Daten) sehr anfechtbare, "klinische Eindriicke", die iibrigens 
auch nicht unwidersprochen geblieben sind [so Z. B. die eingehenden Unter~ 
suchungen Rosensterns (1221)] zu stiitzen vermochtflU, hat sich die Phosphor­
therapie mit der Zeit allgemein eingebiirgert und stand, zumindest in Deutsch­
·land, bis vor kurzem noch stark irn Schwange. Allein schon Schab ad (1247), 
Frank - SchloB (384) gelang es zu zeigen, daB in der Kombination von Phos­
phor und Lebertran eine spezi£ische antirachitische Wirkung auf den Kalk­
phosphatstoffwechsel nur dem Lebertran zukommt. Ein Lebertranpraparat 
ohne Phosphor iibt auf die Kalk- und Phosphatretention keine schwachere 
Wirkung aus, als ein Lebertran gleicher Provenienz mit P-Zusatz. Nachdem 
nun neuerdings HeB-Weinstock (652) in eillgehenden Studien· zeigen konnten, 
daB elementarer Phosphor bei rachitischen und bei gesunden Ratten wohl 
die schon von Wegner beschriebene subepiphysare Phosphorschicht zu erzeugen 
imstande ist [vgl. auch Phemister (1l24)], jedoch die epiphysare Osteoid­
veranderung bei Rachitis unbeeinfluBt lii.Bt, und auch sonst in keiner Beziehung 
einen Heileffekt auf die rachitische Knochenveranderung entfaltet, k6nnen wir 
keinen einzigen stichhaltigen Grund anfiihren, der uns berechtigen wiirde, 
den Phosphor als spezi£isches Antirachiticum weiter zu ve;rwenden 2. Aber selbst 
als unspezi£isches Mittel, sei es als Stoffwechselstimulans [K.Engel (335), 
Seel (1307, 1308)], sei es als Aktivator des Ergosterins - eine von Stoeltzner 
geauBerte (1383) seither von Weese (1497), widerlegte Ansicht - oder als 
Konservierungsmittel des Rachitisschutzstoffes im Lebertran, worauf vor 
kurzem Haase - Koeppe (558) allerdings ohne biologische Kontrollen hin­
gewiesen hat, ist der Phosphor von so zwei£elliafter Bedeutung, daB man auf 
ihn fiirderhin in der Lebertrantherapie und Prophylaxe ruhig verzichten 
kann. 

1 Eine ausfiihrliche Literaturzusammenstellung findet sich in der neueren Arbeit von 
Haase - Koeppe (558). 

a Die unbestiitigt gebliebene, selbst von den Autoren nochnicht als endgiiltig angesehene 
Angabe von Phemister" Miller - Bonar (1125) iiber giinatige BeeinfluBsung der kind­
lichen Rachitis durch Phosphor betrifft nur 2 Falle aua Sommermonaten (? !). 



958 P. Gyorgy: 

Sonstige Behandlungsmethoden der Rachitis. 
Mit der direkten und indirekten Strahlentherapie sowie mit der Lebertran­

medikation ist die Reihe der sicher und rasch wirkenden spezifisch-antirachi­
tischen Verfahren bereits erschopft. Sowohl bei einer individuellen wie auch 
bei einer allgemeinen Rachitisprophylaxe, ebenso auch bei der Rachitistherapie 
sollten jedoch gewisse diii.tetische, allgemein-hygienische oder unspezifisch­
therapeutische MaBnahmen nicht vollig auBer acht gelassen werden. Nicht 
als ob die fUr die Prophylaxe in Frage kommenden neueren stark und zuverlassig 
wirksamen antirachitischen Verfahren allein schon einen vollen Erfolg nicht 
in sichere Aussicht stellen wiirden, sondern mehr zu ihrer Unterstiitzung, gleich­
sam als Sicherheitsventile. Der scheinbar nii.chstliegende Weg, eine reichhaltigere 
Ausstattung des Kostzettels mit natiirlichen Nahrungsstoffen, die reich an 
Rachitisschutzstoff sind, kommt hierfiir nur wenig in Betracht. Dies haupt­
sachlich aus dem Grunde, weil das sog. D~Vitaini.n, mit Ausnahme des Leber­
trans in stii.;rke;rer Konzentration nur noch ill Eigelb vorkommt. De;r Nachweis 
dafiir lieB sich sowohl in Tierexperimenten wie auch in therapeutischen Versuchen 
an Kindern [Casparis - Shipley - Kramer (207), ReB (631), ReB-Wein­
stock (632), Tso (1438a), Jundell (797-799), Rohr-Schultz (1201)] eindeutig 
erbringen. Die rontgenologisch kontrollierte Kalkeinlagerung in die Diaphysen­
grenze, sowie die Zunahme des anorganischen Serumphosphors konnten bei 
Kindern bereits in der 3. Woche der Eiermedikation (taglich 1-2 Eier) ein­
wandfrei festgestellt werden. Die bisher besonders in Deutschland vorherrschende 
Lehrmeinung, die auch in Laienkreise stark durchgesickert ist, von der schad­
lichen Wirkung det Eifiitterung im Sauglingsalter (Verschlimmerung einer 
"exsudativen Diathese" oder einer Neuropathie usw.) lieB aber eine ausgedehnte 
Verwendung von Eiern in der Therapie und P;rophylaxe der Rachitis zunii.chst 
nicht zu. Wissen wir doch, daB auch Arzte ill Banne dieser theoretischen 
Voraussetzung Kindern in den ersten 2 Lebensjahren Eier auch heute noch 
ohne jegliche individualisierende Beweisfiihrung vorzuenthalten pflegen. DaB 
bei manchen Kindern eine alimentii.;re "Oberempfindlichkeit gegen Eier besteht, 
soll keineswegs geleugnet werden; doch ware es veriehlt, diese Ausnahmen 
schematisch zur Regel stempeln zu wollen. Uberzeugt man sich in einer "Vor­
probe" Yom Fehlen jeglicher anaphylaktischen Reaktionssymptome nach Ei­
zufuhr, so halten wir es fUr iiberaus begriiBenswert, in den taglichen Speise­
zettel solcher Sauglinge yom 4.-5. Lebensmonat an, auch das Eigelb - haupt­
sii.chlich schon wegen seines Gehaltes an Rachitisschutzstoff - aufzunehmen 
[Moro (1025), Still (1378)]. ReB - Matzner (633) haben zu diesem Zwecke 
sogar eine besondere Milchmischung, die in 1 Liter Milch 21-28 g Orangen­
oder Zitronensaft und 1 Eidotter enthalt, empfohlen. Immerhin miissen wir 
dessen eingedenk bleiben, daB das Eigelb als eine nur maBige Vitamin-D- Quelle 
die intensiveren antirachitischen Verfahren nicht zu ersetzen, hochstens zu 
unterstiitzen vermag. 

Das aus der unverseifbaren Fraktion des Eidotters dargestellte Antirachiticum Steudels 
(1376) diirfte wohl das antirachitische Prinzip bereits in stark konzentrierter Form enthalten, 
indessen fUr die Rachitisprophylaxe und Therapie Bchon aUB wirtschaftlichen Griinden 
ausscheiden. 

Sehen wir yom Eigelb und der auBerordentlich Vitamin-D-armen, wenn 
auch nicht vollig Vitamin-D-freien Milch und den Milchprodukten als konstanten 
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Bestandteilen der Sauglings- und Kindernahrung ab, so ist gleichzeitig 
auch die Reihe der Vitamin-D-haltigen Nalu'ungsprodukte fast iiberhaupt 
erschopft. Gemiise-Obstarten sind nach neueren bereits besprochenen 1 Befunden 
entweder vollig frei yom Rachitisschutzstoff oder enthalten dies en nur im Sommer 
und auch dann nur in verschwindend geringen, selbst fiir die Unterstiitzung 
der Prophylaxe kaum in Betracht kommenden Mengen. Andererseits sind 
aber Gemiise-, Obstzulagen und eine gemischte Kost so wichtige Forderungen 
der allgemeinen Sauglingsdiiitetik, daB man sie auch bei der Rachitisprophylaxe 
und Therapie nicht vollig auBer acht lassen soIl. Sie erleichtern auch die V er­
meid ung von einsei tiger Milch ii b erfii tterung, deren unspezifische rachi­
togene Wirkung bereits Glisson bekannt war. Umgekehrt konnte erst vor 
kurzem Jundell (796--799) in ausgedehnten Versuchsreihen den heilsamen 
Effekt einer leichten Unterernahrung (hochstens 60-70 Calorien pro kg) 
bei der Therapieder Rachitis, allerdings natiirlich nur in Kombination mit spe­
zifischen antirachitischen Mitteln, erneut eindrucksvoll vor Augen fiihren. 

Da eine gewisse Schutzwirkung der natiirlichen Ernahrung, zumindest 
in bezug auf d1e Abschwachung rachitogener Reize nicht in Abrede gestellt 
werden kann, diirfte bei einer allgemeinen, und ebenso auch bei einer individuellen 
Rachitisprophylaxe die Stillpropaganda, die Brusternahrung einen nicht zu 
unterschatzenden Faktor abgeben. 

Altere und neuere Erfahrungen sprechen dafiir, daB die rachitische Stoff­
wechselstorung, im besonderen die Hypophosphatamie unddie "Stoffwechsel­
tragheit" auch durch bestimmte Organextrakte, Hormone in maBigen Grenzen 
giinstig beeinfluBt werden kann. So konnten schon friiher Stoeltzner (1381), 
Bossi (158, 159) zeigen, daB wiederholte Adrenalininjektionen auf die Rachitis 
und die Osteomalacie mildernd einwirken [vgl. auch Lehnerdt-Weinberg 
(901), Edelmann (311)]. Mit der Verwendung von Ad:renalin verfolgt man 
jedoch keine Ersatztherapie: Der gleiche giinstige Effekt kann nach den Unter­
suchungen von Verfasser-Vollmer (537) auch durch andere Organextrakte 
(Pitu-Thymoglandol usw.) erreicht werden. Auch die percutane Hormontherapie 
Langsteins und Vollmers (880-882) [so auch Buschmann (193), Flesch 
(373), Rosenbaum (1208, 472)] gehOrt hierher. Fragen wir nach dem prak­
tischen Wert dieser unspezifischen therapeutischen Verfahren, so glauben wir 
nicht, daB ihnen neben dem Licht und D-Vitamin eine groBere Bedeutung 
beschieden sei. Hierzu ist schon die Zahl derVersager, insbesondere bei schweren 
Fallen viel zu groB, was uns bei einer unspezifischen und nicht kausalen Medi­
kation auch gar nicht wunder nehmen kann. Als ebenso gering, wenn nicht 
noch weniger [so Wimberger (1536), Galbraith (426)] schiitzen wir die 
therapeutische Wirkung der in der Praxis immer noch weit verbreiteten physi­
kalischen Verfahren, wie Massage, Salzbader ein. 

Die mit der Heilung der Rachitis schlagartig einsetzende Verkalkung, beansprucht 
groBe Kalkmengen, die meist allein durch den Nahrungskalk gedeckt werden. Auch mit 
Sonderkalkzulagen [Calcium phosphoricum tribasicum, nach SchloB (1283) 10 g auf 100 g 
Lebertran, oder aber mit organischen Kalkpraparaten Z. B. mit milchsaurem, essigsaurem 
Kalk - Schabad (1251) -kann man den gesteigerten Anspriichen der heilenden Rachitis 
entgegenkommen. 

Fiir die osteoporotische Form der rachitisch-malacischen Erkrankungen empfiehlt 
Alwens (29,30) die kombinierte Verabreichung von Strontium-Kalksalzen mit einem spezi-

1 Siehe S. 854. 
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fischen Antirachiticum. DasStrontium soll, im Sinne Lehnerdts (900), Stoeltzners 
(1384), die Bildimg von Osteoid, von Knochengrundsubstanz fordern, die sich dann mit 
denKalksalzen, unter demEinfluB desAntirachiticums rasch impragnieren (verknochern). 

Die Frage, ob ein Rachitiker seine Knochen belasten, Bewegungen aus­
fiihren dan, wurde in friiheren Zeiten strikte verneint, aus Angst, die Knochen­
deformitaten dadurch zu fordern. Auch wurden auBerdem noch eine Reihe 
von VerhaltungsmaBnahmen angegeben, um die drohende Ausbildung dieser 
Verkriimmungen nach Moglichkeit zu verhindern. Reute, wo wir die aktive 
Rachitis in kurzer Zeit, meist in einigen Wochen heilen konnen,haben diese 
Methoden an Aktualitat stark verloren, denn in dieser kurzen Zeit ist die Ent­
stehung von schwer en Deformitaten usw. nicht zu befiirchten. Da die Knochen­
verbiegungen meist auf eine mangelhafte Ausbildung der Innervationsvorgange 
beruhen, diese sich aber durch Ubung nur bessern konnen, so halten wir es 
sogar fiir geboten [worauf in letzter Zeit Czerny (251a) mit Nachdruck hin­
wies], daB dem nor malen Bewegungsdrang der im Heilungsstadium befindlichen 
Rachitiker keine Schranken gesetzt werd.en sollen. Auch die Ausfiihrung 
besonderer Ubungen [so z. B. bei Sitzkyphose Bauchlagerung, Schaukeln im 
Epsteinschen Schaukelstuhl, "Kitzelbewegungen" der Wirbelsaule in Bauchlage 
usw. - Engel (336)], Turnen, Massage [so Dresel (287)] sind durchaus anzu­
raten. Eine unnatiirliche Forcierung der Statik und Motorik soll aber bei der 
Rachitistherapie stets vermieden werden. 

Die Knochendeformitaten als Restzustande haben mit dem rachitischen 
KrankheitsprozeB als solchem nichts mehr gemeinsam. Ihre Therapie gehort 
in das Gebiet der orthopadischen Chirurgie [vgl. auch die neueren Arbeiten 
von Magnus - Duken (967), Rabl (1158, 1159)]. 

Die Beeinflussung der Rachitis auf dem Umwege 
iiber den miitterlichen Organismus. 

Die kindliche Rachitis kann nicht aHein durch die direkte Einwirkung spezi­
fisch-antirachitischer Verfahren, sondern auch mittelbar, auf dem Umwege 
iiber den miitterlichen Organismus beeinfluBt werden. Die Grenzen dieses 
"indirekten" V erfahrens sind j edoch nicht sehr weit gesteckt; zumindest beim 
heutigen Stand der Forschung vermag es keine der sicher, rasch zuverHissig 
wirkenden direkten Methoden zu ersetzen. 

Fiir die allgemeine Rachitisprophylaxe von Wichtigkeit ist die Tatsache, 
daB auch die Resistenz des kindlichen Organismus rachitogenen Reizen gegen­
iiber, scheinbar also die Konstitution des Kindes, von der seine Anfalligkeit 
auch der rachitischen Erkrankung gegeniiber nicht in letzter Linie abhangt, 
durch pranatale au13ere Einfliisse, allerdings nicht in sehr starkem MaBe, 
verandert wird. So konnte in ausgedehnten Rattenexperimenten gezeigt werden, 
daB bei Wiirfen mit Lebertran [Korenchevsky - Carr (850-851), Gold­
blatt (469), Byfield - Daniels (196), Grant (492), Grant - Goettsch (493), 
Weech (1496), Mc Collum - Simmonds - Becker - Shipley (960), van 
Leersum (897)], mit bestrahltem Ergosterin [Guggisberg (517)] ernahrter 
Muttertiere eine rachitische Erkrankung auf experimentellem Wege viel schwerer 
zu erzielen ist, als bei Vitamin -D -arm gehaltenen KontroHtieren. Die ver­
einzelt gebliebenen negativen Befunde von ReB-Weinstock (630, 635), sowie 
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von Macy - Outhouse (964) beweisen nur, daB Ausnahmen, wahrscheinlich 
hauptsachlich infolge unzureichender Vitamin-D-Zufuhr, vorkommen konnen, 
vermogen aber keineswegs die Stichhaltigkeit der obigen sehr reichhaltigen 
positiven Ergebnisse zu erschiittern. 

Besonders eindrucksvoll sind auch noch die im Prin:l;ip hierher gehorigen Versuche 
an Hennen. So fiihrt direkte Bestrahlung oder Lebertran zu einer verstarkten Legefahigkeit 
der Hennen und :l;U einer erheblichen Erhohung der Bebriitbarkeit und des Vitamin-D­
Gehaltes der Eier [Hart - Steen bock - Lepkovsky - Kletzien - Halp en - Johnson 
(578), Hughes - Payne - Titus - Moore (736), Hell - Russell- Weinstock - Rivkin 
(668)]. 1m Laufe der Entwicklung der Kiicken werden diese Vitamin·D-Vorrate vollig 
aufgebraucht. 

Durch Zufuhr von hohen Dosen bestrahlten Ergosterins an trachtige Ratten 
lassen sich Uberdosierungssymptome, wie schwere Wachstumshemmungen, 
Verkriimmungen, Osteoporose mit Frakturen auch beim jungen Wurf ex­
perimentell erzeugen [Kreitmair - Hintzelmann (863), Selye (1311), 
Schoenholz (1296a)J. 1m Hinblick auf diese, wenn auch bisher nur an Ratten 
erwiesene Moglichkeit und Gefahr, ist bei der heute allgemein iiblichen Ver­
abreichung von bestrahlten Ergosterinpraparaten an schwangere Frauen, eine 
vorsichtige, moglichst niedrige Dosierung dringend geboten. Zwischen­
falle brauchen dann nicht gefiirchtet zu werden. 

Auch im postnatalen Leben kann der kindliche Organismus indirekt, 
auf dem Umwege iiber den miitterlichen Organismus therapeutisch und pro­
phylaktisch wirksame antirachitische Reize empfangen. Fiir Brustkinder 
kommt hierfiir die Anreicherung der Frauenmilch an Rachitisschutzstoff und 
zwar durch Zufuhr desselben an die Mutter in Betracht. Dies laBt sich sowohl 
durch direkte Bestrahlung der Mutter [HeB-Weinstock - Sherman (658), 
Gerstenberger - Hartmann - Smith (447, 450)) oder durch innere Gaben 
von bestrahltem Ergosterin [Aurnhammer - Kollman (43), vgl. auch 
Guggisberg (517) und Eufinger-Wiesbader - Focsaneanu (342)], aus rein 
quantitativen Griinden weniger oder kaum durch Lebertran [HeB-Weinstock 
(637), Gerstenberger - Hartman - Smith (447)] erreichen. Die antirachiti­
sche Kraft der Frauenmilch bleibt allerdings auch dann noch eine recht maBige. 
Eine sichere Rachitisprophylaxe und Therapie wird durch dieses 
Verfahren nich t gewahrleistet. 

Bei kiinstlich ernahrten Sauglingen, ebenso auch im spateren Alter konnte 
die Stelle der dllrch antirachitische Behandlung der Mutter an Rachitisschutz­
stoff angereicherten Frauenmilch, die Milch von ahnlich behandelten Tieren 
(Kuh, Ziege) einnehmen. Dieser Weg wurde dann in der letzten Zeit vielfach 
beschritten. So weiB man heute, daB die direkte Bestrahlung bei laktierenden 
Ziegen [Steenbock. - Hart - Hoppert - Black (1365)], weniger - aber noch 
deutlich - bei Kiihen [Voltz - Kirsch - Falkenheim (1460, 1461), Falken­
heim (349), Bruck - Bresok - Pirquet-Wagner (181)] mit der Quarzqueck­
silberlampe die antirachitische Kraft der gelieferten Milch zu erhohen vermag. Die 
Anreicherung der Milch an D-Vitamin bleibt bei diesem V orgehen geringer als bei 
der direkten Bestrahlung der Milch, aber immer noch deutlich ausgepragt (s. 
folgende Tabelle). DaB auch die natiirliche Sonnenstrahillng bei Tieren zu einer 
am Rachitisschutzstoff, wenn auch gegeniiber der Norm nur sehr maBig [Hart­
Steenbock-Elvelyem - Scott - Humphry (579), Steenbock -Hart -Rii­
sing - Hoppert (1366)] angereicherten Milch fiihren kann, beweist die Tatsache, 
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daB die Milch der Kuhe auf dem Weidegang starker antirachitisch aktiv zu 
sein pflegt, als die der am gleichen Grunfutter, jedoch in einem dunklen Stall 
gehaltenen Kontrollen [Luce (931), Boas - Chick (144), Chick - Roscoe (217), 
Supplee-Dow (1392~1. Fur die Praxis haben sich aIle diese im engeren Sinne 
indirekten Methoden, auch die Milch ultraviolett bestrahlter Kiihe nich t 
bewahrt. Sie konnen fUr eine allgemeine Rachitisprophylaxe und Therapie 
nicht empfohlen werden und besitzen mehr eine theoretische Bedeutung. 

:Milchmenge 
taglich 

cern 

0,2 
0,5 
1,0 
2,0 
4,0 
6,0 
8,0 

12,0 

Tabelle nach Steen bock - Hart - Hoppert - Black (1365). 

Milch 
unbestrahlt 

* 

-? 
+ 

Milch 
30' bestrahlt 

+? 
++ 

+++ 
++++ 

++++ 

Milch einer Ziege, die taglich 30' bestrahlt wurde 

Die Milchzufuhr beginnt am 
4. Tage ' 9. Tage i 17. Tage 

der Bestrahlung 

+ +? 
++ + ++ 
++ + +++ 

+++ ++++ ++++ 
++++ ++++ ++++ 

• Die Zeichen - und + bedeuten die Wirkung der Milch auf die experimentelle Rattenrachitis. 

Die symptomatische Behandlnng der Tetanie. 
In der Genese der idiopathischen Tetanie haben wir zwei verschiedene, 

voneinander scharf getrennte Vorgange zu unterscheiden. 1. Die vorberei­
tende, ubergeordnete, "rachitische" Stoffwechselstorung, und 2. die Ver­
schiebung der normalen inneren Ionenkonstellation im Sinne der Ca-Entioni­
sierung, die dann die tetanischen Reaktionen auslOst. Es ist zweckmailig, 
diese Zweiteilung auch in unserem auf die Therapie und die Prophylaxe gerich­
teten Bestreben einzuhalten. 

Eine erfolgversprechende kausale Therapie und Prophylaxe wird nur 
durch die Bekampfung bzw. Verhutung der Grundstorung zu erreichen sein. 
Die MaBnahmen, die die Rachitisprophylaxe und die Therapie beherrschen, 
so in erster Linie die direkte Bestrahlung oder Zufuhr von bestrahltem Ergo­
sterin, bestrahlten Nahrstoffen und yom Lebertran, gelten e benso a uch fur 
die Tetanie. 

Die therapeutische Wirkung dieser direkt auf die rachitische Grundstoff­
wechselstorung gerichteten Verfahren tritt erst nach Ablauf von mehreren Tagen, 
meist W ochen, jedenfalls aber nicht sofort in den ersten Behandlungstagen 
in Erscheinung. Bei vollentwickelter Tetanie mit schweren KrampfauBerungen 
(Apnoe), eklamptischen Krampfen usw. konnen und durfen wir uns demnach 
mit der Einleitung der antirachitischen Therapie nicht begnugen. Hier mussen 

1 Zufuhr von Lebertran ist bei Kiihen unwirksam [Wagner-Wimberger (1478), 
da er in nativem Zustande bei Herbivoren gar nicht oder nur wenig, erst in Emulsions­
form resorbiert wird [V 61 tz - Kirsch - Falkenhei m (1461)]. 
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zumindest in den ersten Tagen, bis die Storung des Kalk- und Phosphatstoff­
wechsels wieder behoben ist, zur Abwendung der Lebensgefahr auch sympto­
matisch wirkende Mittel, die die zweite, die auslOsende Bedingung, die 
Ca-Entionisierung zu bekampfen helfen, zur Anwendung gelangen. Die bereits 
erwahnte anfangliche tetanieverschlimmernde Wirkung der ultravioletten 
Strahlen ist dabei ebenfalls zu beriicksichtigen. 

Die theoretischen Voraussetzungen und Moglichkeiten der symptomatischen 
Bekampfung der Tetanie haben wir schon bei derBesprechung der Patho­
genese ausfiihrlich erortert. An dieser Stelle sollen aus den vielen Einzelheiten 
nur noch die praktischen Folgerungen gezogen werden. 

Die Behandlung kann durch Medikamente oder aber auch - freilich eher 
nur zur Unterstiitzung der ersteren - mit Hilfe einer besonderen Ernahrungs­
regelung erfolgen. 

Unter den Arzneien, die den erweiterten Loe bschen Quotienten im 
gewiinschten "antitetanigenen" Sinne zu verandern vermogen, sei an erster 
Stelle der Kalk genannt [Netter (1048), Goppert (460), Bliihdorn (140, 
141) u. a.]. Besonders bewahrt haben sich und trotz ihres schlechten Geschmackes 
zu bevorzugen sind die Halogenverbindungen des Kalkes, in erster Linie das 
Calciumchlorid. Die spezifischeKalkwirkungwirdhier noch durch die acidotische 
Umstimmung des Stoffwechsels verstarkt. Ein sicherer Erfolg tritt aber nur 
bei Anwendung hoher Dosen ein [Gop pert (460), Bliihdorn (140, 141), 
Klose (834) u. a.]. Man gibt bei manifester Tetanie der Kinder taglich 5-6 g, 
bei Erwachsenen 10 g Calcium chloratum siccum - verteilt auf die einzelnen 
Mahlzeiten -, entweder allein, in einer lO%igen Losung, oder aber in der folgen­
den Form (Goppert). 

Calcium chloratum sicc .. 
Liqu. ammonii anisat. 
Gummi arab. . ... . 
Syrup ad ...... . 

30,0/250,0 
3,0 
2,0 

300,0 

M.D.S. 5-8mal taglich ein KinderlOffel. 

Das Repocal ist ein fertiges besser schmeckendes CaCI2-Praparat. An Stelle 
des CaC~ kann auch das CaBr2 in gleichen Dosen verwendet werden [Wolff 
(1552)J. 

Die anorganischen Kalksalze diirfen nur mit der Nahrung (Milch) vermischt verabreicht 
werden. Die unverdiinnte, stark dissoziierte Salzliisung kann sonst leicht zu einer Veratzung 
der Magenschleimhaut fiihren, die sich dann klinisch in einem schweren, vergiftungsahn­
lichen Krankheitsbild kundgibt [blutiges Erbrechen, Herzschwache, Kollaps, erschwerte 
dyspnoische Atmung usw. - Verfasser (550)]. Diesen lokalen Salzeffekt (Atzung) 
vermiigen nur die Eiwei13kiirper der Milch - vielleicht ebenso noch andere Schutzkolloide 
- auszuschalten. 

Durch die weniger wirksamen 1 organischen Kalkverbindungen (Calcium 
lacticum, aceticum) konnen Erfolge nur bei Verwendung sehr groBer Salzmengen 
15-30 g pro die, erzielt werden. 

Bei peroraler Applikation tritt der gewiinschte Kalkeffekt erst nach Stunden, 
meist sagar nur nach den ersten 24 Stunden ein. In dringenden Fallen (Status 
eclamptic us, schwere gehaqfte apnoische Krampfe) kann auch der parenterale 

1 Siehe S. 888. 
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Weg beschritten werden: 2-5 ccm einer 100f0igen CaC~-Losung oder 1/2 bis 
1 Ampulle Afenil beheben bei intravenoser Zufuhr momentan samtliche 
tetanische Symptome. Das gluconsaure Kalksalz ["Sandoz" - Rothlin (1227)] 
kann auch intramuskuHtr, ohne die Gefahr von Gewebsnekrosen gegeben werden. 

Die antitetanigene Kalkwirkung klingt sowohl nach peroraler wie auch 
nach intravenosen Gaben in einigen ·Stunden wieder abo Zur Verhinderung 
des stets drohenden Riickfalls muB die Kalkzufuhr so lange fortgesetzt werden, 
bis die parallel dazu eingeleitete kausale Therapie diese Gefahr vollauf 
beseitigtl. Die parenterale Applikation kann auch auf eine einzige Injektion 
beschrankt bleiben, sofern nur gleichzeitig auch schon mit der peroralen Zufuhr 
begonnen worden ist. 

Auf indirektem Wege, aHein durch Erzeugung einer Acidose, laBt sich -
wie schon ausfiihrlich erortert - bei der Tetanie ebenfaHs leicht eine sympto­
matische Heilung erzielen. So wirkt peroral verabreichtes Salmiak (NH4Cl) 
in auf die einzelnen Mahlzeiten verteilten Dosen von 4--6 g pro die prompt 
und zuverlassig antitetanigen [Freudenberg-Verfasser (404), Bliihdorn 
(143), Johannsen (789), Lindberg (918), Woringer (1554), Gamble­
RoB (430), auch bei der Erwachsenentetanie Dennig (271)]. 

Die lO%ige NH4Cl-Stammlosung muB ebenso wie die CaCle-wsung zur Abschwachung 
der Xtzwirkung stets mit Milch vermischt verabreicht werden. ToxischeNebenerscheinungen, 
die bei der Salmiakmedikation in seltenen Fallen zur Beobachtung gelangen, beruhen 
entweder auf einer doch nicht vollig verhuteten Veratzung der Magenschleimhaut oder 
auf einer unvollstandigen Neutralisation des NH4-Radikals in der Leber (durch Harnstoff­
synthase) und somit auf einer Ammoniakvergiftung. 

Das wegen seines besseren Geschmackes anstatt des Salmiaks empfohlene sa ure 
Ammoniakphosphat [Adlersberg - Porges (16)] kann bei der Tetanie der Erwach­
senen (in Dosen von 15-20 g taglich) mit Erfolg verwendet werden, scheidet jedoch 
fur die Therapie der Sauglingstetanie wegen seiner darmgarungsfordernden abfuhrenden 
Eigenschaften aus [Verfasser (536)]. 

Der gleiche indirekte Effekt wie durch Ammoniaksalze wird auch durch eine 
mit Salzsaure versetzte Milch erreicht ["Salzsauremilch" - Scheer (1256)]. 
Zu diesem Zwecke werden 600 ccm Vollmilch mit 400 ccm n/lO oder aber, falls 
eine so starke Verdiinnung nicht erwiinscht ware, mit 40 ccm nIl HCI verriihrt 
und dann in der iiblichen Weise mit Zucker gesiiBt. Zur Vermeidung starker 
Gerinnsel muB die Saure der vorher schon aufgekochten und abgekiihlten 
Milch tropfenweise unter standigem Riihren beigefiigt werden [Scheer - Miiller­
Salomon (1259)]. 

1m Verlaufe der Salzsauremilchtherapie, wie uberhaupt nach Zufuhr von acidotisch 
wirkenden Mitteln kann as gelegentlich zu einer mehr oder minder starken Cylindrurie 
kommen, der jedoch keine pathologische Bedeutung zukommt [Freudenberg (412), 
Feuchtwanger - Lederer (358), v. Bernuth - Duken (100)]. 

Die geforderte Umstellung der tetanigenen IonenkonsteHation an der Grenz­
flache Nerv: Gewebssaft fiihren auch subcutan oder intramuskular verabreichte 
Magnesiumsalze herbei [Berend (88)]. Zur Beseitigung schwerer manifester 
Erscheinungen bedarf es etwa 0,2 g Magnesium sulfuricum pro Kilogramm 
Korpergewicht aus einer 80f0igen Losung. Die Wirkung tritt danach rasch em, 
klingt aber nach einigen Stunden wieder abo 

1 Diese SchluBfolgerung gilt fur die Gesamtheit der symptomatisch wirkenden Mittel. 
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Auch Strontiumsalze haben sich sowohl nach peroraler wie auch nach intravenoser 
Zufuhr bei der Tetanie der Erwachsenen und der Sauglinge gut bewahrt [Hirsch (684), 
Freudenberg (411), Tezner (1420)]. Sie schmecken fast so schlecht wie die Kalksalze 
und verlangen gleich hohe Dosierung. 

Das sehr teure und neben den erwahnten Mitteln durchaus entbehrliche 
Parathyreoidhormon eignet sich ebenfalls zur symptomatischen Therapie der 
Tetanie [Collip - Leitch (230), Leitch (905), Petty - Stoner - Schaffer 
(1115), Hoag - Rivkin (688, 689), Beumer - Falkenheim (110), Brehme­
Verfasser (i72), Gibson (454), Moll (1018), Shohl-Wakemann - Shorr 
(1336)] versagt jedoch nach unseren eigenen Erfahrungen [vgl. auch Hoag­
Rivkin, Gibson, Shohl-Wakemann - Shorr u. a.], auch in dieser Hinsicht 
gar nicht selten. AuBerdem fiihrt es gelegentlich, auch ohne ausgepragte Hyper­
calcamie zu unangenehmen toxischen Symptomen (Erbrechen, Blasse, Durch­
fall - Brehme-Verfasser). 

Bei akuter Lebensgefahr oder bei besonders schweren KrampfauBerungen 
kannen auch echte N ar kotica oder sedativ wirkende Mittel mit Erfolg ver­
wendet werden. Freilich einer tiefen Xther- oder Chloroformnarkose braucht 
man sich heute, im Gegensatz zu friiher, in keinem FaIle mehr zu bedienen. 
Schon Chloralhydrat (per os 0,25-0,5 g, als Verweilklysma 0,5-1,0 g), Urethan 
(1,0 g per os oder in Klysma), auch Luminal (0,06-0,1 g per os oder subcutan 
0,08-0,12 als lOsliches Luminalnatrium in 20% der Lasung) leisten bei der 
symptomatischen Bekampfung der Tetanie zur Unterstiitzung der gleichzeitig 
eingeleiteten Kalk- oder Salmiaktherapie vortreffliche Dienste. 

Bei schweren apnoischen Anfallen mit Atemstillstand oder drohender Herz­
tetanie empfehlen Kassowitz (811) "kraftiges Anblasen des Gesichtes 
aus unmittelbarer Nahe oder klatschendes BegieBen mit Wasser", Heubner 
(674) die kiinstliche Atmung, wieder andere die Herzmassage, intrakardiale 
Adrenalin-, Atropin- [CorsdreB (241)] und intravenose Kalkinjektionen. 

Die Ernahrungsthera pie der Tetanie besteht in einer zweckentsprechenden 
Regelung der Ernahrung, mit dem Ziele tetanigen wirkende Komponente".aus 
der Nahrung tunlichst fernzuhalten. Dies laBt sich - wie schon dargetan -
am sichersten durch den Ubergang von der kiinstlichen zur natiirlichen Ernahrung 
erreichen. Die Frauenmilch spielt sogar auch schon in der Prophylaxe der 
Tetanie eine gewisse Rolle, denn sie verhindert, trotz vielleicht schon bestehender 
Rachitis, in der Regel die Ausbildung der tetanigenen Ionenkonstellation. 
Indes ist diese Prophylaxe ~ ebenfalls nur eine symptomatische; eine 
einmalige Zufiitterung der phosphatreichen und auch in anderer Beziehung 
tetanigenen Kuhmilch vermag bei solchen Kindern die Tetanie haufig zum Aus­
bruch zu bringen. Bei schon bestehender manifester Tetanie hilft die Frauen­
milch, zumal in Unterstiitzung einer gleichzeitig eingeleiteten medikamentosen 
Behandlung, die Ubererregbarkeit in kurzer Zeit zu unterdriicken und bei 
fortdauernder Zufuhr auch ein erneutes Aufflackern zu verhindern. 

Angesichts der groBen Reihe auBerordentlich prompt und sicher wirkender 
Arzneien hat. die Anwendung der Frauenmilch in der Tetanietherapie neuer­
dings mit Recht viel von ihrer friiheren Bedeutung eingebiiBt. Wir werden 
sie mit Ausnahme sonstiger Indikatibnen (Ernahrungsstorungen) in keinem 
FaIle anzuwenden brauchen. Dies urn so weniger, als wir mit Hilfe der friih­
zeitig eingeleiteten kausaltherapeutischen Verfahren in der Lage sind, die 
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rachitisch -tetanische Stoffwechselstorung heute bereits in einigen W ochen 
restlos zu heilen. Unter diesen Umstanden werden wir aber bei den vorher 
kiinstlich ernahrten Kindern nicht aIle in auf die natiirliche Ernahrung verzichten, 
sondern die Ernahrungsregelung auch sonst auf das Notwendigste beschranken 
konnen. 

Zu Beginn der Behandlung bedient man sich mit Vorliebe der erregbarkeits­
herabsetzenden Wirkung kurzer Hungerperioden (hochstens 12 Stunden) oder 
einer Mehlnahrung [Mehlsuppe, Fischbein (365), Finkelstein (364)]. Die 
Einschrankung der Milchzufuhr in Form von gewohnlichen Milchverdiinnungen 
oder sonstigen milcharmen Gemischen [z. B. das Sahnemilchzuckergemisch 
von W ernsted t (1514, 1515), der Eimehlbrei - mit Kalk - von Klinke 
(827)], bei gleichzeitig kalorisch ausreichender Ernahrung, soli nach Moglichkeit 
wahrend der ganzen Dauer der Behandlung durchgefiihrt werden. Uber­
fiitterung mit der stark tetanigenen Kuhmilch ist stets zu ver­
meiden. Zufiitterung von Gemiise, von Fleischbriihe solI bei bedrohlichen 
tetanischen Manifestationen ebenfalls unterbleiben. Bei Einhaltung dieser 
sparlichen Vorschriften wird auch die im Hinblick auf die Tetanie besonders 
unzweckmaBige kiinstliche Ernahrung den HeilungsprozeB nicht zu storen 
vermogen. Damit hatten wir aber unseren Zweck vollauf erreicht. 
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Ekzem 262, 266. 
Elektrisches Erdfeld, Ande­

rung des 319. 
Elektrokardiographie 92. 
Elektrolyte und spezifisch­

dynamische Nahrungs­
wirkung 338. 

Empyem, allergisches Fieber 
bei 258. 

Encephalitis, Fettleibigkeit 
nach 45. 

- Herpes zoster und Vari­
cellen 575. 

Encephalitis im Kindesalter 
494ff. 

- - psychische Ausfalls-
erscheinungen 531. 

- nach Mumps 576. 
- paramorbillose 566. 
- nach Paratyphus 576,577. 
- und Poliomyelitis 538, 543. 
- nach Scharlach571. 
- sporadische 542. 
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Encephalitis, sporadische: 
- Dif£erentialdiagnose 561. 
- und Stoffwechsel 41. 
- intrauterine "Vbertragung 

der 509. 
- nach Varicellen 573. 
- chronische, adiposo-geni-

taler Komplex 534. 
- - amyostatischer Sym­

ptomenkomplex 527. 
- - Mangel an Antrieb 527. 
- - Parkinsonismus 527, 

528. 
- - pathologisch-anatomi­

scher Befund 533. 
- - und postencephali­

tische Erscheinungen 
526ff. 

- - psychische Verande­
rungen 530. 

- - Therapie 533. 
- epidemica, allergische Re-

aktion bei 268. 
- epidemische, akute 510. 
- - Altersdisposition 510. 
- - atypische Form 519. 
- - Blutbild 520. 
- - Epidemiologie 506. 
- - irritative hyperkine-

tische Form 517. 
- - Genese der lethargi­

schen Form 516. 
- - Geschlechtsdisposition 

510. 
- - hypersomnisch-oph­

thalmoplegische 
Form 510, 513££. 

- - jahreszeitliche Vertei­
lung 510. 

- - Klinik 51Of£. 
- - Nervensubstanzveran-

derungen 522. 
- - Neuritis bei 518. 
- - pathologisch-anatomi-

scher Be£und 521. 
- - Prodromalstadium 510. 
- - Prognose 526. 
- - Sensibilitatsstorungen 

519. 
- - Stadien 510. 
- - Therapie 525. 
- - Urin 521. 
- lethargica 506, 507. 
- - GefaBparese bei 172. 
Encephalitiden, parainfektiose 

566. 
Encephalitisepidemie in Au­

stralien 535, 541. 
Encephalitisepidemien ver­

schiedener Genese 535. 
Encephalomyelitis, postvacci­

nale 579ff. 
Endocarditis maligna acuta 

257. 

Sachverzeichnis. 

Endokrine Driisen und Fett­
leibigkeit 19, 43, 45, 49. 

Endothelienwucherung in den 
Glomeruli 184. 

Eosinophilie, allergische 265, 
271. 

- bei Lymphogranuloma­
tose 435. 

Eosinzusatz zur Nahrung bei 
Tetaniebestrahlung 918. 

Ephetoninwirkung auf die spe­
zifisch -dynamische EiweiB­
wirkung 393. 

Epileptische Anfalle bei Baro­
metersturz 314. 

Epiphysenauftreibungen bei 
Rachitis 812. 

Epithelkorperchenfunktion 
und Ossification 898. 

Epithelkorperchenhormon 
893, 894. 

- Wirkungsweise des 896. 
Epithelkorperchenhyperplasie 

bei Rachitis 897. 
Epithelkorperchentetanie und 

idiopathische Tetanie 897. 
Erbsches Phanomen bei Te­

tanie 833, 834. 
Erbsyphilis und Tuberkulose 

150. 
Ergosterin 806, 818. 
- antirachitische Wirkung 

926, 929, 935. 
- Schadigung durch 938, 

941, 946. 
- toxische Dose 943. 
Ergosterin-Standardisierung 

948. 
Ergosterin-ttberdosierung 

938. 
Ergosterin- und Collip­

hormonwirkung 898. 
Ergosterinwirkung auf Epi­

thelkorperchen 898. 
Ergosterinzusatz zur Milch 

936. 
Erkaltung, Glomerulonephri­

tis nach 186. 
Erkaltungskrankheiten der 

Atemwege, meteorische 
Einfliisse 308. 

Ernahrung und spezifisch-dy­
namische EiweiBwir­
kung 373, 382. 

- kiinstliche, ala tetaniegener 
Faktor 903. 

Ernahrungstherapie der Te­
tanie 965. 

Ernahrungszustand und Nah­
rungszufuhr 331. 

Ersatzkohlenhydrate, Bedeu­
tung der - £iir die Pra­
xis und Theorie der 
Zuckerkrankheit 56f£. 

- mit Insulin bei Diabetes 
87. 

Ersatzkohlenhydrate: 
- bei Zuckerkrankheit, An-

hydrozucker 63. 
- - Caramel 60. 
- - Dioxyaceton 70. 
- - d-Fruktose 77. 
- - a-Glucosan 63. 
- - Hediosit 86. 
- - Insulin 81. 
- - Polyamylosen 69. 
- - Riickblick und theore-

tische Erorterungen 87. 
- - Salabrose 63. 
- - Satrose 62. 
- - gerostete Starkeprapa-

rate 62. 
- - d-Sorbit 83. 
- - Tetra-a-Glucosan 63. 
Erythema toxicum neonato­

rum 260, 265, 271. 
Erythrocytensenkungsge­

schwindigkeit bei Glo­
merulonephritis 226. 

- bei Lymphogranulomatose 
460. 

Euphyllin, EinfluB auf die 
extrarenale Wasseraus. 
scheidung 745. 

Eunuchoidismus 19. 
Exantheme bei epidemischer 

Encephalitis 520. 
- akute und Tuberkulose132. 
Exsudative Diathese 266. 

Facialisphanomen 835, 836. 
Favus, Allergie bei 261. 
Fettleibigkeit, Einteilung der 

45. 
- Problem der 1 ff. 
- Pathophysiologie 8. 
- theoretische Erorterungen 

und Besprechung der 
Resultate 35. 

Fettleibigkeitsproblem, An-
hang 49. 

- Zusammenfassung 47. 
Fettsucht, cerebrale 549. 
- endogene 7. 
- exogene und endogene 18, 

46. 
- Gaswechselunter­

suchungen bei 345, 402. 
- genitale 19. 
- Grundumsatz bei 325, 334, 

345, 348, 402. 
- hypophysar-cerebral-peri­

phere 18. 
- und innere Sekretion 19, 

43, 45, 49. 
- durch pluriglandulare In-

suffizienz 19. 
- pankreatogene 20. 
- pineale 20. 
- postencephalitische 8, 45. 
- spezifisch-dynamische' Ei-



weiBwirkung bei 352, 
364, 403. 

Fettsucht, thyreogene 18. 
Fieber, allergisches, undu­

lierendes 258. 
- extrarenale Wasseraus­

scheidung beim 712. 
Fieberacidose bei Tetanie 883. 
Fieberkrampfe und Atmungs­

tetanie 884. 
Fieberverlauf bei Lympho­

granulomatose 437. 
Fleischintoxikation 889. 
Frohlichsche Krankheit, s. 

Dystrophia adiposo-geni­
talis 18. 

Fltissigkeitszufuhr und extra­
renale Wasserausscheidung 
734. 

Frakturen bei Rachitis 827. 
Frauenmilch bei Rachitis 846. 
d-Fructose 77, 89. 
Fructose zur Acidosebekamp-

fung bei Diabetes 87. 
Frtiheklampsie 830, 837. 
Frtihjahr, biologisches 309. 
Frtihjahrsgipfel der Tetanie 

899. 
Frtihjahrskrise, hormonale 

899, 900. 
Frtihrachitis und Tetanie 830. 
Ftillungszeit der Herzkammer 

im Osophagogramm 112, 
117. 

Gaswechsel, Vitamine und339. 
Gaswechselbestimmungen und 

spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung 325ff. 

- Methodik 34l. 
Gaswechseluntersuchungen 

bei Fettsucht und Hypo­
thyreose, Grundumsatz 
345, 348. 

Geburtshelferhand bei Tetanie 
836. 

GefaBsystem-Zentra im Thala­
mus 172. 

GefaBunterbindung der Schild­
drtise und spezifisch-dyna­
mische EiweiBwirkung 
388. 

Gelenkschmerzen und Wetter­
umschlage 313. 

Gelenk~uberkulose und Syphi­
lis 150. 

Gemtitsaffekte als tetaniegene 
Reize 882. 

Genu valgum und varum 828. 
Gemtise, antirachitische Akti­

vierbarkeit durch Be­
strahlung 922. 

Geographische Bedingtheit 
der Rachitis 839. 

Ergebnisse rl. inn. Merl. 36. 

Sachverzeichnis. 

Gesamtwarmeabgabe und ex­
trarenale Wasserausschei­
dung 707, 720. 

Geschlechtskrankheiten, Aller­
gie bei 26l. 

Gewichtsanstieg und tetani­
sche Krampfe 885. 

Gewichtsverlust durch Wasser­
abgabe beim Sport 695, 
696. 

- unmerklicher 677, 687. 
Gicht als allergische Krankheit 

259. 
Glassorten, ultraviolettdurch­

lassige 916. 
Glomeruli, Diapedesisblutung 

177. 
- Endothelienwucherung 

184. 
- inflammatorische Verande-

rungen 184. .. 
Glomerulonephritis, Atiologie 

185. 
- Albuminurie bei 200, 224. 
- nach Angina tonsillaris 

203. 
- Arteriolenspasmus bei 190. 
- Augenhintergrund-

storungen bei 218. 
- Verhalten des Blutes bei 

226. 
- Blutdruck bei 205. 
- Capillardrucksteigerung 

bei 200, 202. 
- capillarer Kompressions­

druck bei 19l. 
- Capillarenschadigung bei 

189, 192. 
- Cylindrurie bei 200, 224. 
- Eklampsie bei 221, 236. 
- Hamaturie bei 190, 200, 

224. 
- Harnsymptome 224. 
- Krankheitsverlauf 226. 
- Nierenfunktion bei 225. 
- Odeme 211. 
- Pathogenese 189. 
- Pathologie und Klinik der 

akuten diffusen 153ff. 
- pathologische Anatomie 

179. 
- Retinitis bei 219. 
- nach Scharlach 186. 
- durch Streptokokkeninfek-

tion 185. 
- Symptomatologie 198. 
- Therapie 231. 
d-Gluconsaure 90. 
a-Glucosan 63. 
Glucuronsaure 90. 
Glucoseumwandlung des Di-

oxyacetons 77. 
Glucoson 69. 
Glykogen als Milchsaurebild­

,ner 88. 
- und Traubenzucker 88. 
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Glykogenbildung in der Leber 
nach Insulinzufuhr 82. 

G lykogenbildungsvermogen 
des Fruchtzuckers 79. 

Glykogenverwertung bei 
Diabetes 88. 

Graviditatshypertoniekrank-
heit 187. 

Graviditatsnephritis 187, 212. 
Grippe und Croup 280. 
- und Tuberkulose 144. 
GroBhirnencephalitis nach Va-

ricellen 574. 
Grundumsatz 11. 
- bei Fettsucht 334, 402. 
- bei Inkretanbehandlung 

372. 
- und innere Sekretion 333. 
- bei Keimdrtisenstorungen 

334. 
- bei Lymphogranulomatose 

340, 437. 
- und spezifisch-dynamische 

Wirkung 340, 371, 404. 
- Vitamine, und 339. 
- und extrarenale Wasser-

ausscheidung 720, 724. 
Grundumsatzsteigerung durch 

Schilddrtisenpraparate 
372. 

Grundwasser und TyphUS 276. 
Gruppenbildung von Krank­

heitsfallen und meteori­
sche Storungen 315. 

Guanidintetanie 831, 873. 
Guanidinvergiftung 895. 

Hamatogene Lokalursachen 
des Odems 213. 

Hamatologie und Allergie 264. 
Hamatopoese-Storungen bei 

Rachitis 829. 
Hamaturie bei Glomerulo­

nephritis 190, 200, 224. 
Hafermehl, rachitogener Fak­

tor in 855. 
Harnblasencontractur bei Te. 

tanie 836. 
Harndrang bei Glomerulo­

nephritis 199. 
Harnsymptome bei Glome­

rulonephritis 224. 
Harris-Benediktsche 

Standardzahlen 341. 
Hauptcapillaren 176. 
Haut, Vitaminbildung durch 

Bestrahlung 922. 
Hautaktivierung durch ultra­

violette Strahlen 922. 
Hautcapillaren beim Men­

schen 174. 
Hauterscheinungen bei Lym­

phogranulomatose 417. 
Hautgeschwtire und Nephritis 

185. 

63 
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Hautkrankheiten, Allergie bei 
261. 

Hautpigment und Rachitis 
916. 

Hauttemperatur und -wasser­
abgabe 716. 

Hauttuberkulose und Masern 
133. 

Hautwasserabgabe 696, 705. 
- indirekte Ermittlung der 

689. 
~ insensible 691. 
- VVesen der·714. 
Hautwasserausscheidung bei 

Fieber 713. 
- regionare Verschieden-

heiten 697. 
Hediosit 86, 90. 
Hemitetanie 882. 
Herpes und Varicellen 269. 
- zoster 171, 174. 
- - Varicellen und Ence-

phalitis 575. 
Herz, AortaschlieBung bis 

Mitraliiffnung im Osoe 
phagogramm 112. 

- Austreibungszeit im OSO­
phagogramm 109, 117. 

- FiilIungszeit der Kammer 
im Osophagogramm 112, 
117. 

- Kammeranspannung im 
Osophagogramm 108, 
117. 

- Osophagogramm des nor­
malen 9Iff. . 

- Vorhofkontraktion im 
Osophagogramm 105, 
117, 119. 

Herzhypertrophie bei Glome­
rulonephritis 210. 

Herzinsuffizienz bei Glomeru­
lonephritis 199. 

Herzkammer-Anspannungs­
zeit im Osophagogramm 
104, 117. 

Herztetanie 836, 884. 
fierztiine und Osophago­

gramm 114, ·1l5, 120. 
Herztiineregistrierung durch 

den Osophagus 92, 120. 
Herztonkapseln 96. 
Heufieber 259. 
Hilusdriisentuberkulose, aller-

gisches Fieber bei 258. 
Hirniidem bei Encephalitis 

536. 
Histaminwirkung auf die Ca­
. pillaren 173, 193. 
Histogene Lokalursachen des 

Odems 213, 217. 
Hiihenlage eines Ortes und 

Krankheiten 276. 
H6hensonne, antirachitische 

VVirkung der 914. 
Hiihensonnebestrahlung, Ein-

Sachverzeichnis. 

fluB auf die spezifisch-dy­
namische EiweiBwirkung 
393. 

Hormon der Epithelkiirper­
chen 893. 

Hormonwirkung, jahreszeit­
liche 899. 

Hunger, spezifisch-dynami­
sche EiweiBwirkung bei 
332. 

Hungerosteopathie 841. 
- und Rachitis 907. 
- und Tetanie 830. 
Hungerzustand, VV asseraus­

scheidung, renale, im 710. 
Hydramie bei Glomerulone­

phritis 226. 
Hypercalcamie nach Ergoste­

rin 818, 942. 
- durch Parathormon (Col­

lip) 894. 
Hyperglykamie, alimentare, 

bei florider Rachitis 864. 
Hyperkinesie nach Encepha­

litis 517, 532. 
Hyperleukocytose bei Lym­

phogranulomatose 435. 
Hypersexualitat nach Ence­

phalitis 531. 
Hypersomnie bei epidemischer 

Encephalitis 516. 
Hyperthyreoidismus und Ma­

gerkeit 41. 
Hyperthyreosen 325. 
- spezifisch-dynamische Ei­

weiBwirkung bei 364, 370, 
405. 

Hypertonie bei Glomerulo­
nephritis 227, 231, 232. 

Hyperventilationstetanie 831, 
870. 

Hypervitaminose 937 ff; 
Hyphomycetenerkrankungen, 

Allergie bei 261. 
Hypocalcamie bei Spatrachitis 

818. 
- bei Tetanie 830, 871. 
Hypophosphatamie bei Rachi­

tis 819, 857, 858, 860, 
862. 

- rachitische, und tetanische 
Hypocalcamie 899. 

Hypophosphaturie bei Rachi­
tis 862. 

Hypophyse 13, 333. 
- bei encephalitischer Fett­

sucht 8. 
- und Stoffwechselreguhtion 

42. 
Hypophysentumoren, spezi­

fisch-dynamische EiweiB­
wirkung bei 359. 

Hypophysenzwischenhirn­
system, Regnlation der 
spezifisch-dynamischen Ei­
weiBwirkung im 335. 

Hypoplasie der Zahne bei 
Rachitis 908. 

Hypothyreoidismus und Fett­
sucht 8, 41, 43. 

Hypotonie bei Ausheilung der 
Glomerulonephritis 210. 

Icterus haemolyticus, Grund­
umsatz bei 340. 

Infektion und Glomerulo­
nephritis 186. 

- Beeinflussung der Kinder­
tuberkulose durch hin­
zutretende 126ff. 

Infektionskrankheiten, Aller­
gie bei 257, 258. 

- und Jahreszeiten 277. 
Influenza und Tuberkulose 

144. 
Infraktionen bei Osteoporose 

826. 
Inkretanbehandlung, Grund­

umsatz bei 372. 
Inkretsystem 333. 
Innere Sekretion und Fett­

sucht 43. 
- - und extrarenale VV asser­

ausscheidung 711. 
Innervation, der Capillaren 

171. 
Insektengifte, Allergie gegen 

258. 
Insuffizienz, pluriglandulii.re, 

Fettsucht bei 19, 45. 
Inulin 81, 89. 
Intestinaltractus, Lympho­

granulomatose des 417. 
Insulin und Dioxyaceton 76. 
Inulinase in Milz und Placenta 

82. 
Isosaccharosan 66, 88. 
- im Stoffwechsel 68. 
Insolunproduktion durch Er-

satzkohlenhYdrate 89. 

Jahreszeiten und Crouphaufig­
keit 317. 

- und VVac.hstum 899. 
Jahreszeitliche Verteilung der 

epidemischen Encephalitis 
510. 

J iirgensches Schaltstiick an 
den Fingercapillaren 175. 

Kachexie durch Ergosterin­
iiberdosierung 937, 938. 

- hypophysare und Grund­
umsatz 336. 

Kalteeinwirkun,g auf die obe­
ren Luftwege und Nieren 
186. 

Kalkausscheidung durch den 
Darm 862. 



Kalkbehandlung der Tetanie 
963. 

Kalkeinlagerungen durch Er­
gosteriniiberdosierung 939. 

Kalksalze, acidotische Wir· 
kung der 887. 

Kalktherapie der Rachitis 959. 
KaIkverarmung bei Rachitis 

813. 
KaIk- und Phosphorverluste 

bei florider Rachitis 859. 
Kalkwirkung, antitetaniegene 

964. 
Kaltfront 286. 
Kaltfrontdurchzug und 

Eklampsie 307. 
Kammeranspannung, normale 

im Osophagogramm 108, 
124. 

Kammer-Verharrungszeit im 
Osophagogramm 117, 124. 

Kastration, Grundumsatz 
nach 334. 

- bei Osteomalacie 892. 
KehIkopfcroup, akuter, und 

meteorische Einfliisse 275, 
277. 

Keimdriisen 333. 
- und Fettsucht 43. 
- und Hypophyse beim 

Grundumsatz 334. 
Keratitis parengpymatosa, 

allergische Atiologie der 
269. 

Ketonuriebekampfung durch 
Ketotriose 72, 73. 

Ketotriose 70. 
Keuchhusten, Allergie bei 257. 
- allergisches Fieber bei 258. 
- und Maseru 134. 
- und Tuberkulose 141. 
Keuchhusteneklampsie 576, 

577. 
Kindertuberkulose, Beein­

flussung der - durch 
hinzutretende Infek­
tionen 126ff. 

- und Maseru 132. 
Kleidung, EinfluB auf die ex­

trarenale Wasserausschei­
dung 707. 

Klima und Rachitis 839. 
- und Tetanie 901. 
Klimaallergene 310. 
Klimatische Einfliisse auf'den 

Menschen 276. 
Knochen- und Knochenmark­

erkrankungen bei Lympho­
granulomatose 417, 433. 

Knochenmark u. Rachitis 892. 
Knochenveranderungen und 

Epithelkorperchen 897, 
898. 

Korpergewicht und extra­
renale Wasserausscheidung 
bei Kinderu 738. 

Sachverzeichnis. 

Korpergewichtsschwankungen 
, und extrarenale Wasser­

ausscheidung beim Er­
wachsenen 743. 

Kohlensaureinhalation zur 
Tetaniebehandlung 887. 

Kolloidosmotischer Druck bei 
Odem 215, 216. 

Komabekampfung durch 
Oxantin 73. 

Kompression der Luftwege 
bei Lymphogranulomatose 
431. 

Konstanz des Grundumsatzes 
12. 

Kopfschmerzen bei Glome­
rulonephritis 199. 

Krampfe, eklamptische 830. 
- klonische und tonische bei 

epidemischer Encepha­
litis 517, 518, 536. 

- tetanische und L 0 e b scher 
Quotient 875. 

- tonisch-klonische, bei Te­
tanie 836. 

Krampfgiftwirkung bei AI-
kalose 889. 

Kraniomalacie 824. 
Kraniotabes 812, 820, 822. 
Krankheit und Wetter 277. 
Krankheiten und meteorische 

Faktoren 276, 277. 
Krankheitsfalle auf der Zy­

klonriickseite 287. 
'- auf der Zyklonenvorder­

seite 294. 
Kriegsosteopathie und Teta­

nie 830. 
Kriegsuntereruahrung, Ei­

weiBhunger bei 332. 
Kuhmilch und Tetanie 903. 
- tetaniegene Wirkung der, 

889, 966. 
Kyphoskoliose der Adoles­

centen 820, 828. 

Laevoglucosan 66, 88. 
- Stoffwechsel bei 68. 
Laryngospasmus bei Tetanie 

836, 883. 
Lebererkrankungen, spezi­

fisch-dynamische EiweiB­
wirkung bei 339. 

Lebertran gegen Rachitis 840. 
925, 951. 

Lebertranwirkung auf Epi­
thelkorperchen 897. 

Lepra, allergische Reaktion 
bei 258, 261. 

Leukamie, akute 267. 
Leukocytose bei Lympho-

granulomatose 435. 
Leukopenie, allergische 265. 
Levaditische Vaccine 268. 
Lichtmangel und Rachitis 840. 
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Lichttheorie der Rachitis 840. 
Lichtwirkung, antirachitische 

844. 
Limbus-Capillaren 175. 
Lipoidnephrose und Glome-

rulonephritis 229, 230. 
- sekundare 184. 
Lipomatose Tendenz 43. 
Lipodystrophia progressiva 

43. 
Lipomatosis dolorosa43. 
Liquordiapedese durch die 

Capillarwand 177, 190. 
Littlesche Krankheit 837. 
Loe bscher Quotient bei Te-

tanie 868, 873. 
Lues, Allergie bei 249. 
Lues und Tuberkulose 148. 
Luftbewegung, EinfluB auf 

die extrarenale Wasser­
ausscheidung 706. 

Luftfeuchtigkeit, EinfluB auf 
die extrarenale Wasser­
ausscheidung 704. 

Lufttemperatur, EinfluB auf 
die extrarenale Wasser­
ausscheidung 702. 

Luftkorper, maritime und 
kontinentale 315. 

Luftkorpercharakteristik 284. 
Luftkorperwechsel 286. 
- und atmospharische Un­

stetigkeitsschichten als 
Krankheitsfaktoren 
273f£. 

Lumbalpunktion, Stoff­
wechsel veriinderungen 
nach 34. 

Lungenblutungen bei Wetter­
stiirzen 314. 

Lungensyphilis und Lungen­
tuberkulose 148. 

Lungentuberkulose, spezi­
fisch-dynamische EiweiB­
wirkung bei 359. 

Lupus vulgaris und Maseru 
133. 

Lymphatischer Rachenring als 
Eingangspforte fiir Infek­
tionserreger bei Nephritis 
185. 

Lymphdriisenschwellung bei 
Rachitis 829. 

Lymphogene Lokalursachen 
des Odems 213. 

Lymphogranulomatose, Atio­
logie 421. 

- allergisches Fieber bei 258. 
- bakteriologische und sero-

logische Untersuchungen 
461. 

- Bestrahlungsergebnisse 
473. 

- Blutbild bei 434, 435, 458. 
- Blutuntersuchungen 457. 
- Driisenpunktion 466, 471. 
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Lymphogranulomatose: 
- experimentelle Unter-

suchungen 465. 
- Fieber bei 437. 
- Grundumsatz bei 340,437. 
- Klinik und ROl1tgenthera-

pie 407ff. 
- Krankheitssymptome 430. 
- Kritisches zur Wirkungs-

weise der Rontgen­
strahlen bei 487. 

- tuberkulose Atiologie 419, 
426. 

- Radiumbehandlung 486. 
- Riesenzellen, Sternberg-

sche bei 415, 416, 461. 
Lymphogranulomatosis cutis 

417. 
- gastropylorica 418. 
Lyssa 269. 

Magengeschwiire bei Lympho­
granulomatose 417. 

Magentetanie 831, 870. 
Magnesiumion, antitetanie­

gene Wirkung 885. 
Magnesiumsalze, acidotische 

Wirkung der 887. 
Mandeln als Eingangspforte 

fiir Infektionserreger bei 
Nephritis 185. 

Mangel an Antrieb bei Ence-
phalitis 527, 528, 530. 

Masern, Allergie bei 255. 
- und Croup 280. 
- Encephalitis nach 566. 
- und Tuberkulose 132. 
Mellitose 66. 
Membranogene Lokalursachen 

des Odems 213. 
Meningitis tuberculosa, Aller­

gie bei 248. 
- tuberkulose, und Masern 

132. 
- varicellosa 573. 
Meteorische Faktoren, rhyth­

mische, und Krank­
heiten 276, 277. 

- - stationare, und Krank­
heiten 276. 

Meteorotrope Krankheiten 
306. 

Meteorotropismus der Di­
phtherie 311. 

- der Spasmophilie der Saug­
linge 309. 

Mikrophon-Saitengalvano­
meter 93. 

Milbenerkrankungen der Raut, 
Allergie bei 262. 

Milch, Allergie gegen 258. 
- antirachitische, durch Be­

strahlung 921. 
- Vitamin-D-Gehalt der 854. 
Milchaktivierung durch ultra­

violette Strahlen 930. 

Sachverzeichnis. 

Milchge biBhypoplasien 824. 
Milchpulveraktivierung durch 

ultraviolette Strahlen 931. 
Milchsaurebildung bei Frucht­

zucker 80. 
Milchzuckerwirkung, antite­

taniegene 888. 
Miliartuberkulose und akute 

Exantheme 132. 
- nach Keuchhusten 141. 
- und Scharlach 139. 
Milz und spezifisch-dynami­

sche EiweiBwirkung 340. 
Milzschwellung bei Lympho­

granulomatose 416. 
- bei Rachitis 830. 
Milztumor, leukopenisch-al­

lergischer 250, 265. 
Mineralstoffwechsel bei Fett­

leibigen 33. 
Morbus Basedowi, extrarenale 

Wasserausscheidung bei 
712. 

Morphiumallergie der Raut 
261. 

Muchsche Granula bei Lym­
phogranulomatose 461, 
462, 467. 

Miidigkeit bei Glomerulo­
nephritis 199. 

M iillersche Ballungsreaktion 
250. 

Mumps, Encephalitis nach 576. 
Muskelkri1mpfe bei Atmungs­

tetanie 882. 
Muskeltonus-Storungen bei 

epidemischer Encephalitis 
516. 

Myelitis bei Lymphgranulo-
matose 417. 

- nach Varicellen 575. 
MyxOdemund Fettsucht 8,43. 
- Grundumsatz bei 336,348. 
- spezifisch-dynamische Ei-

weiBwirkung bei 364, 
370. 

- extrarenale Wasseraus­
scheidung bei 711. 

Nahrstoffe, Rachitisschutz­
stoffgehalt der 854. 

N agelfalzca pillaren, diagno­
stische Bedeutung der 174. 

Nahrung, Strahlenwirkung auf 
die 920. 

Nahrungsanderung, qualita­
tive 338. 

Nahrungswirkung spezifisch­
dynamische 325ff. 

- - und Schilddriise 335. 
- - und vegetatives Ner-

vensystem 337. 
Nahrungszufuhr, spezifisch­

dynamische Wirkung 
der 12, 21. 

Nahrungszufuhr : 
- EinfluB auf die extrarenale 

Wasserausscheidung709. 
Narbenschmerzen bei Wetter­

umschlagen 313, 320. 
Narcotica, antitetaniegene 

Wirkung der 888, 965. 
- und Grundumsatz II. 
Nasenbluten bei Golmerulo­

nephritis 199. 
Nebencapillaren 176. 
Nebennierenfettsucht 20, 43, 

45. 
Nephritis s. a. Glomerulo­

nephritis. 
- nach Mandelnerkrankun­

gen 185. 
Nervenerregbarkeit, elektri­

sche, bei Tetanie 833. 
Nervensu bstanzveranderun­

gen bei epidemischer En­
cephalitis 522. 

Neugeborenenallergie 265, 271. 
N euge borenenexantheme, to­

xische 260. 
Neurasthenie und Neurosen, 

spezisch-dynamische Ei­
weiBwirkung bei 359. 

Neuritiden und Witterungs­
faktoren 313, 320. 

Neuritis bei epidemischer En-
cephalitis 518. 

- optica nach Varicellen 575. 
Neurologie, Allergie in der 268. 
Niere und Darm und extra-

renale Wasserausscheidung 
745. 

Nierenblutung, glomerulo­
nephritische 177. 

Nierenfunktion bei Glomeru­
lonephritis 225. 

Niereninsuffizienz bei Glome­
rulonephritis 235. 

Nierenkanalchen, lipoide Ver­
anderung des Epithels 184. 

Nierenschadigungen bei 
Lymphogranulomatose 
434. 

Nierenschmerzen bei Glome­
rulonephritis 199. 

N oordensche Formel 10. 
Novasurol, Zunahme der At­

mungswasserausscheidung 
nach 739, 745. 

NuBcreme mit Sionon 85. 
Nykturie bei Glomerulo­

nephritis 225. 
Nystagmus bei Encephalitis 

516, 536. 

Oberflache, Beziehung der 
extrarenalen Wasseraus­
scheidung zur 723, 724. 

Odontiogenesis imperfecta bei 
Rachitis 908. 



Osophagogramm des nor­
rnaJen lIerzens 
91 ff. 

- - - Analyse 102. 
- - - Anatomische An-

gaben 99. 
- - - AortascWieBung 

und Mitraloff­
nung 112. 

- - - Austreibungszeit 
109. 

- - - Fiillungszeit der 
Kammer 112. 

- - - Kammeranspan­
nung 108, 124. 

- - - Auslegung der Lite­
ratur lI8. 

- - - Methoden 101. 
- - - besondere Perioden 

105. 
- - - allgemeines Schema 

103. 
- - - SchluB£olgerungen 

124. 
- - - besondereTatsachen 

116. 
- - - Verharrungszeit der 

Kammern 117, 
122, 124. 

- - - Vorhofkontraktion 
105, 124. 

Osophagokardiogramm 94. 
Osophagokardiographie 92. 
Osophagoskopische Aufnahme 

des lIerzens lI4. 
Odeme 174, 193, 199, 2lI ff. 

739, 741. 
- Erklii.rung zur Entstehung 

verschiedener 213. 
- extrenale Ausschwemmung 

der 714, 715. 
- Pathogenese, bei Glome­

rulonephritis 212. 
Odembereitschaft bei Gravi­

ditat 212. 
Odembildung bei Glomerulo­

nephritis 174, 200. 
Odemfliissigkeit, Chemische 

Zusammensetzung 217. 
Ole, antirachitisch-aktivierte, 

920, 921. 
Ophthalmologie und Allergie 

269. 
Ophthalmoplegia externa nach 

Varicellen 574. 
Ossifikation und Epithelkor­

perchen 898. 
Ossifikationsstorung, enchon­

drale, 827. 
- durch Thyreoidektomie 

856. 
Osteogenesis imperfecta 827. 
Osteoma.la.cie 807, 812. 
- endemisches V orkommen 

in Japan 842. 
- lIypocalcamie bei 818. 

Sachverzeichnis. 

Osteomalacie: 
- lIypophosphatii.mie bei 

820. 
- in Irrenanstalten 843. 
- und Ovarialtatigkeit 891. 
- bei Unterernahrung 841. 
- porotische, durch Gallen 

fistel 856. 
Osteomyelitis, allergisches 

Fieber bei 258. 
Osteopathie, rachitische 813. 
Osteoporose durch Ka.lk- und 

Phosphormangel 848. 
- prarachitische, 823. 
- pseudorachitische, 823. 
- rachitische, 826. 
Osteopsathyrosis symptoma­

tica 827. 
Ostitis fibrosa und Serum-

kalkspiegel 818. 
Oxantin 70. 
- bei Koma 73. 
Oxaldehydsauren der lIexose 

90. 

Pandysche Reaktion bei epi­
demischer Encephalitis 
519. 

Pankrea.titis bei Parotitis epi­
demica 255. 

Paralysis agitans, symptoma­
tische, nach Encephalitis 
528. 

Parathormone 893. 
Parathyreoidektomie, Tetanie 

Mch 856. 
Parathyreoidhormon bei der 

Tetaniebehandlung 964. 
Paratyphus, Encephalitis nach 

576, 577. 
Para vaccine 246. 
Paresen bei epidemischer En­

cephalitis 516. 
Parkinsonismus a.ls a.llergische 

Reaktion 268. 
- bei Encephalitis der Kinder 

527. 
Parotitis epidemica, Allergie 

bei 255. 
Pathologische Anatomie und 

Allergie 262. 
Pemphigus und Nephritis 185. 
Peroneusphanomen 835, 836. 
Perspiratio sensibilis bzw. in-

sensibilis 677, 691, 699. 
Pepton, Allergie gegen 258. 
Peristaltik der Ca pillaren 169. 
Pertusis, Allergie bei 237. 
Phlyktanen bei Masern 133. 
Phosphate im Blut und Urin 

bei Dioxyaceton (Oxan­
tin) 73. 

Phosphatbestimmung im 
Blut 819. 
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Phosphatsa.lze, antirachitische 
Wirkung der 853. 

Phosphat- und Kalksa.lzea.us­
scheidung im Dickdarm 
860. 

Phosphatstauung bei· Tetanie 
832. 

Phosphattetanie 870. 
Phosphor im Blut 819. 
Phosphor-Lebertran 957. 
Phthise und Scharlach 139. 
Phytosterin und antirachiti-

sche Aktivierung 923. 
Pilzerkrankungen der lIaut, 

Allergie bei 262. 
Pirquets Allergiebegriff und 

seine Entwicklung 241ff. 
Pirquet-Rea.ktion 247. 
Pirq uetsche Cutanrea.ktion 

bei Influenza 147. 
Pirquetsche Maserntheorie 

256. 
Pleuritis, allergische, 248. 
Pneumonie, allergische Vor­

gange bei 263. 
- croupose, Meteorotropis­

mus der 313. 
Pola.rfront, Auswirkung auf 

Crouperkrankungen 284. 
Pola.rfronttypen 316. 
Polarluft und Tropikluft 284. 
Polarluftmasseneinbruch und 

Croupfalle 287. 
Poliencephalitis (Striimpell) 

538, 539. 
Poliomyelitis acuta, Allergie 

bei 269. 
Polyamylosen 69, 88. 
Polyanhydrozucker 69. 
Postrubrostatischer Zustand 

der Capillaren 177, 178. 
Postva.ricellose cere brale 

Komplikationen 575. 
Praalbuminurisches Stadium 

199. 
Praformin 936. 
Pra.nephritisches Stadium 199. 
Primelgift, Allergie gegen 258. 
Proteino-dynamisches Gesetz 

340. 
Provitamin 926. 
Psychopathien nach Ence­

phalitis 531. 
Pubertatszeit und Grundum­

satz 335. 

Quarzquecksilber1a.mpe, anti­
rachitische wirksame 
Strahlen 844. 

- Rachitisheilung durch 839, 
913. 

Quellen der extrarenalen 
Wasserausscheidung 689. 

Querschnittsmyelis bei 
Lymphogranulomatose 
417. 
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Quinckesches Odem 174,259. 
Quotient, respiratorischer 687. 
- - bei Fettleibigen 29. 

Rachenring, lymphatischer 
und Nephritis 185. 

Rachitis, Acidose bei 821. 
- Atiologie 838. 
- angeborene 821, 822. 
- als Avitaminose 841. 
- Begleitsymptome 829. 
- Begriffsbestimmung 807. 
- direkte Bestrahlung 912. 
- Blutglykolysehemmung 

bei 821. 
- bei Brust- und Flaschen­

kindern 846. 
- chemische Diagnostik 817. 
- mit Diabetes mellitus und 

insipidus 907. 
- Diagnose 812. 
- und endokrine Driisen 891. 
- Epithelkorperchenhyper-

plasie bei 897. 
- experimentelle 847. 
- Hypophosphatii.mie bei 

819. 
- klimatische Faktoren bei 

839. 
- und Knochenmark 892. 
- Pathogenese 857. 
- renale 905. 
- Rontgenoskopie 812. 
- als Saisonkrankheit 277, 

839. 
- Serumkalkspiegel bei 818. 
- Serumphosphatspiegel 

bei 820. 
- durch Strontium, Thallium 

und Eisen 856. 
- und Tetanie, Behandlung 

und Verhiitung der 
752ff. 

- - besondere Formen 904. 
- - Prophylaxe durch 

Strahlen behandlung 
918. 

- - eine Stoffwechsel­
krankheit 890. 

- - Wechselbeziehungen 
899. 

- tetanische Ubererregbar­
keitssymptome bei 857. 

- bei Verdauungsinsuffizienz 
906. 

- Urindiastasevermehrung 
bei 821. 

- und Zahne 908. 
Rachitisbeeinflussung durch 

den miitterlichen Organ is­
mus 960. 

Rachitis-Endemie in Japan 
842. 

Rachitisheilung mit Quarz­
quecksilberlampe 839. 

Sachverzeichnis. 

Rachitismorbiditat, geographi­
sche Bedingtheit der 839, 
842, 843. 

Rachitispathogenese und Epi­
thelkorperchen 892. 

Rachitisresistenz der Dystro­
phiker 900. 

Rachitisschutzstoff in tieri­
schen Fetten 841. 

- in der Fischleber 952. 
- als induzierte Strahlen-

energie 844. 
- Wertbestimmung 950. 
Rachitisschutzstoffgehalt der 

Nahrstoffe 854. 
Rachitische Hypophosphat­

amie und tetanische Hypo­
calcamie 899. 

Rachitogener Faktor in Nahr-
stoffen 855. 

Radialisphii.nomen 835. 
Radiostol 936, 948. 
Radiumbehandlung der Lym-

phogranulomatose 486. 
Rattenrachitis durch StOrung 

des Calcium-Phosphorquo­
tienten der Nahrung 848. 

Rauschbrand, allergisches Fie­
ber bei 258. 

Rayna udsche Krankheit 
172. 

Reaktionsfii.higkeit, indivi­
duelle 333. 

Reaktivitatsanderung der Ge­
webe 262, 263, 267. 

Regulationsmechanismus des 
Capillarsystems 165. 

Repocal 963. 
Reservecapillaren 176. 
Respiratorischer Quotient 687. 
- - bei Dioxyaceton (Oxan-

tin) 73. 
- - bei Fettleibigen 29. 
- - bei Fruchtzucker 79. 
- - bei Isosaccharosan 67. 
- - bei Hediosit 87. 
- - bei Salalrose 65. 
- - bei d-Sorbit 85. 
Reststickstoff bei Lympho­

granulomatose 460. 
Reststickstoffvermehrung im 

Blut bei Glomerulonephri­
tis 226. 

Reticuloendotheliales System 
bei Lymphogranulomatose 
468. 

Retinitis nephritica 219. 
Revaccination, Allergie bei 

250. 
Rheumatische Schmerzen bei 

Wetterumschlagen 313. 
Rheumatismus articulorum, 

Allergie bei 257. 
Rhythmische meteorische Fak­

toren und Krankheiten 
276, 277. 

Riesenzellen, S t er n b er g sche, 
bei Lymphogranulomatose 
415, 416. 

Rontgenbestrahlung bei Ra­
chitis 919. 

- der Schilddriise und ape­
zifisch -dynamische Ei­
weiBwirkung 388. 

Rontgendiagnose der experi­
mentellen Rachitis 850, 
851. 

Rontgenstrahlen, kritisches 
zur Wirkungsweise der -
bei Lymphogranulomatose 
487. 

Rontgentherapie der Lympho­
granulomatose 419, 
420ff., 472. 

- - kritische Besprechung 
der Bestrahlungs­
ergebnisse 473. 

- - Richtlinien fiir die 492. 
- - SchluBfolgerungen 491. 
Rontgenuntersuchung bei 

Lyniphogranulomatose 
438. 

Rona-Takahaschische 
Gleichung bei Tetanie 869, 
871. 

Rosenkranz, rachitischer 812. 
Rotz, Allergie bei 249. 
Rougetsche Zellen 165, 169. 
- - Uhmung der 193. 
Riickseitenwetter der Zyklone 

und Krankheiten 315. 
Ruheniichternumsatz 40, 48. 

Saccharosancreme 68. 
Sauglingsekzem und Eosino­

philie 266. 
Sauglingstetanie 831. 
Sii.urebasengleichgewichts­

stOrung bei Rachitis und 
Tetanie 867. 

Saisonbedingtheit der Rachi-
tis und Tetanie 839. 

Sa.isonkrankheiten 277. 
Salabrose 63, 64, 88. 
- antiketogene Wirkung 65. 
- intermediare Verwertung 

68. 
Salmiaktherapie der Tetanie 

886. 
Salyrgandiurese und extra­

renale Wasserausscheidung 
746. 

Salzsaurebehandlung der Te­
tanie 887. 

Salzwasserfettsucht 18, 31. 
Satrose bei Zuckerkrankheit 

62. 
Scharlach, Allergie bei 252. 
- und Croup 280. 
- Encephalitis nach 571. 

Glomerulonephritis nach 
186. 



Scharlach: 
- und Tuberkulose 139. 
- -Epidemiologie 276. 
Scharlachnephritis 188. 
- und AntikOrperbildung 

189. 
Schicksche Reaktion 253. 
Schilddriise und Arbeitsstoff­

wechsel25. 
- spezifisch-dynamische Ei­

weiBwirkung nach Ront­
genbestraWung und Ge­
faBunt.erbindung der 388, 
405_ 

- und spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung 335. 

Schilddriisenhormon, Ein­
fluB auf die extrarenale 
Wasserausscheidung 711. 

Schilddriisenpra.parat.e, 
Grundumsatzsteigerung 
durch 372. 

Schilddriisenwirkung auf den 
Sympathicus 337. 

ScWaf, Umsatz im 725. 
Schleimhii.ute der Atemwege 

und Wasserwechsel 694. 
Schleimsaure 90. 
Schlesinge.r-Poolsches 

Beinphanomen 835, 836. 
Schmerzen bei Wetterum­

scWa.gen 313. 
Schwangerschaftsreaktionen 

der Neugeborenen. 259. 
SchweiBabsonderung, insen­

sible 691. 
SchweiBdriisen 690. 
Sclerosis cerebrospinalis 

multiplex 269. 
Seh vermiigenverschlechterung 

bei Glomerulonephritis 199. 
Senkungsgeschwindigkeit der 

roten Blutkiirperchen bei 
Glomerulonephritis 226. 

Sensibilitatsstiirungen bei epi­
demischer Encephalitis 
518_ 

Serodiagnose, allergische, bei 
exotischen Infektions­
krankheiten 258. 

Serumkalkspiegel, Erhiihung 
durch Epithelkorper­
chenhormon 894. 

.,--- bei Rachitis 818. 
Serumkrankheit, Allergie der 

251, 266. 
Serumphosphate 819. 
- bei Tetanie 832. 
Serumphosphatabnahme nach 

Collipshormon 894. 
Serumphosphatbestimmung 

bei Rachitis 820. 
Serumphosphatspiegel bei 

Rachitis 820. 
Serumwirkung, Pathogenese 

der 244. 

. Sachverzeichnis. 

Siazucker 83. 
Sionon 83. 
- -Creme 85. 
Sklerose, multiple, nach Vari­

cellen 575_ 
Sklerotische Organvera.nde­

rungen nach Ergosterin­
iiberdosierung 938_ 

Sonnenstrahlen, antirachiti­
sche Wirkung der 914. 

Sonnenstrahlenwirkung auf 
Tetanie 901, 902. 

Sonnenstrahlung 1UI.d Rachitis 
839. 

Sonnenscheindauer und 
Krli.nkheit.en 318. 

d-Sorbit 83, 89. 
- intermediare Verwertung 

85. 
Spa.trachitis 807, 812, 816, 

830. 
- Hypophosphata.mie bei 

820. 
- Serumkalkgehalt bei 818. 
Spasmophilie der Sauglinge, 

Meteorotropismus 309. 
- und Tetanie 830. 
Spezifisch-dynamische Ei­

weiBwirkung, Theorie. 
Ergebnisse 395. 

- Nahrimgswirkung 12, 13, 
21,331ff. 

Splanchnicus und Grundum­
satz 338. 

Splenektomie, Grundumsatz 
nach 340. 

Sporotrichose, Allergie bei 
261. 

Starkeabbau durch Bacillus 
macerans 69. 

Stii.rkepra.parate, geriistet.e, 
bei Zuckerkrarikheit 62. 

Staphylokokken-Aggluti­
nation bei Lymphogranu­
lomatose 463. 

Stase in den Glomerulis 177. 
Stationare meteorische Fak­

toren und Krankheiten 
276. 

Stenosenwetter 275, 278_ 
Sterblichkeit, jahreszeitlich 

verschiedene 277. 
Sternbergsche Riesenzellen 

bei Lymphogranulomatose 
416, 461. 

Stickstoffretention und spe­
zifisch-dynamische Ei­
weiBwirkung 332. 

Stoffwechsel bei Dioxyaceton 
(Oxantin) 73. 

- und extrarenale Wasser­
ausscheidung bei Um­
satzsteigerung 726. 

- quantitative Beziehung zur 
extrarenalen Wasser­
ausscheidung 719. 
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Stoffwechsel: 
- zentralEl Regulation des 40. 
- bei d-Sorbit 85. 
- intermedia.rer, bei Frucht-

zucker 79. 
Stoffwechsel chemische Ver­

a.nderungen im Friihjahr 
89.9. 

Stoffwechselprodukte, saure, 
bei Rachitis, vermehrte, 
863. 

Stoffwechseltabellen 9. 
Stoffwechseltragheit bei Ra­

chitis 863. 
Stoffwechselveranderungen 

nach Lumbalpunktion 34. 
Stoffwechselzentrum 40, 41. 
- Hypophyse-cerebrales 19. 
StraWenaktiviernng des Chole-

sterins 926. 
Strahlenbehandlung der Teta­

nie 917. 
Strahlenenergie, induzierte 

920, 922. 
Strahlentherapie, indirekte, 

bei Rachitis .und Tetanie 
920. 

Stnililenwirknng, antirachi­
tische 844. 

- auf Epithelkiirperchen 897. 
Streptokokkeninfektion bei 

Glomerulonephritis 185. 
Strontium, Rachitis durch 

856, 864_ 
- bei Tetanie 878. 
Strontiumsalze, acidotische 

Wirkung der 887. 
Strophantin, Wirkung auf die 

extrarenale Wasseraus­
scheidung 745. . 

Suprarenin, Blutdrucksteige­
rung durch 201. 

Sympathicusreizung und 
Capillarkontraktionen 166. 

Syphilis, Allergie bei 249, 261. 
- und Tuberkulose 148. 

Tabiker, lancinierende 
Schmerzen der - beiWitte­
rungsumschlag 314_ 

Tag- und Nachtrliythmus und 
Krankheit 277. 

Teerschii.digung der Haut 267. 
Tetanie, Atiologie 838 . 
- Begriffsbestimmung 811. 
- Behandlung und Verhii-

tung der Rachitis und 
752ff. 

- symptomatische Beband-
lung der 962. 

- Diagnose 830_ 
- und endokrineDriisen 891. 
- experimentelle 856. 
- und Friihrachitis 830. 
- und Guanidintoxikose 895. 
- idiopathische 873. 
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Tetanie, idiopathische Heilung 
durch antirachitische 
Mittel 896. 

- inIantile 889. 
- klimatische EinIliisse 901. 
- parathyreoprive 856, 872. 
- Pathogenese 857. 
- postoperative 907. 
- puerile 907. 
- alsSaisonkrankheit277,839. 
- Salmiaktherapie der 886. 
- durch ultraviolette 

Strahlen 884. 
- bei Verdauungsinsuffizienz 

900. 
- und Wetterumschlii.ge 309. 
- -Aktivierung durch Be-

straWung 917. 
Tetaniebeeiuflussung durch 

Elektrolyte 978. 
Tetaniebehandlung mit 

saurem Ammonphosphat 
886. 

Tetaniegene Faktoren 902. 
Tetaniegesicht 836. 
Tetanieklima 309. 
Tetaniepathogenese, Bedeu-

tung der Epithelkorper­
chen ffir die 892. 

Tetaniewetter 901. 
Tetanus 269. 
- nach Vaccination 591, 592. 
Tetra-a-Gluosan 63. 
Tetra-a-Glucosan, Stoff-

wechsel 68. 
Thalamus GefaBsystemzentra 

im 172. 
Thallium, Rachitis durch 856, 

864. 
Therapie und Allergie 270. 
Thorium bei Tetanie 878. 
Thyreoidektomie, Ossifi-

cationsstorung durch 856. 
Thyreoidin 11, 13 .. 
Thyreoidin- und Thyroxin­

einIluB auf das vegetative 
Nervensystem 337. 

Thyroxin, Absinken der spezi­
fisch-dynamischen Ei­
weiBwirkung durch 375. 

Thyroxinwirkung auf den 
Grundumsatz 372. 

Tonisch-klonische Krampfe 
bei Tetanie 836. 

Tonkurve im Osophago­
gramm 120. 

Tonsillenschwellung bei Ra­
chitis 829. 

Tonsillitis, Glomerulonephritis 
nach 185. 

Toxamin 855. 
Tonne und Glomerulo­

nephritis 187. 
Toxisch-inIektiOs-neurotrope 

Krankheiten, Allergie bei 
268. 
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Simon, Hans (Berlin). Die Ergebnisse und Methoden der Pankreas. 

Snapp~~~i~n:ar~:n Cr~v~ld (~ierda:m) .. tib~r ~kkcl.t~ :BI~t~nge~ 
Staub, H. (Basel). tiber Insulin und seinen Wirkungsmechanismus. • 
Steinen, Runhilt von den s. J. Duken. 
Stertenbrink, Aloys (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und 

Therapie der Typhusbacillentrager. I. Kritische Zusammenstellung 
iiber die Ergebnisse der medikamentasen Behandlung der Typhus. 
und Paratyphusbacillenstuhlausscheider . . . . . . . • . . . . 

Storch, Alfred (Tiibingen). Der Entwicklungsgedanke in der Psycho-
pathologie • . . . • . . . . . • • . . • • . . . . . . . . . 

Teschendorf, Werner (Erlangen). Der gesunde und krankhafte Zwolf. 
fingerdarm im Rontgenbilde • • . • • . . . . • . . . . . . . 

Thiel, Karl (Konigsberg i. Pr.). Die direkte Herzmassage und ihr 
EinfluB auf den Kreislauf • . • . . • . . . • • . • . . . . . 

Verschuer, O. v. (Tiibingen). Die vererbungsbiologische Zwillings. 
forschung. Ihre biologischen Grundlagen. Studien an 102 eineiigen 
und 45 gleichgeschlechtlichen zweieiigen Zwillings- und an 2 Dril­
lingspaaren. Unter Mitarbeit von W. M. Kinkelin und V. Zipperlen 

Wagner, Richard s. Priese!. 
Waterman, N. (Amsterdam). Einfiihrung in die Chemotherapie des 

Carcinoms •.•••......•.....•.....•. 
Weil, Alfred (Frankfurt a. M.). Das Rontgenbild des Zwerchfells ala 

Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauchhohle • . . 
Wernstedt, Wilhelm (Stockholm). Epidemiologische Studien iiber die 

zweite groBe Poliomyelitisepidemie in Schweden (1911-1913). . 
Westergren, All (Stockholni). 1)ie SenkunJ!:sreaktion. Allgemein-klinische 

Ergebnisse. Praktische Bedeutung bei Tuberkulose • . . . . . 
Wimberger, Hans (Wien). Klinisch-radiologische Di~gnostik von Rachitis, 

Skorbut und Lues congenita im Kinliesalter ..•...•.. 
Wollenberg, Hans Werner (Berlin). Die historische Entwicklung der 

Monocytenfrage. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . _ • 
Ziegler, Kurt (Freiburg i. Br.). Die Lymphogranulomatose, das maligne 

Granulom. Die Hodgkinsche Krankheit •..••••..•• 
Zinn, W. (Berlin) s. Georg Katz. 
Zipperlen, V. s. O. v. Verschuer. 

II. Sachverzeichnis. 
Abdomen, groBes, s. Coeliakie. 
Abfiihrmittel: 

1005 
Band Sette 

35 355-428 
35 429-464 

27 506-545 

32 83-118 
32 1-45 
31 121-164 

33 143-173 

26 774-825 

29 1-64 

33 393-406 

31 35-120 

30 304-376 

28 371-389 

26 248-350 

26 577-732 

28 264-370 

28 638-656 

32 46-82 

- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) • . . . . .. 33 189 
- Typhus- und Paratyphusbacillenausscheider s. d. 
Acidoseproblem bei den Ernii.hrungsstorungen des Sii.uglings (E. Freuden-

berg, Marburg) • . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . 28 580-597 
Adrenalin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 259 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 192 
- Insulin s. d. 
AdrenaIinmydriasis: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Adynamie s. Coeliakie. 
Agglutination s. Blutgruppen. 
Agone: 
- Blutkorperchens~ung s. d. 
Akinetisch.hypertonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorischcs 

System. 



1006 Inhalt der Bande 26-36. - Sachverzeichnis. 

Alkalireserve: 
- Blutbild s. d. 
Alkohol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Alkoholvergiltung, chronische s. Cholesterinhaushalt. 
AlIergiebegrilf, Der - Pirquets und seine Entwicklung bis 1929 

(E. Mayerhofer, Zagreb). . . . . . . . . . . . . . 
Allergisehe Erkrankungen (Hugo Kammerer, Miinchen) 
Aloinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Altern und Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 
Alternans s. Herzschlag. 
Aminosiiuren: 
--Abbau, Leberund (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Miinster). 
Aniimien: . 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- perniziose s. Milzhamolyse. 
Anaphylaxie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

Band Selte 

33 185-186 

36 241-272 
32 373-424 

32 215-266 

33 116-121 
28 47-91 

- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Angina und Anginosen im Kindesalter (Ernst Koenigsberger, Berlin) 36 169-205 
Anthropologisehe Untersuchungen iiber Blutgruppen s. Blutgruppen. 
Antipyretiea: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 183 
Aorta, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Arhythmia eordis s. Herzschlag. 
Arsenpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhl-

ausscheider. 
Arterioskierose: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Altern und Krankheit s. d. 
Arthritiden: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
Asthma bronehiale: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Atembewegungen beim Kind, Besonderheiten der (Egon Rach, Wien) 
Atemferngeriiusehe beim Kinde s. ROntgendiagnostik. 
Atherosklerose, Wesen und Entstehung (N. Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 
Athetose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Atmosphiirisehe Unstetigkeitssehlehten und Ltiftkorperwechsel als Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . 
Atophan: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Atropin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Augenerkranknngen: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilknnde s. Cholesterinhaushalt. 
Augensymptome s. Encephalitis epidemica. 
Auskultation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Auswurf s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Avitaminosen s. Coeliakie. 

Babinskisehes Phiinomen im Kindesalter s. Geburtstrauma. 
Balneologie: 
- Thermometrie B. d. 
BauehhOhle, Rontgenbild des ZwerchfeIls alB Spiegel pathologischer 

Prozesse in der, B. Zwerchfell. 
Bauehspeieheldriise B. Grundumsatz. 

32 471-473 

28 1-46 

36 273-324 

33 184 

33 260 
33 193 
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Benzidinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff-

kowitz) .•.......•........•.... 
BewuBtsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Bilirubin: 
~ Entstehung in der Milz (E. Lauda, Wien) ., . . . . . . . . . 
Bleivergiftung: 
- Klinik der, als Grundlage ihrer Begutachtung (Carl Lewin, Berlin) 
Blut: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) .••..........•.•......•• 
Gerinnungskomponenten des, ·nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslaul ...•.........•...•... 
Komplementgehalt des, . beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) .•..••....•.......•...•• 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ... 
- Suspensionsstabilitat, s. Senkungsreaktion. 
- transfundiertes, Schicksal und Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) 
- Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... . 
Blutbestandteile, klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel) ..••....•.......••...•••.•• 
Blutbild: . 
- .Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . " • • • . • • • . . . . • • • 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetesacidose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....•...• 
- Hautreize und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . • . • • • • . . . . 
- Natrium bicarbonicum-.Alkalose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .• 
- parasympathicotonisches und sympathicotonisches (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) ••...••..•• ' ..•. '.' ••..•... 
Pharmakologische Einfliisse (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . • • 
Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 
Saurevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
Spontanschwankungen, EinfluB der GefaBweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Tetanie s. d. 

- Widalsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . • . . . • 
Blutbildende Organe, pharmakologische Einfliisse auf (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) ........................ . 
Blutbildungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruck, Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
Blutdruckkrankheit s. Hypertension. 
Blutfarbstoffderivate im Stuhl, Eigenschaften der (I. Snapper und 

S. van Creveld, Amsterdam) ................ . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) ..........................• 
- Untersuchung, forensische Anwendung der s. Blutgruppen, menschliche 
Blutkorperchensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) .. 
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit s. Bronchiektasie im Kindes-

alter. 
Blutkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Blutmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 

Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 

Band Selte 

33 333-336 

34 57-66 

36 286-354 

33 121-122 

33 139-140 

33 138-139 
33 19-24 

34 302-341 
33 195-265 

30 85-149 

33 244-249 

33 232-233 
33 214-221 
33 238-244 

33 255-258 
33 259-261 
33 233-238 
33 229-232 
33 210-214 

33 214-221 

33 259-261 
33 207-210 

32 34-39 

34 111-153 

33 266-392 

W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . . . . 27 245-306 
Bluttransfusion: 
- Isoagglutininreaktion und (Philip Levine, New York) 34 141-146 
- und die Vermeidung ihrer Gefahren (Alfred Beck, Kiel) 30 150-220 
- s. Coeliakie. 
Blutungen, intrakranielle Neugeborener s. Geburtstrauma. 
- okkulte (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) . • • • . • 32 1-45 
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Band Seite 
Blutuntersuchung: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuckerspiegel: 
- Leber als Regulator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . • 33 85-89 
Bolus alba: 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
BronchialdriisenschweUung, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchialdriisentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- stenosierende, s. R'ontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
- Krankheitsbild der, im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Steinen, J ena) . . . . . . . . . . . . . . . • • • • . . . • 34 457-566 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitis capillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchographie (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 3li 429-464 
Brustdriisen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) • . . . . 33 43-44 
Brusthohle, Rontgenbild des ZwerchfeUs als Spiegel pathologischer Pro· 

zesse in der, s. Zwerchfell. 

Calciumtherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Capillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Carcinom: 
- Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . • • . . 30 
- Krebsfol'schung s. d. 
- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domll.gk, Elberfeld) 33 
- Tumoren s. d. 
CerebrospinalUiissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Munster i. W.) • • . . • . • 33 
Chirurgie s. Blutkorperchensenkung 
Chloroform, interne Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen. 

stuhlausscheider. 
Cholesterin: 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 
- pharmakologische Bedeutung s. Cholesterinhaushalt. 
- Schutzwirkungen des, in ihrer Bedeutung fur den Ablauf von Infek. 

tionskrankheiten (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . . . . . . . 34 
Cholesterinhaushalt beim Menschen (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . 34 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) .................•..•.. 33 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) • . . . . . . . . . 31 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

Darm: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

. der Reis, Greifswald) . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . 27 
Darminvagination im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin·Charlottenburg) 34 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
Desensibilisierung: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie . (Moritz Mandelstamm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 

304-376 

54-60 

184 

689-690 
583-701 

121-122 

456-593 

27-30 

77-168 
220-242 

154-200 
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Band 
Diabetes s. a. Zuckerkrankheit. 
Diabetes mellitus: 
- - Behandlung schwerer FaIle (Karl Petren, Lund [Schweden]). . 28 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Cholesterinhaushalt s. d. 
- - im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
Mineral· und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer·Bisch, Got· 

tingen) . . . . . . . . . . . . . 32 
Diabetesacidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
Diat s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Diurese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Dreitagefieberexanthem, kritisches, der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 29 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Duodenum, Rontgenuntersuchung s. Zwolffingerdarm. 
Durchseuchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 
Dyspnoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 

Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
EisenstoUwechsel: 
- Milz und (E. Lauda, Wien) 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
Empfanglichkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) .................... . 
Encephalitis im Kindesalter (A. Eckstein, DUsseldorf) . . . . . . . . 
Encephalographische Darstellung der Ventrikel im Kindesalter (A. Eck· 

stein, DUsseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard KUhn, MUnster i. W.) 
Endothorakale raumverdrangende Gebilde s. Rontgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 

34 

34 
36 

32 

33 

Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Alfred Storch, TUbingen) 26 
Entziindungen: 
- akute, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 
Entziindungsodeme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
.- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
Epituberkulose Infiltration der kindlichen Lunge s. Rontgendiagnostik. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 36. 

33 

64 

1009 

Selte 

92-210 

536-730 

267-312 

232-233 

119-206 
65-89 

313-372 
733-773 

66-76 

342-456 
493-662 

531-591 

191-192 

774-825 

47-54 
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Erniihrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ...... . 
Erniihrungsstiirungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose-

problem. 
Ersatzkohlenhydrate, Die Bedeutung der - fUr die Praxis und Theorie der 

Zuckerkrankheit (Alfred Gottschalk, Stettin) ........ . 
Erythrollyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrollytenresistenz, osmotische, und ihre Priifung (Hans Simmel, Jena) 
Erythrophagoeytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Exanthema subitum (Ilritillum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 
Exsillcoseproblem (Erwin Schiff, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) ....................... . 
Extrarenale Wasserausscheidung beim Menschen (H. Heller, Berlin) 
Extrasystolen s. Herzschlag. 

Facies coeliaca s. Coeliakie. 
Faeces (s. auch Stubl): 
- Blutungen, okkulte s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstoffe: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Band Sette 

33 243 

36 56--90 

27 506-545 

29 65-89 
31i 519-603 

26 351-511 
36 663-751 

- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 185 
Farbstoffmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs, Kiel) 34 567-582 
Fettleibigkeit, Problem der - (Hermann Bernhardt, Berlin) . . . . • 36 1-55 
Fettsuchi: 
- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 

Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeu­
tung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung mit besonderer 
Berucksichtigung der - und der Hyperthyreosen (Robert Ganten-
berg, Munster L W.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 325-406 

Fieber: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Fieberlehre s. Thermometrie. 
Finger s. Trommelschlegelfinger. 
Flimmern des Herzens s. Herzschlag. 
Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis (Alfred Klopstock, 

Heidelberg) ........................ 28 211-263 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . ." . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 431 
Formaldehydpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacilleustuhlausscheider. 
Fremdkiirper s. Luftwege. 
Fremdkiirperpneumonie im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Friichte, unreife s. Hirntatigkeit des Sauglings. 

Giihnen bei Fruhgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard Kuhn, Miinster LW.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ....... . 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard Kuhn, Munster i. W.) ......... . 
Gallenfarbstoffbildung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) ......... . 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard Kuhn, Munster L W.) 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 

33 180-182 

33 192-193 

33 178-18(} 
33 125-138 
34 52-66 

33 182-186 
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Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Gastroskopie: 
- im Rahmen der klinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, Breslau) 
Gaswechsel s. Insulin. 
Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeutung 

Band 
30 

36 

der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, mit besonderer 
Berucksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen (Robert 
Gantenberg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 

Gauehersche Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno­
megalie vom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyper-
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . 29 

Geburtshilfe s. Blutkorperchensenkung. 
Geburtstrauma s. Neugeborene. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 
- Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . 
Gediichtnis s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gefiille: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
Gehirn: 

Geburtstrauma s. d. 
Sklerosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 

- Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck-
stein, Dusseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

- Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Dusseldorf) . . 
Gehiirsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelenktuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Genitalcarcinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Dusseldorf) . 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Geruchssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschmackssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschwiilste: 
- biisartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Gesichtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gewichtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonscher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gicht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der sog. akuten diffusen -

(E. Kylin, Jonkoping-Schweden) . . 
Gonorrhiie: 
- Blutkorperchensenkung S. d. 
Granulom, malignes S. Lymphogranulomatose. 
Graviditiit: 
- Blutkorperchensenkung S. d. 
- Cholesterinhaushalt S. d. 
Grundumsatz: 
- S. a. Fettleibigkeit, Fettsucht, Gaswechselbestimmungen, Hyper­

thyreosen. 
- und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 
- im Kindesalter (Egon Helmreich, Wien) ....... . 

31 
31 

33 

32 
32 

33 

33 

33 

33 

33 

36 

31 
36 
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165-372 
373-.:455 

12-18 
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24-27 

139-140 

54-60 

60-61 

1-62 

153-240 

1-34 
604-637 

64* 
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Band Seit<l 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. Blutkorperchensenkung. 

Hiimateinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhamolyse. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkorperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Harn: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Harnsiiure: 
- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fiir (Felix Rosenthal, 

Breslau) ......................... . 
- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnstoffbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Harnuntersuchung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Haut: 
- Cholesterinausscheidung durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hautallergie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hautfette, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Hautkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
Heilquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heilstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsche Krankheit s. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale s. Blutgruppen. 
Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- -MiB~~ldungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 

29 

33 

33 

33 

33 

33 

30 

- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmern s. Herzschlag. 
Herzgriille: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) ........... . 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg). . . . . . . . . 
Herzmassage, direkte, und ihr EinfluB auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

34 
34 

33 

628-685 

110-116 

103-110 

12-18 

262 

214-221 

377-505 

91-125 
41-42 

201-219 
217-218 

393-406 
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Band 
Herzscblag, unregelmaJ3iger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
- Untersuchungen iiber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) . . 28 
Herzscblagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien). . . . . . . . . . . 27 
Heufieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkasung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 
Hirntiitigkeit des Siiuglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . .. 33 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinscbe Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 
Hunger s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Husten s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hydrocephalus: 
- Geburtstrauma s. d. 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sauglingen (Ph. Schwartz, 

Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
- internus, Encephalographie s. d. 
Hypercbolesteriniimie: 
- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhaushalt. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Hyperkinetisch-dystoniscbes Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31) 
Hyperthyreosen, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klini· 

Behan Bedeutung der spezifisch·dynamischen Nahrungswirkung, 
mit besonderer Beriicksichtigung der Fettsucht und der - (Robert 
Gantenberg, Miinster, i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 38 

Hypopbyse s. Grundumsatz. 

Idioten s. Hirntii.tigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- hiimolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
- - s. Milzhiimolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
Immobilisation s. Hirntiitigkeit des Siiuglings. 
Infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzutretende -

(F. Goebel, Halle) ................. . 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhiimolyse. 
Infektionserreger: . 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 
Infektionskrankbeiten: 
- akute; Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt B. d. 
- chronische; Blutkorperchensenkung s. d. 
- nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin) ..................• 
lunare Sekretion: 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
Innersekretoriscbe Organe, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

36 

33 

28 

33 
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391-518 
512-576 

169-244 

504-605 

261 

351-354 

95-96 

255-285 

325-406 

126--152 

262 

598-637 

44-47 
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Insulin: 
Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 

- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am 
Hund (Felix Rosenthal, Breslau) ......... . 

- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) .. . 
Inslllinbehandlung des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 
Intelligenz s. Hirutatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Maseru. 
Ischias: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Isoagglutination s. Blutgruppen. 

leberlosen 

Jodkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus- nnd Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 

Kardiovasculiires System: 

Band Seite 

33 

33 
31 

191 

100-102 
121-164 

- Konstitutionelle Schwache des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 35 98-168 
Keimdriisen s. Grundumsatz. 
Kernigsches Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernschwund, infantiler s. Geburtstrauma. 
Keuchhustenlunge s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. Rontgendiagnostik. 
Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindertllberkulose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende Infek-

tionen (F. Goebel, Halle) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kindesalter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) ....... . 
- Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) ........... . 
- Encephalitis im - (A. Eckstein, Dusseldorf) ......... . 
- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 

Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- nervose Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) ............... . 
- Wachstum im (Engen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ... . 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knochen: 

36 126-152 

35 169-205 

30 536-730 
36 493-662 

35 604-637 
35 98-168 

28 598-637 
28 456-579 

- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 43 
Knochenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . . . 33 19-24 
- -Tatigkeit, Milz und s. Milzhamolyse. 
Knochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d: 
- Ron~genbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . 33 43 
Kohlenhydrate s. a. Ersatzkohlenhydrate und Zuckerkrankheit. 
Kohlenhydratstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . 33 85-100 
Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 138-139 
Konstitution: 
- Coeliakie s. d. 
- HerzgroBe s. d. 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 98-168 
Kopfschmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
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Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffwechsel: 

Band Selte 

- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . • . . 33 121 
Krebs: 
- Carcinom s. d. 
- Tumoren s. d. 
Krebsentwicklung s. Altern und Krankheit. 
Krebsforschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) ....•.. 29 152-212 
Kreislauf: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kriegslymphocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . , . . •. 33 244 
Kupferpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Lage- und Bewegungssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 30-33 
Lebererkrankungen: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fiir Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 63-142 
Leberfunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberfunktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank· 

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 423-'-505 
Lepra: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Leukocyten: 
- Reaktionsfolge, gesetzmaBige bei Infektionen und anderen Zustanden 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 221-225 
Saurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der (Ifer. 

dinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 225-229 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor cerebrospinalis bei intrakraniellen Hamorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 420-423 
- - s. Encephalitis epidemica. 
Littlesche Krankheit s. Geburtstrauma. 
Luftkiirperwechsel und atmospharische Unstetigkeitsschichten als Krank. 

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . 36 273-324 
Luftwege: 
- Fremdkorper beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lungen: 
- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lungenabscesse im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

Wien) ..................... . 
Lungengangriin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homann, Erlangen) 
Lungentuberkulose: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
- operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
- operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) ........................ . 
Lymphdriisen s. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 

33 43 

32 464-530 

36 206-285 

28 390-429 

28 430~455 
33 19-24 
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Band Seite 
Lymphogranulomatose: 
- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
- Klinik der -, mit besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen, Miinster i. W.). . . . . . . . • . . . . . . . . 38 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 

Magen s. Coeliakie. 
Mageneareinom: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Magendarmtrakt, Spirochii.ten im menschlichen und tierischen (Alfred 

46-82 

407--493 
47-54 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 35 355-428 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 1-97 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Malaehitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 244-249 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Marasmus seniUs s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) . . . . . 32 119-214 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Masernprophylaxe, gegenwartiger Stand der biologischen (Fr. v. Groer 

und Friedl". Redlich, Lemberg). . . . . . . . . . . . . 30 506-535 
Massage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
MaximaIthermometer s. Thermometrie. 
MediastinaItumoren im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinitis inferior beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinum: 
- Emphysem s. d. 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 
Meningitis: 
- epidemica s. Encephalographie. 
- purulenta s. Encephalographie. 
- tuberculosa s. Encephalographie. 
Menthol: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Methylenblau: 
- Anwemiung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Mienenspiel des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Migriine: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Mikroeephalie s. Geburtstrauma. 
Milehverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 29 90-151 
MiUartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Milz: 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . 34 66-76 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 34 52-66 
- Infektionen und s. Milzhii.molyse. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 19-24 
Milzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) . . . . 34 1-110 
Milzhiimolysine s. Milzhii.molyse. 
Mineralstolfweehsel: 
~ DIabetes mellitus s. d. 
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Band 

Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
MiBbildungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
MiBgeburten, groBhirnlose s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg. Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 28 
Morbus Biermer, Milz als hamolytisches Organ bei s. Milzhamolyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Mundschleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelarbeit: 
- HerzgroBe und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 34 
Muskelatrophie, progressive (.A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 31 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Myatonia congenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 

Naekensteifigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s . .Allergische Erkrankungen. 
Nahrungswirkung, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 
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186-188 

638-656 

201-219 
444-445 
90-93 

42-43 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit beson­
derer Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen 
(Robert Gantenberg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . 36 325---406 

Natrium bicarbonicum: 
- - -.Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 238-244 
Natrium saIicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 182-183 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Neosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Nephritis: 
- s. a. Glomerulonephritis. 
- chirurgische Behandlung der (.Adolf Hartwich, Halle) . . 26 207-247 
Nephritiden, Blutcholestertngehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nerven: 
- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 44 
Nervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ..... 33 192-193 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 207-210 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nerviise Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 598-637 
N eugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . 33 33-41 
Nierenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. d. 
Nierenlunktionspriifungen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 31) 465-518 
Nierensklerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
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Band Seite 
Odem: 
- Coeliakie s. d. 
- Quinckesches s. Allergische Erkrankungen. 
6dementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . . 32 425-463 
6dempathogenese und ihre Grundziige mit besonderer Beriicksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) . . . . . . . 30 1-84 
OlivenOl: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 189 
6sophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
Osteoporose s. Coeliakie. . 
Ovarien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Piidiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 33 96-lO0 
Pankreasfunktionspriifung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 83-11S 
Pankreatogene Stiirungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
Paratyphusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) . 33 143-173 
Parenterale Inlekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribronchitis, schwielige tuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Perkussion s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Pfefferminziil: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 185 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 186 
Phthisis praecox beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pilocarpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 259-260 
Pirquets Allergiebegriff und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Zagreb) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 241-272 
Pituitrin s. Insulin. 
Pleurai 
- Verwachsung und Schrumpfung der s. Rontgendiagnostik 32 481-485 
Pleura: Ergiisse bei Kindern s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropumonale Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: ' 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobare im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien iiber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Wilh. Wernstedt, Stockholm) 26 248-350 
Polycythiimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
Pseudoascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
PseudoskIerose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie, Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiibingen) 26 774-825 
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Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 

Quecksilberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ... 
Quellungsiideme s. Odementstehung. 
Quellungsphysiologie und Odementstehung (H. Schade, Kiel). . 

Rachitis: 

1019 

Band Seite 

33 184-185 

32 425-463 

- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien). . . . 28 264-370 
- und Tetanie, Behandlung und Verhiitung der - (P. Gyiirgy, Heidel-

berg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 752-966 
- Thorax s. d. 
Reflexe: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings s. d. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhaushalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 93-95 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . 26 1-118 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutische beim Kinde s. Riintgendiagnostik. 
Rippenknorpel, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Riintgendiagnostik. 
Riintgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Riintgenbestrahlungen: 
- Gewebsveranderungen nach (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 1-62 
Riintgendiagnostik: 

Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Rach, Wien) 32 464-530 
Lymphogranulomatose s. d. 

- Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauch-
hOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . 28 371-389 

Riintgenstrahlenwirkung: 
- Theorien iiber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 10-12 
Riintgenstrahlenwirkungen: 
- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 61 
Riintgentherapie, Klinik der Lymphogranulomatose, mit besonderer Be-

riicksichtigung der - (C. Kruchen, Miinster i. W.) . . . . . . 36 407-493 
Riintgenuntersuchung: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwiilffingerdarm. 
- HerzgriiBe s. d. 

Salicylsiiure: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakacidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ............... 33 233-238 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 183-184 
Salzsiiurevergiftung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... 33 229 
Sanocrysinserum Miillgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 213-390 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
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Band 
Siiuglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . 33 
- Schwindsucht s. d. 
Siiuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Siiuglingsfaeces: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siiurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko­

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . 33 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildveranderungen bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Scharlach: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Schicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Schilddriise, s. a. Hyperthyreose und Hypothyreosen. 
Schilddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Schilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hand Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . . . . . . . . . • 27 
Schlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Schmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schreckreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schultzesche Schwingungen s. Geburtstrauma. 
Schutzpockenimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Schwachsinnszustiinde s. Geburtstrauma. 
Schwartenbildung, pleuropulmonale beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Schwindsucht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabscesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. 
Serodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologische Reaktion s. Coeliakie. 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Seuchen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Singultus s. Encephalitis epidemica. 
Situs viscerum inversus s. Dextrokardie. 
Skorbut: 

Coeliakie s. d. 
- Dysergie als pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) 26 
- Kindesalter, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, Wien) 28 
- Rippen s. d. 
Skrofulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Spektroskopische Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) .. . . . 32 
Sphygmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 27 
Spirochiiten im menschlichen und tierischen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 31i 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- .Milzhamolyse s. d. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, yom Typus Niemann und ahnliche 

Erkrankungen s. Gauchersche Krankheit. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupchen" s. Geburtstrauma. 
Stauungsiideme s. Odementstehung_ 
Sterblichkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 

Selte 

504-605 

225-229 

229-232 

307-36 

733-773 
288-37() 

23-34 
1-76 

355-428 
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Band 

Stoffwechsel: 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffwechsel s. d. 
- Kohlenhydrat- nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
- Kreatin- s. d. 
- N-Stoffwechsel nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
Strahlen s. Bestrahlung. 
Stridor: 
- cerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 
Struma substernalis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Stuhluntersuchung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Suspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . . . . . . . . . . . . • . . . • . . . . . . . . . 28 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 

Tachykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende s. Thermometrie. 
Terpentinol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ...... . 33 
Tetanie, Behandlung und Verhiitung der Rachitis und - (P. Gyorgy, 

Heidelberg). . . . . . . . . 36 
s. Coeliakie. 

- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 
Tetanieerscheinungen: 
- Blutbild, A1kalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 

31 

Hoff, Erlangen) .................. 33 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thermometrie, Entwicklung der k1inischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 
Thorax: 
- asthenicus s. Rontgendiagnostik. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxenge, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweichheit, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thymolkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Thymolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Thymushyperplasie, Trachealstenose durch s. Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
Tierkohle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Toluylendiamin s. Milzhiimolyse. 
Torsionsdystonie s. Extrapyramidales motorisches System. 
Toxine: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Trachealstenose: 
- Rontgendiagnostik s. d. 
Traubenzucker: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Traubenzuckerwirkung, Spezifitat der, beim leberlosen Hund (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

33 

33 

33 

1021 

Seite 

85-100 

102-121 

34-39 

307-370 

189-190 

752-966 

447-448 

249-253 

407-503 

261-262 

186 

89-90 
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Trismus s. Encephalitis epidemica. 
Trommelschlegeifinger s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Tuberkulose: 

s. a. Kindertuberkulose. 

Band 

-Blutkorperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) . 26 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) . . . . . . . . . . 33 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum MOllgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Tumoren: 

Grundumsatz s. d. 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs­

kranken Organismus. Mit besonderer Beriicksichtigung der sero­
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 

Typhus abdominaIis, Cholesterinhaushalt s. d. 
Typhusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.). 33 
Typhusschutzimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

tlbererniihrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-
scheider. 

Uriimie: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangeu) . . . . . . . . . .. 33 
Urologic s. Blutkorperchensenkung. 
Urotropin: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Munster i. W.) . . . . 33 

Vaccineprophylaxe nach Sindoni s. Masern. 

Seite 

577-732 
347-364 
47-54 

213-390 

365-422 

143-173 

233 

185 

Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 195-265 
Verdauungsinsuffizienz, Heubners schwere, jenseits des Sauglingsalters 

s. Coeliakie. 
Verdauungsorgane s. Encephalitis epidemica. 
Vererbung s. Zwillingsforschung. 
Vergiftungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Veteriniirmedizin: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Vorholsflimmern s. Herzschlag. 

Wachstum: 
- Coeliakie s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
- des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) • . • • • . . • 28 456-579 
Wiirme- und KiUtesinn s. Hirntatigkeit des Siiuglings. 
Wiirmeregulation, chemische, und Fieberfahigkeit des leberlosen Hundes 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . .. . . 33 123-125 
Wasserausscheidung, Die extrarenale - beim Menschen (H. Heller, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 663-751 
Wasserhaushalt s. Coeliakie. 
Wasserstoffwechsel s. Diabetes mellitus. 
Westphal-Striimpells Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Widalsche Krise: 
- - Blutbildveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen . . 33 214-221 
Wilsonsche Krankheit s. Extrapyramidales motorisches System. 
Witterung s. Durchseuchungsproblem. 
Wochenbett: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Xerophthalmie s. Coeliakie. 
Yatren, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
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31 373-455 
33 44 

31 165-372 
34 243-301 

Zentralnervensystem: 
- Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin) ........... . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .... . 
- traumatische Schiidigungen durch die Geburt, anatomische Unter-

suchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) ..... . 
Zisternenpnnktion (Karl Eskuchen, Zwickau i. Sa.) .... . 
Zivilisationsseuchen, Durchseuchungsproblem bei den (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Zuckerkrankheit: 

32 313-372 

36 56-90 
- Die Bedeutung der Ersatzkohlenhydrate ffir die Praxis und Theorie 

der - (Alfred Gottschalk, Stettin) ............. . 
- im Kindesalter s. Diabetes mellitus. 
Zunge s. Coeliakie. 
Zwerchfell: 
- Hochdrangung des, beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbild des, als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust· und 

BauchhOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . 28 371-389 
Zwillingsforschung, vererbungshiologische (0. v. Verschuer, Tiihingen) 31 35-120 
Zwiilffingerdarm, Rontgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu-

stande (Werner Teschendorf, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 29 1-64 
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