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Der Anfban des Atemzentrnms beim hoheren Sangetier. 
Beim Warmbliiter fiihrt eine Verletzung des verlangerten Riickenmarks 

unter Aussetzen der Atmung zum Tode. FLOURENS schloB daraus, daB sich 
an dieser Stelle ein Zentrum, der sog. "Lebensknoten" befinde, der die gesamte 
Atmung steuere. Indessen wurden gegen die Annahme eines derartigen, an 
einer einzigen Stelle befindlichen At,emzentrums schwerwiegende Einwande 
erhoben. LieB sich doch zeigen, daB im Tierversuch unter geeigneten Bedin­
gungen nach Entfernung des verlangerten Riickenmarks noch Atembewegungen 
auftreten konnen. BROWN SEQUARD war namlich imstande, den "Lebens­
knoten" zu entfernen, ohne das Tier durch den Eingriff zu toten. ROKITANSKY 
sah bei Kaninchen noch Atembewegungen, nachdem er das Riickenmark von 
der Medulla oblongata abgetrennt hatte, wenn er die nervose Erregbarkeit 
durch Strychnin steigerte. Weitere Tierversuche, die das Vorhandensein spinaler 
Atemzentren bewiesen, stammen von LANGENDORFF und WERTHEIMER. Wurde 
nach Entfernung des verlangerten Riickenmarks eine Zeitlang kiinstlicheAtmung 
unterhalten, so stellten sich allmahlich wieder Atembewegungen ein, oft von 
stundenlanger Dauer. 

LANGENDORFF sieht deshalb in dem Atemzentrum nur einen physiologischen 
Begriff, aber keine anatomische Einheit. Dieser Satz wurde nach langem 
Kampfe von der Mehrzahl der Forscher als richtig anerkannt. Nach LANGEN­
DORFF vereinigt das Atemzentrum in sich aIle bei der Atmung tatig werdenden 
Segmentalzentren des Riicken- und Kopfmarks. Es gelingt daher unter Um­
standen, einzelne der Teilzentren, aus denen das gesamte Atemzentrum besteht, 
aus ihrem Verbande zu losen und selbstandig werden zu lassen. Die erwahnten 
Befunde erklaren sich dadurch, daB nach der Enthirnung die vorher nicht 
erkennbaren Atemzentren des Riickenmarks tatig werden und eine, wenn auch 
nur unvollkommene, Atmung aufrecht erhalten. 

1m Einklang !nit diesen Vorstellungen stehen die Ergebnisse der vergleichen­
den Physiologie. Besitzt doch bei vielen Athropoden jedes atmende Korper­
segment sein eigenes antonomes Atemzentrum im zugehorigen Ganglion. Erst 
bei der weiteren stammesgeschichtlichen Entwicklung treten die Teilzentren 
zu einem einheitlich wirkenden Atemzentrum zusammen, das aber in seinem 
Aufbau noch die einzelnen Bestandteile erkennen laBt. Deshalb sieht J. LOEB 
in dem Atemzentrum der Medulla oblongata das segmentale Ganglion fiir ein 
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Atemorgan, das nur noch voriibergehend im embryonalen Leben des Menschen 
besteht, namlich fur die Kiemen. 

LANGENDORFFS Versuche sind vielfach nachgepruft, aber nur zum Teil 
bestatigt worden. So ergaben die Abkuhlungsversuche W. TRENDELENBURGS, 
daB das fuhrende Atem- und GefaBzentrum im Kopfmark liegt. Die einwandfrei 
isolierten Atemzentren im Ruckenmark unterhielten keine rhythmischen Atem­
bewegungen. BETHE erklart die Befunde TRENDELENBURGS damit, daB bei der 
reizlosen Ausschaltung durch Kalte die notwendigen Bedingungen fUr das 
Inkrafttreten der tieferen Atemzentren (starke Erstickung) nicht in aus­
reichendem MaBe geschaffen wurden. 

Mag aber auch die Beweiskraft einzelner Versuche LANGENDORFFS strittig 
sein, so kann doch nach BETHE vergleichend physiologisch an del.' Richtigkeit 
der LANGENDORFF-LoEBschen Lehre nicht gezweifelt werden. Danach sind in 
del.' Entwicklungsreihe der Tiere die tieferen Zentren immer unselbstandiger 
geworden, sodaB mehr und mehr eine bestimmte, meist vorn gelegene Stelle 
zur Herrschaft gelangte (BETHE). 

Zweifellos spricht das Atemzentrum leicht auf auBere Reize hin an. Versuche 
am isolierten Kopfmark haben aber gezeigt, daB ihm eine Automatie, d. h. 
eine in ihm selbst entstehende Erregbarkeit zukommt. Damit gewinnt es groBe 
Ahnlichkeit mit einem anderen automatisch erregbaren Organ, namlich dem 
Reizleitungssystem des Herzens. Schon von vielen Seiten sind derartige Ver­
gleiche durchgefiihrt worden (J. LOEB, WENCKEBACH, LANGENDORFF, TREN­
DELENBURG, RECHNITZER u. a.). 1m Herzen besitzt der Sinusknoten die starkste 
Automatie und zwingt den abwarts gelegenen, weniger stark erregbaren Ab­
schnitten des Reizleitungssystems seinen Rhythmus auf. Wird aber die Reizleitung 
unterbrochen, so erwacht die Automatie del.' anderen Abschnitte. Ahnliches 
ist fUr die einzelnen Teilzentren des Atemzentrums denkbar. Auch hier konnte 
der oberste Teil am erregbarsten sein, wahrend die Reizschwelle fUr die niederen 
Teilzentren nicht erreicht wird (J. LOEB). Zur Zeit ist die rhythmische Tatigkeit 
des Herzens sehr viel besser erforscht als die des Atemzentrums, weil die Unter­
suchungsvedahren fur das Herz seit J ahrzehnten gut ausgearbeitet sind. Des­
halb kann die bisher weniger entwickelte Forschung uber das Atemzentrum 
groBen V orteil aus Vergleichen mit der Herztatigkeit ziehen. 

1m ubrigen sind wir VOl.' aHem auf Tierversuche angewiesen. Da sich namlich 
bei manchen Krankheiten del.' Atemrhythmus des Menschen in bestimmter 
Weise verandert, sind die Tierversuche wichtig, in denen es gelang, durch Ab­
tragung hoherer Hirnteile die gleichen Veranderungen des Atemrhythmus her­
vorzurufen. Sprechen doch diese Befunde dafUr, daB das menschliche und das 
tierische Atemzentrum nach den gleichen Regeln arbeiten. 

LUMSDEN legte Reihenschnitte durch den Hirnstamm von Katzen und sah 
dabei, der Hohe des Schnittes entsprechend, verschiedene Atemformen auf­
treten. Am tiefsten, namlich nahe der Spitze des Calamus scriptorius befindet 
sich das Schnappzentrum (gasping centre), unmittelbar dariiber liegt das Aus­
atmungszentrum, dann folgt in Hohe der Striae acusticae das apneustische 
Zentrum fUr die Einatmung und scblieBlich in der oberen Halfte del.' Brucke 
das pneumotaxische Zentrum, das die gewohnliche Atmung des Saugetieres 
bewirkt. 
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Je tiefer am Hirnstamm sich eines dieser Zentren befindet, desto alter 
scheint es stammes- und entwicklungsgeschichtlich zu sein. Das Schnapp­
zentrum bildet nach LUMSDEN den Rest einer friiheren Atemvorrichtung. Es 
beeinfluBt fiir gewohnlich die Atmung nicht, weil es durch die hoheren Zentren 
gehemmt wird. Werden diese aber auBer Tatigkeit gesetzt (durch Absterben, 
Vergiftung oder Schnitt), so wird das Schnappzentrum wirksam. Der schnap­
pende Atemzug ist kiirzer als der gewohnliche; zwischen je 2 schnappende 
Atemziige sind langere Pausen von wechselnder Dauer eingeschaltet. Die 
Schna ppatmung kann noch ein Tier wieder beleben, bei dem die hoheren und 
empfindlicheren Atemzentren ausgesetzt haben, und damit Ie bensrettend wirken. 
LUMSDEN vergleicbt sie mit del' schnappenden Atmung des Fisches, del' aus 
dem Wasser herausgenommen ist. Wir werden zeigen, daB eine ganz ent­
sprechende Schnappatmung bei jungen Friihgeburten baufig vorkommt. 

Das Ausatmungszentrum ist bei ruhiger Ausatmung wahrscheinlich am 
Tonus del' Ausatmungsmuskeln beteiligt; es wird bei aktiver Ausatmung durch 
das pneumotaxiscpe Zentrum gebemmt. 

1st das apneustische Zentrum noch erhalten, so entsteht eine periodische 
Atmung bestimmter Art. Es wird zunachst tief eingeatmet und die Einatmungs­
stellung minutenlang innegehalten. Wahrend des letzten Abschnittes erschlaffen 
die Muskeln langsam und geben zum SchluB plOtzlich nacho Nun folgen 2-3 
ziemlich unregelmaBige Atemziige, dann wieder eine verlangerte Einatmung usw. 

Schon VOl' LUMSDEN hatten MARCKWALD und LEHMANN am Kaninchen 
periodische Atmung von CHEYNE-STOKEsscher Form hervorgerufen, indem sie 
die Medulla. oblongata in Reihenschnitte zerlegten. Die periodische Atmung 
entstand, sobald del' Schnitt die auBerlich sichtbare Spitze del' Alae cillereae 
getroffen hatte. Wie schon lange bekannt ist, atmen die im Wasser lebenden 
Saugetiere (ebenso wie die eigentlichen Amphibien) periodisch. SWINDLE 
konnte am Eisbar und Seehund nachweisen, daB sich die Atemform nicht wesent­
Hch durch Kopfung verandert. Er nimmt deshalb an, daB die Riickenmarks­
zentren diesel' Tiere noch verhaltnismaBig unabhangig von den Zentren im 
Hirnstamm sind und von ihnen nul' gesteuert werden. 

Bei den standigen Landbewohnern reicht nach LUMSDEN die periodische 
Atmung nicht aus, vielmehr besteht das Bediirfnis nach einem hoherenZentrum, 
das eine ununterbrochene Atmung gewahrleistet. Diese Aufgabe hat das pneumo­
taxische Zentrum, das regelmaBig die Apnoe hemmt, und so die Atemform 
del' Landbewohner zustande bringt. 

Bei erstickenden Tieren sterben nach LUMSDEN die Teile des Atemzentrums 
in del' gleichen Reihenfolge von oben nach unten ab wie bei den Schnittver­
suchen. Zuerst schwindet das pneumotaxische Zentrum, und es entstehen 
verlangerte 1nspirationen, dann versagt das apneustische Zentrum, und es 
erscheint als Letztes die Schnappatmung. 

Zu einem anderen Ergebnis als LUMSDEN kam TEREGULOW, del' allerdings 
auch mit einem anderen Verfahren arbeitete. Er beobachtete namlich nach 
elektrischer Reizung des oberen Hirnstammabschnittes Atemveranderungen, 
die nach den LUMSDENschen Annahmen nicht zu erklaren waren. Auf Grund 
seiner Versuche sieht er nul' die physiologische Teilbarkeit des Atemzentrums 
in ein Einatmungs- und ein Ausatmungszentrum als bewiesen an. 
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SPIEGEL und ENGHOFF, die an Runden und Katzen arbeiteten, konnten 
die Atmung durch Eingriffe am GroB- und Mittelhirn nicht auf die Dauer ver­
andern. Dagegen erschien eine periodische Atmung bei Tieren, denen nur das 
Rautenhirn und hochstens die untersten Teile des Mittelhirnes erhalten waren. 
Es gelang den beiden Forschern nicht, ein eigenes Zentrum fiir die groBe Kuss­
MAuLsche Atmung zu finden. Sie verlegen deshalb den Angriffspunkt der 
Schaden, die zu dieser Atemform fiihren, an die gleiche Stelle, von der aus die 
periodische Atmung zustande kommt. Verschiedenheiten der auslOsenden 
Ursache, nicht der Lokalisation, sollen die beiden Atemformen hervorrufen. 

SOHON bestatigte sm Kaninchen den von LUMSDEN an Katzen erhobenen 
Befund, daB sich die Atmung nicht wesentlich andert, l'olange der hintere Teil 
der Briicke nicht abgetragen wird. Nur iiberwog die Ausatmung, sobald 
GroBhirn und Striatum entfernt waren. Eine periodische Atmung (durch 
Verminderung des zugefiihrten Sauerstoffes oder durch VergroBerung des 
schadlichen Raumes bei gleichzeitiger Absorption der Kohlensaure) lieB sich, 
wenn das GroBhirn vorhanden war, leichter erregen, als wenn es fehlte. In 
einer spateren Mitteilung gibt SCHON noch an, daB nach Ausschaltung in der 
Briicke periodisches Atmen eintritt und nach tieferem Schnitt eine groBe regel­
maBige Atmung mit verminderter Durchliiftung. 

Bei Thalamuskatzen fanden SOHALTENBRAND und GIRNDT unmittelbar 
nach dem Eingriff periodische Bewegungsentladungen, die von periodischen 
Veranderungen der Atmung begleitet wurden: wahrend der Bewegungen war 
die Atmung vertieft und beschleunigt, die Augen Offneten sich, und der Tonus 
der Glieder verstarkte sich. In den Ruhepausen trat dann der entgegengesetzte 
Zustand ein. Das Zusammentreffen von periodischen Bewegungsentladungen 
mit periodisch veranderter Atmung ist von SOHON bei enthirnten Tieren gleich­
falls beschrieben worden. 

Ein weiteres Mittel, um den Aufbau des Atemzentrums zu erforschen, be­
steht in der Vergiftung des Tieres mit lahmenden oder erregenden Stoffen, 
wobei der Angriffsort des Giftes wieder durch stufenweise Abtragung des Ge­
hirnes ermittelt werden kann. Auf diesem Wege lieBen sich gleichfalls bestimmte 
Atemformen wie die periodische Atmung und die Keuchatmung hervorrufen 
(SOHON, THIEMANN). Zum gleichen Ergebnis fiihrt die Erstickung. So zeigte 
BAGLIONI, daB sich beim Fisch durch Sauerstoffmangel des Wassers eine perio­
dische Atmung von CHEYNE-STOKEsscher Form hervorrufen laBt. Ober andere 
Versuche wird weiter unten (S. 22 und 33) berichtet. Bei diesen Erstickungs­
versuchen treten als Letztes Schluck- und Kehlkopfbewegungen auf, die, wie 
noch gezeigt werden solI, als eine Form niederster Atmung anzusehen sind. 

GewiB lassen die vorliegenden Tierversuche noch viele Fragen offen. Schon 
heute laBt sich aber aus funen schlieBen, daP das Atemzentrum des Mheren Sauge­
tieres sich stammesgeschichtlich aus verschiedenen, einander iibergeordneten Be­
standteilen aufgebaut hat. Entsprechend den Bediirfnissen der veranderten Lebens­
weise, als die Tiere aus dem Wasser auf das Land stiegen, bildeten sich neue 
iibergeordnete Zentren (und davon abhangige Atemformen). Die alteren Zentren 
verschwanden nicht, kommen aber fUr gewohnlich infolge der iibergeordneten 
Zentren nicht zur Geltung. Werden diese nun auf irgendeinem Wege ausge­
schaltet, so treten die unteren Zentren als Ersatz ein und halten die Atmung 
in der ihnen eigentiimlichen Weise aufrecht. Sie bilden also fiir den Korper 
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noch eine letzte Sicherung, um die lebenswichtige Atmung zu erhalten. Eine 
ganz ahnliche mehrfache Sicherung haben MAGNUS und seine Mitarbeiter fUr 
viele Reflexe des Lage- und Bewegungssinnes nachgewiesen. 

Wahrend eine Fiille von Versuchen iiber den Aufbau des tierischen Atem­
zentrums vorliegt, sind entsprechende Beobachtungen am Menschen nur sparlich 
vorhanden. Was bisher bekannt geworden ist, spricht dafiir, daB das menschliche 
Atemzentrum eben so zusammengesetzt ist wie das tierische. 

Ein Versuch KEHRERS hat gezeigt, daB sich beim Menschen und Tier das 
Atemzentrum an der gleichen Stelle befindet. KEHRER legte namlich bei einem 
Neugeborenen, der mit zerstortem Gehirn geboren wurde, aber noch atmete, 
Reihenschnitte durch das verlangerte Mark. Die Atmung erlosch, als die Spitze 
des Calamus scriptorius getroffen wurde. An der gleichen Stelle befindet sich 
beim hoheren Saugetier der wichtigste Teil des Atemzentrums. 

Schon lange hat die periodische Atmung, vor allem in der CHEYNE-STOKES­
schen Form, die Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Dariiber hinaus ist bisher 
wenig bekannt, weil sich am Menschen aIle Versuche von selbst verbieten. Nun 
gibt es aber bei jungen Friihgeburten ein haufiges Krankheitsbild, bei dem 
das Atemzentrum in seine einzelnen Bestandteile zerfallt. -Ubernimmt nun 
ein anderer Teil als das Hauptzentrum die Fiihrung, so entstehen neue 
Atemformen, die klinisch ebenso leicht oder noch leichter zu erkennen sind, 
als wenn der Reiz zur Herzkontraktion an abnormer Stelle des Reizleitungs­
systems entsteht. Damit bieten die Atemstorungen der Fruhgeburten eine Ge­
legenheit, das menschll:che Atemzentrum kennen zu lernen, wie sie spiiter nicht 
wiederkehrt. 

Vielen Befunden am Saugling, die an sich unverstandlich waren, entsprechen 
ahnliche V organge bei hoheren oder niederen Tieren und besonders bei deren 
Embryonen. Selbstverstandlich solI damit nicht gesagt werden, daB es sich 
nun um genau die gleichen zentralen Einrichtungen handelt. Dazu ist der 
anatomische Bau und die Lebensweise der menschlichen Frucht und z. B. eines 
Fischembryos zu verschieden. Zu folgern ist aber, daB das menschliche Atem­
zentrum einen ahnlichen Bauplan besitzt wie das tierische. Die Atemstorungen 
der Fruhgebttrten gewinnen damit eine Bedeutung, die uber das Gebiet der &iug­
lingsheilkunde hinausragt. 

Weiter ist ihre Erkenntnis wichtig, weil sie, - entgegen einer weit verbrei­
teten Ansicht -, an der Friihsterblichkeit des Sauglings entscheidend be­
teiligt sind. 

Die Atmung der Friibgeburten. 
Das Zentralnervensystem des reifen Neugeborenen ist in anatomischer und 

physiologischer Hinsicht unreif, eine Eigenschaft, die bei friihgeborenen Kindern 
noch starker ausgepragt ist. Bei einfachem Anblick erweist sich das Gehirn 
nur kleiner als das des Erwachsenen, wahL-end es in seiner auBeren Form bei­
nahe fertig ausgebildet ist. UnvoIlstandig entwickelte Hirnwindungen finden 
sich erst, wenn man in der embryonalen Entwicklungsreihe bis auf die noch 
nicht lebensfahigen Friichte zuriickgeht. Mikroskopisch verrat dagegen das 
Gehirn des ausgetragenen Neugeborenen in der unvollkommenen Entwicklung 
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der Marksebeiden noeh deutlieheZeiehen der Unreife. Die physiologiseheArbeits­
fahigkeit laBt sieh aber nieht an dem anatomisehen Befunde erkennen, sondern 
ist nur naeh den physiologisehen Leistungen zu beurtailen. Sehwere Fehlsehlusse 
waren unvermeidlieh, als man anders vorging und aus der anatomisehen Un­
reife einzelner Bahnen auf den Stand ihrer Arbeitsfahigkeit sehlieBen wollte. 

Lassen sieh solehe ins einzelne gehende SchWsse gewiB nicht ziehen, so 
ergibt doch ein allgemeiner Uberblick, daB die embryonale Entwieklung des 
Zentralnervensystems und die Arbeitsaufnahme der nervosen Bahnen und 
Zentren in der gleichen Reihenfolge vor sieh gehen: wie sich entwieklungs­
und stammesgesehichtlieh die neueren Hirnteile yom Hirnstamm aus gebildet 
haben, so schreitet die Arbeitsfahigkeit dieser Teile von den alteren zu den 
jUngeren hinauf. Der Vorgang ist beim Neugeborenen noch keineswegs abge­
schlossen; vielmehr sind bei ihm die Stammganglien teilweise tatig, wahrend 
das GroBhirn noch nicht arbeitsfahig ist. Ganz allgemein sind die entwicklungs­
und stammesgeschichtlich jungeren Zentren den alteren ubergeordnet und 
hemmen oft deren Tatigkeit. Da beim Neugeborenen die Wirksamkeit der hohe­
ren Zentren und die von ihnen ausgehenden Hemmungen noch fehlen, sind bei 
fum noch entwicklungs- und stammesgeschichtlich alte nervose Leistungen nach­
zuweisen; sie werden erst durch eine vergleichende Betrachtungsweise verstand­
lich, wie ich in fruheren Arbeiten ausfUhrlich gezeigt habe. 

Die neu sich bildenden Zentren sind nicht plOtzlich vorhanden, sondern 
greifen allmahlich in das nervose Geschehen ein. In der ersten Zeit ihrer Bildung 
sind sie noch nicht fahig, dauernd ihre fUhrende und gleichzeitig hemmende 
Rolle aufrecht zu erhalten, sie ermuden leicht und sind so empfindlich, daB 
sie bei Allgemeinstorungen aller Art auBer Tatigkeit gesetzt werden. Da aber 
die von ihnen abhangigen nervosen Vorgange sich sehr deutlich von denen 
unterscheiden, die von den alteren Zentren abhangen, so kommt es dann zu 
einem auffalligen Schwanken in der Tatigkeit des Zentralnervensystems. Mit 
dieser Theorie der aU88etzenden Zentren sind die periodischen BewegungsstOrungen 
frfthgeborener Kinder zu erklaren, die Theorie bildet auch die Grundlage fUr 
die Erklarung ihrer Atemstorungen. 

Die Atmung des fruhgeborenen Kindes ist dadurch gekennzeichnet, daB 
sich leicht die Form des einzelnen Atemzuges und der ganze Rhythmus ver­
andert. Die so entstehende Atmung, die in sich ein durchaus gleichmaBiges 
Bild bietet, wird langere oder kurzere Zeit beibehalten, bis sich wieder eine 
andere Atmung, - meist die vorhergehende, - einstellt. Diese an und fUr sich 
gleichbleibenden und streng abgeschlossenen Atembilder bezeichne ich als 
Atemformen. Sie lassen auf Schwankungen der zentralen Erregbarkeit schlieBen 
und sind ganz ahnlich im Tierversuch durch Eingriffe am Atemzentrum oder 
pharmakologische Mittel hervorzurufen. Die einzelnen Atemformen sind mit­
einander nicht durch allmahliche Obergange verknupft, vielmehr laBt sich an 
der Kurve oft genau die Stelle angeben, an der die eine Atemform von der 
anderen abgelOst wurde. Das Atemzentrum verbalt sich gewissermaBen wie 
ein Klavier, auf dem nacheinander verschiedene Tasten angeschlagen werden, 
von denen jede ihren eigenen Ton hervorbringt. Wie auf dem Klavier 2 Tasten 
gleicbzeitig angeschlagen werden konnen, so kann auch die Atmung gleichzeitig 
von 2 Zentren aus gesteuert werden. 
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Untersuchungsverfahren. 
Schon oft sind die Atembewegungen des Neugeborenen graphisch darge­

stellt worden, abel' nicht immer mit einwandfreiem Verfahren. In mehreren 
Arbeiten (ECKERLEIN, CRAMAUSSEL) sind die dargestellten Wellen so niedrig, 
daB sie sich nul' unvollkommen beurteilen lassen. 

Zu meinen Beobachtungen habe ich ein moglichst einfaches Vorgehen ge­
wahlt. Fur die Aufnahme der Bewegungen genugt eine gummiuberzogene, 
Kapsel oder ein Gummischlauch, die urn den Rumpf des Kindes befestigt 
werden. Die von del' Atmung abhangigen Druckschwankungen werden durch 
Gummischlauche zu einer MAREYschen Kapsel fortgeleitet, die mit einem 
Strohhalm in bekannter Weise auf einer Schreibtrommel schreibt. Das Auf­
nahmegerat wird in del' Regel uber dem Bauch zu befestigen sein, da der Saugling 
fast ausschlieBlich mit dem Zwerchfell atmet. Wird dagegen das Aufnahme­
gerat uber dem HerzspitzenstoB befestigt und das Kind auf die linke Seite 
gelegt, so lassen sich, genugende Empfindlichkeit des ganzen Gerates voraus­
gesetzt, neben den Atembewegungen auch die Herzbewegungen darstellen. 
Gelegentlich erhalt man yom Bauche aus gleichfalls deutliche Pulswellen, die 
wohl von der Aorta abdominalis stammen. Ein Elektrokardiograph, der selbst­
verstandlich fUr diese Zwecke einfacher und genauer arbeitet, stand mir nicht 
zu Gebote. 

Bei del' Verwertung der Kurven ist die Art und Weise, in der sie gewonnen 
wurden, zu berucksichtigen. Auf del' gleichen Kurve zeigt eine doppelt so 
starke Erhebung nicht etwa einen doppelt so tiefen Atemzug an, da elastische 
Membranen in das Gerat eingeschaltet sind, die sich a.uf den gleichen Druck­
zuwachs bei starkerer Spannung weniger stark ausdehnen. Man kann sich leicht 
davon uberzeugen, wenn man den Weg yom Aufnahmegerat aus mit Hilfe 
eines T-Stlickes verzweigt und nun gleichzeitig die gleiche Bewegung mit 2 
MAREYSchen Kapseln schreibt. Die so entstehenden Kurven sind einander 
ahnlich, zeigen abel' doch gewisse Unterschiede, und zwar ist das GroBenver­
haltnis mehrerer Wellen zueinander auf den beiden Kurven verschieden groB. 
Selbstverstandlich lassen sich nicht die einfachen Wellenhohen verschiedener 
Kurven, die an verschiedenen Kindern odeI' am gleichen Kinde zu verschiedenen 
Zeiten gewonnen wurden, untereinander vergleichen. 

Die Atembewegungen werden vielmehr zu einem anderen Zwecke auf­
genommen. Die Kurven sollen die Zeitdauer del' einzelnen Atemzuge und del 
Atempausen, also den Atemrhythmus darstellen, weil sich danach die Tatigkeit 
des Atemzentrums beurteilen laBt. HierfUr ist nur ein gleichmaBiger Gang del' 
Schreibtrommel notwendig, del' bei den heute verfugbaren Geraten, - ich selbst 
brauchte ein ZIMMERMANNsches Uhrwerk, - ohne weiteres gegeben ist. DaB 
sich auBerdem ein tieferer Atemzug durch eine starkere Erhebung kennzeichnen 
wird, ist klar; nul' muB dabei die erwahnte Einschrankung gemacht werden. 

Bei einiger Ubung ergibt sich bald, daB eine jede Atemfocm bei einer bestimm­
ten Geschwindigkeit del' Schreibtrommel am besten darzustellen ist; z. B. ist 
fUr die Schnappatmung ein langsamer, fUr den Singultus dagegen ein ziemlich 
rascher Gang del' Trommel am zweckmaBigsten. 

Gelegentlich ist noch die Aufnahme anderer Bewegungen erwunscht. Bei 
der Schnappatmung laBt sich die Bewegung des Unterkiefers ohne weiteres 
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darstellen, wenn man eine kleine Gummiblase am Kinn so befestigt, daB sie 
beim Offnen des Mundes etwas gedriickt wird. Ebenso werden Bewegungen 
des Kehlkopfes, der Lider, Hande oder FiiBe durch Aufbinden von Gummi­
blasen aufgenommen. Die Gummiblasen selbst lassen sich am einfachsten ans 
Fingerlingen zurechtschneiden. 

Damit man weiB, welcheKurvenbilder undAtemformen einander entsprechen, 
muB das Kind, wahrend die Kurven geschrieben werden, standig beobachtet 
werden. Dies ist besonders notwendig, wenn sich das Kind bewegt und so die 
Atemkurve durch Vorgange, die nicht zur eigentlichen Atmung gehoren, ver­
andert wird. Bei starker unruhigen Kindem laBt sich das KurV3nbild der At­
mung fast gar nicht deuten. Da der wachende Saugling sich beinahe ununter­
brochen bewegt, ist man hauptsachlich auf die Zeiten seines Schlafes ange­
wiesen, um brauchbare Kurven zu erhalten. Gelegentlich schwanken Atmung 
und Bewegungen in gleichen Perioden, was sich leicht graphisch darstellen 
laBt. Um Irrtiimer zu vermeiden, wird man sich jedenfalls niemals allein auf 
das Bild der Kurve verlassen diirfen. 

Die schweren Atemstorungen wurden fast ausschlieBlich bei sterbenden 
Friihgeburten in den letzten Stunden, manchmal auch Tagen vor dem Tode 
beobachtet. 

In allen Kurven ist die Einatmung aufwarts gerichtet. 

Die Atemformen. 
Die hochste Atemform. 

Eine regelmaBige Atmung wie beim Erwachsenen, wobei jeder Atemzug 
dem vorausgehenden gleicht, ist bei reifen Neugeborenen und bei :Friihgeburten 
haufig zu finden, und zwar am besten wahrend des Schlafes in vOllig ruhiger 
Umgebung; doch sind voriibergehende Schwankungen auch unter diesen Um­
standen nicht selten. 1m Gegensatz zum Erwachsenen atmet der Saugling 
iiberwiegend abdominal. Wahrend der Erwachsene in der Minute etwa 18 bis 
20 Atemziige macht, atmet der gesunde Neugeborene in der Regel mehr als 
doppelt so rasch. Die' physiologische Schwankungsbreite seiner Atemzahl wird 
sehr verschieden angegeben. Ohne auf die yielen Zahlen, die in der Literatur 
wiedergegeben sind, naher einzugehen, mochte ich nach eigenen Beobachtungen 
die physiologischen Werte fiir die gesunde schlafende Friihgeburt ungefahr 
zwischen 35 und 45 Atemziigen in der Minute ansetzen. Steigert sich die Atem­
zahl erheblich, etwa auf 60 oder mehr Atemziige in der Minute (beim schlafen­
den Kinde), so soUte jedesmal eingehend nach der Ursache geforscht werden. 
Sehen wir doch bei allen moglichen Krankheiten sich die Atemzahl vergroBem. 

Schreibt man die Atmung ruhig schlafender Friihgeburten, so treten nicht 
selten Schwankungen in der Hohe der einzelnen Atemziige auf, ganz abgesehen 
von den Veranderungen der Atemform, die weiter unten beschrieben werden. 
Weiter sieht man bei diesen Kindern oft, daB die Kurven in ihrer Grundlinie 
nicht gerade verlaufen, sondern langsame, iiber eine Reihe von Atemziigen 
sich erstreckende Hebungen und Senkungen aufweisen (vgl. Abb. 1, 1. Halfte). 
Diese Wellen, die sich, allerdings seltener, auch bei l'eiferen Neugeborenen 
finden, wurden wohl zuerst von VALLOIS und FLEIG beschrieben und von ihnen 
auf zentrale Einfliisse zuriickgefiihrt. ECKSTEIN und ROMINGER, die sie gleichfaUs 
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dargestellt haben, fassen sie als unmittelbare Zeichen der Zwerchfelltatig­
keit auf. Auch ich mochte sie als zentral bedingte Tonusschwankungen des 
Zwerchfells deuten, auf die sich dann noch die einzelnen Atemziige darauf­
pflanzen. Selbst wenn diese langere Zeit vollkommen aussetzen wie bei der 

Atmung 
~------ vor --- -----7 und ( nach - - - -----7 

der N ahrungsaufnahme durch die Flasche. 
Abb. 1. Auftreten periodischer Atmung nach dem Trinken, wobei sich das Kind etwas bliiulich 

verfiirbt. Zeit in Minuten. Einatmung aufwiirts. 

Schnappatmung oder wahrend des Sterbens, konnen immer noch langsame 
oder rasche Zwerchfellbewegungen auftreten (Abb. 11, 13-15). 

Der regelmaBige Atemrhythmus des gesunden Sauglings verandert sich 
leicht unter dem EinfluB von Reizen, die auf beliebige Sinnesgebiete einwirken. 

Abb.2. Atmung einer Frtihgeburt (oben). Mitte: Zeitschreibung in 1/, Seklmden. Unten Reiz. 

Wir verdanken schon MAYR (1862) eine gute Beschreibung dieses Vorganges: 
Werden die Sinne der Neugeborenen oder Sauglinge durch eine ungewohnliche 
oder plotzliche Einwirkung getroffen, werden sie durch Furcht oder Schreck 
erregt, so halten sie an£angs den Atem an, machen dann einige sehr schnelle 
Einatmungen, auf die dann tiefere zu folgen pflegen. Dies kann sich mehrere 
Male nacheinander wiederholen. CANESTRINI hat die Atmung von Neugeborenen 
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geschrieben und den Einfluf3 der Sinnesreize auf den Atemrhythmus unter­
sucht. Er konnte so beweisen, daf3 der Neugeborene auf Sinnesreize reagiert. 

. S 

Wie ich gezeigt habe, ist die gleiche Fahigkeit schon bei 
jungen, stark untergewichtigen Friihgeburten vorhanden 
(Abb.2). 

Genau die gleiche Ansprechbarkeit des Atemzentrums 
auf auf3ere Reize ist schon bei vielen Tieren aufs Deut­
lichste ausgebildet und oft beschrieben worden. So fand 
STRAUB, daf3 die Atmung des Kaninchens durch Gerausche 
beeinfluf3t wird; GRAHAM BROWN sah beim Frosch, daf3 sich 
der Atemrhythmus auf passiven Lagewechsel veranderte. An 
Fischen erhob BAGLIONI den gleichen Befund, wenn er die 
Mundschleimhaut mechanisch reizte. Die von ihm mit­
geteilten Atemkurven haben eine iiberraschende Ahnlich­
keit mit den en, die man beim Saugling erhalt. Offenbar 
handelt es sich urn sehr tiefstehende Reflexe; lassen sie sich 
doch, wie noch gezeigt wird, hei mensch lichen Friihgeburten 
feststellen, die nur noch iiber eine Schnappatmung ver­
£ligen . 

Periodische Atmung. 

Am langsten bekannt ist die periodische Atmung, zu der 
die von CHEYNE und STOKES beschriebene Atemform ge­
h6rt; diese besteht aus Perioden von langsam an- und ab­
schwellenden Atemziigen, wobei die einzelnen Perioden durch 
Pausen voneinander getrennt sind (Abb. 1 und 3). Die 
BIOTscheAtemform, bestehend aus Perioden gleichtiefer Atem­
ziige, die durch PaUEen voneinander getrennt sind, habe ich bei 
Friihgeburten nur angedeutet, aber nicht in reiner Form ge­
funden. Haufig ist dagegen bei ihnen die periodisch be­
schleunigte Atmung, bei der Perioden von kurzen und flachen 
mit Pericden von langsamen und tiefen Atemziigen ab· 
wechseln (Abb.4). Die 3 Formen periodischer Atmung sind 
miteinander durch fIieBende tJbergange verbunden und treten 
unter den gIeichen Bedingungen auf, namlich bei Friihgebur­
ten, beiMeningitiskranken und bei herzkranken Erwachsenen. 
Sie bilden offenbar nur verschiedene Stufen des gleichen Zu­
standes und gehoren deshalb eng zusammen, wie schon 
MARCKWALD, DEDEK, MORAWITZ, ECKSTEIN und ROMINGER 
sowie S. WASSERMANN hervorgehoben haben. Das Zentrum, 
das der periodischen Atmung zugrunde liegt, bezeichne ich 
im folgenden als Periodenzentrum . 

. ,. 
j J' , • , , 
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Abb. 4. Friihgeburt, 7 Tage, 2180 g. Einatmung aufwarts. Zeit in 15 Sekunden. 
Periodische Atmung. (Wechsei beschieunigter und veriangsamter Atemziige.) 
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Schon BABAK und DEDEK sahen dieses Periodenzentrum fiir eine entwick­
lungs- und stammesgeschichtlich tiefere Unterabteilung des Atemzentrums an; 
in diesem Sinne spricht BABAK von einer primaren Periodik in der Tatigkeit 
der Atemzentren . Bei vielen gesunden Tieren ist die periodische Atmung physio­
logisch, so bei Wassersaugetieren (Walen, Seehunden, Eisbaren), wahrend des 
Winterschlafes bei Fledermausen, Murmeltieren, Mausen, weiter bei Reptilien 
und Amphibien (z . B. Froschen, Salamandern und Eidechsen). Schon vor der 
Geburt hat WINSLOW bei tierischen Friichten, die noch im Uterus lagen, perio­
dische Atembewegungen gesehen. CAVAZZANI fand das Gleiche bei neugeborenen 
Runden. Nach WINTERSTEIN ist die periodische Atmung bei neugeborenen 
Tieren wahrscheinlich weit verbreitet, doch fehlen bisher nahere Unter­
suchungen. 

Am Menschen ist die periodische Atmung keineswegs immer etwas Krank­
haftes. Sie wurde von Mosso gar nicht selten am gesunden schlafenden Erwach­
senen nachgewiesen; ich selbst beobachtete wiederholt am gesunden schlafenden 
Saugling deutliches CHEYNE-STOKEssches Atmen. Die periodische Atmung ist 
am Menschen sogar schon vor der Geburt beschrieben worden. AHLFELD namlich, 
der als erster die intrauterinen Atembewegungen der 
menschlichen Frucht dargestellt hat, sah gelegentlich 
ein periodisches Aussetzen dieser Bewegungen; selbst 
die Kurve einer "periodisch beschleunigten intraute­
rinen Atmung" wird von ihm mitgeteilt. 

Lange bekannt ist das Auftreten der periodischen 
Atemform bei jungen Friihgeburten; sie ist umso 
eher zu erwarten, je untergewichtiger die Kinder sind 
und je schlechter ihr Allgemeinzustand ist. Bei Kin­
dern, die dazu neigen, fiihren bestimmte Anlasse 
die gewohnliche Atemform in die periodische iiber. 

.. .. ~ --- . . .. . . 
I' I . I I I. 
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Abb. 5. Pyiorospasmus, 4 Wo­
chen, 2840 g. Einatmung auf­
warts. Zeit in 20 Sekunden. 

CHEYNE-SToKEssche 
Atmung. 

Dazu gehoren warme Bader und hohere Temperaturen (MENDELSSOHN, ECK­
STEIN und PAFFRATH, SALMI und VUORI), weiter Nahrungsaufnahme (Abb. 1). 
Vielleicht wird die schon an sich geringe nervose Erregbarkeit des Rirnstammes 
durch den auBeren AnlaB so weit verbraucht, daB die Arbeitsfahigkeit des 
Atemzentrums auf eine niedrigere Stufe herabsinkt. So erklart es sich auch, 
daB es bei den gleichen Gelegenheiten, und zwar besonders bei der Nahrungs­
aufnahme, leicht zur Schnappatmung kommt. Uberhaupt haben die meisten 
Kinder, die an apnoischen Anfallen leiden, haufig auch eine periodische Atmung. 
Diese wird selbst bei langerer Dauer gut vertragen, da sie einen ausreichenden 
Gaswechsel ermoglicht. Sogar wenn die Atmung wochenlang iiberwiegend 
periodisch ist, kann das Kind Ie ben bleiben. 

Bei Pylorospasmus haben GRAHAM und MORRIS das Vorkommen periodischer 
Atmung beschrieben, eine Beobachtung, die ich bestatigen kann (Abb. 5). 
Rier diirfte das Atemzentrum infolge der schweren Allgemeinschadigung zum 
Zerfall neigen. 

In der kinderarztlichen Literatur wurde die periodische Atmung haupt­
sachlich bei der tuberkulosen Meningitis beachtet. BAGINSKY sieht in ihr den 
Ausdruck der beginnenden Ermiidung und REUBNER das Zeichen der sinkenden 
Erregbarkeit des Atemzentrums. ECKSTEIN und ROMINGER denken an eine 
unvollstandige Lahmung der Atemzentren, was sich mit unserer Anschauung 



16 ALBRECHT PEIPER: 

deckt; die periodische Atmung der Friihgeburten bringen sie in Zusammenhang 
mit der besonderen Beschaffenheit des Atemzentrums auf dieser Entwicklungs­
stufe. 

Die periodische Atmung ist bei der tuberkul6sen Hirnhautentziindung so 
haufig, daB man, iibrigens mit Unrecht, die BIOTsche Atemform als "meningiti­
sche" bezeichnet hat. ISBERT und ich haben darauf hingewiesen, daB bei der 
Meningitis, - auch des alteren Kindes, - eine Reihe tiefstehender Reflexe 
des Lage- ' und Bewegungssinnes auf tritt, die sonst nur bei Friihgeburten zu 
finden sind. Die Meningitis fiihrt also zu einem ZerfaU bestimmter Reflex­
zentren ; die jiingeren Zentren h6ren auf zu arbeiten und die alteren Zentren, 
die im Hirnstamm sitzen, zu hemmen. Der Zerfall der Bewegungszentren 
stellt damit grundsatzlich den gleichen V organg dar, wie der oft gleichzeitig 
erfolgende Zerfall des Atemzentrums. So diirften die bekannten klinischen 
Begleiterscheinungen der Meningitis yom Hirnstamm aus hervorgerufen werden. 

Es fiihrt also bei den Friihgeburten die Unreife und bei der Meningitis die 
(toxische?) Ausschaltung h6herer Zentren zu dem gleichen klinischen Bilde. 
Die Ahnlichkeit erstreckt sich noch auf einen weiteren Vorgang. S. WASSER­
MANN hat namlich gezeigt, daB beim Erwacbsenen gleichzeitig mit der periodi­
schen Atmung noch andere Organtatigkeiten ins Pendeln geraten, und aIle diese 

s s s s 
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Abb. 6. Friihgeburt, 17 Tage, 1900 g. Singultus bel CHEYNE,STOKEsscher Atmung. S Singultus. 
Zeit in 15 Sekunden. 

Vorgange unter der Bezeichnung "CHEYNE-STOKEsscher Symptomenkomplex" 
zusammengefaBt. Periodisch mit der Atmung schwanken der Herzrhythmus, die 
Pupillenweite, die Bewegungen der Augapfel, der Husten, das Seufzen und 
Jammern, der Harndrang, die reflektorische Erregbarkeit und die BewuBt­
seinsstOrung; periodisch werden vor aIlem die Bewegungen. 

Von diesen periodischen Schwankungen konnte ich bei Friihgeburten, die 
periodische Atmung aufwiesen, nur einen Teil nachweisen: So schwankte oft 
das St6hnen undHusten in den gleichen Perioden, seltener der Singultus (Abb. 6). 
In den wenigen Fallen, in denen ich den Herzrhythmus wahrend der periodi­
schen Atmung mit Hilfe des EKG. untersuchte, fand ich keine periodische 
Herztatigkeit . Allerdings darf dieses Ergebnis wegen der zu geringen Zahl 
von Untersuchungen nicht als endgiiltig angesehen werden:- Der Block im Atem­
zentrum, an dem das Periodenzentrum verhaltnismaBig oft beteiligt ist, wird 
auf S. 26 beschrieben. 

Sehr auffallend ist bei Friihgeburten, - und in gleicher Weise bei alteren 
Kindern mit Meningitis, - eine periodische Bewegungsst6rung, die im engen 
Zusammenhang mit der periodischen Atemstorung auftritt. Die Bewegungen 
bestehen in klonischen, sich immer gleichbleibenden Zuckungen im Gesicht, 
ia den Armen oder Beinen. Ihre Starke schwankt bei den verschiedenen Kindern 
zwischen geringen Zuckungen und krampfartigen Anfallen. Diese erscheinen 
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meistens am Ende einer Atempause, wenn gerade die neuen Atemziige einsetzen, 
gehen ihnen aber gelegentlich etwas voraus (Abb. 7 und 8) und konnen noch 
in der Mitte der Atemperiode anftreten. Bei der periodisch beschleunigten 
Atmung erscheinen sie bei Beginn der Beschleunigung. Atmung und Bewe­
gungen geraten in den gleichen Zusammenhang, wie ihn GIRNDT und SCHALTEN­
BRAND sowie SCHON in ihren oben erwahnten Versuchen an enthirnten Tieren 
beobachtet haben. 

1~1~~u", ..•.. i'~II~I!li:,j!~t -Jijfl\~~llillllll'~I!llltj1l~!t . 
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Abb. 7. Periodisch aussetzende Atmung einer sterbenden Friihgeburt 3 Stun den vor dem Tode. 
Nach jeder Atempause Allgemeinbewegungen. Zeit in 30 Sekunden. 

Die Befunde la.ssen darauf schlieBen, daB die Erregbarkeit in den arbeits­
fahigen Zentren des ganzen Hirnstammes gleichzeitig und gleichsinnig schwankt, 
ahnlich wie man es, nur noch in starkerem MaBe, wahrend der Schnappatmung 
beobachten kann, bei der wahrend des Aussetzens der Atmung die Reflex­
erregbarkeit vollkommen erlischt. 

Mit der Atmung gleichzeitige Allgemeinbewegungen sind auf stammes­
geschichtlich niederen Entwicklungsstufen nichts Seltenes. So beschreibt 

Abb. 8. Periodiscbe Atmungs· und BewegungssHirung. Pneumokokken·Meningitis. 5 Monate alter 
Saugling (keine Friibgeburt). (Periodiscb besehleunigte Atmung ; jedes Mal bei Beginn der 
Bescbleunigung treten Allgemeinkrampfe auf, die das Atembild verandern.) Zeit in Sekunden. 

POLIMANTI bei Fischembryonen Atembewegungen, die von einer allgemeinen 
Bewegung des ganzen Korpers begleitet wurden. Es schien, als ob dem ganzen 
Zentralnervensystem die Fahigkeit zu dem betreffenden Rhythmus zukomme. 
Spater lOst. sich dann wieder die Verkniipfung zwischen den Atem- und Allge­
meinbewegungen. BABAK sieht in ahnlichen Allgemeinbewegungen, die er bei 
Fischembryonen noch vor Auftreten der eigentlichen Atembewegungen beob­
achtete, eine "Hilfsatemvorrichtung". 

Keuchatmung. 

Die Keuchatmung besteht in kurzen Einatmungen und verlangerten stoh­
nenden oder keuchenden Ausatmungen. Schon MAYR erwahnt ihr Vorkommen 
bei Lungenentziindung, bei der sie auf der Hohe der Erkrankung in der Regel 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 2 
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zu finden ist. 1m Sauglings- und Kindesalter, aber nieht so deutlieh bei Friih­
geburten, wird sie meistens von Nasenfliigelatmen begleitet, das eine Art Not­
atmung bildet. 

Das Kurvenbild der Keuehatmung ist gar nieht zu verkennen (Abb. 9). 
Jeder Atemzug folgt ohne Pause dem anderen. Es wird raseh und kurz ein­
und gleieh darauf wieder ausgeatmet. Die Ausatmung ist iill ganzen verlangert 
und zerfallt in 3 Absehnitte: zunaehst wird raseh etwa zur Halfte ausgeatmet, 
dann bleibt die Atmung eine Zeitlang stehen und sehlieBl'ich erfolgt der letzte 
Teil der Ausatmung ebenso raseh wie der erste. Das Kind stohnt hauptsaehlieh 
wahrend des mittleren Abschnittes der Ausatmung. 

Die keuehenden Atemziige konnen ohne Unterbreehung aufeinanderfolgen, 
sie konnen aber aueh zu einer periodisehen Atmung zusammentreten (Abb .. 7 
und 10) oder bei der standigen UnregelmaBigkeit der Atmung auftauehen 
(Abb.24). 

ECKSTEIN und ROMINGER haben bereits' die Keuehatmung bei Lungen­
entziindungen des Sauglings graphiseh dargestellt und HOFBAUER hat ent­
sprechende Kurven vom Erwaehsenen mitgeteilt. 1m Tierversueh hat man diese 

Abb.9. Keuchatmung bei einer 
Friihgeburt. Zeit 15 Sekunden. 
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Abb.l0. Friihgeburt. 5 Tage. 1250g. Einatmungaufwarts. 
Zeit in 15 Sekunden. Keuchatmung mit Andeutung von 

Perioden. 

Atemform gleiehfalls erhalten. SCHON teilt z. B. (Abb. 5 seiner Arbeit) "eine 
typische agonale Keuchatmung" von CHEYNE-STOKEsseher Form mit, die er 
bei einem Kaninehen nach Sehnitt dureh die Mitte der Briicke erhalten hatte. 

DaB im Sauglingsalter eine sehwere Lungenentziindung von Keuchatmung 
begleitet wird, ist auch fUr mieh keine Frage. Bei Friihgeburten ist das Auf­
treten dieser Atemform stets ein sehleehtes Zeichen. Und doeh seheint sie mir 
nieht un bedingt an die Lungenentziindung gebunden zu sein, da sie mehrfaeh 
bei sterbenden Friihgeburten in den ersten Stunden naeh der Geburt auftrat, 
wo sieh eine Lungenentziindung noeh gar nieht bilden konnte. Der erwahnte 
Tierversuch SCHONS sprieht gleiehfalls gegen den unbedingten Zusammenhang. 

Unentsehieden bleibt die Frage, ob es sich bei der Keuchatmung nur urn 
einen Zerfa,ll des Atemzentrums handelt. Das Auftreten bei Lungenentziindungen 
sprieht fiir die Moglichkeit, daB an dem Zustandekommen periphere Reize 
mitbeteiligt sind. 

Schnappatmung. 

Der sehnappende Atemzug ist wesentlieh kiirzer und tiefer als der gewohn­
liehe. AuBerdem wird bei der Einatmung der Mund geoffnet und der Kopf 
raseh naeh riickw.arts geworfen. Das SehlieBen des Mundes und das Zuriick­
gleiten des Kopfes wahrend der Ausatmung seheint mehr dureh ein Naehlassen 
der Muskelspannung VOl' sich zu gehen. So entsprieht der sehnappende Atemzug 
durehaus dem, was man im Volke unter dem Ausdruek "naeh Luft sehnappen" 
versteht. Beim gesunden Menschen kann man den gleiehen Vorgang naeh 
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Hinger dauerndem willkiirlichem oder unwillkiirlichem Atemstillstand, z. B. nach 
dem Tauchen unter Wasser, beobachten. Dem schnappenden Atemzug geht 
auch bei Friihgeburten stets ein langerer Atemstillstand voraus (Abb. 11-14). 

, , ' ,' / I 'Ii/ ' , , , , , 
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Abb. 11. Friihgeburt, 2 Tage, 950 g. Atm.ung und Herztatigkeit, yom. Bauch aus geschrieben. 
Nach wiederholter Schnappatm.ung beschleunigt sich die Herztatigkeit erneblich. Zwischen der 

Schnappatmung rnanchmal Zwerchfellbewegungen. Zeit in 10 Sekunden. 

Abb. 12. Friihgeburt. Apnoischer Anfal! im. Abklingen. Erst schnappende Atemziige mit unrege!· 
malligen Atempausen. Dann Dbergang in gewiihnliche Atemform, wo bei einige Allgemeinbewegungen 

(Krampfe 1) auftreten. Zeit in Minuten. Einatm.ung aufwarts. 

Abb.13. Friihgeburt. Apnoischer Anfal! im Anschlull an einen Keuchhustenanfall bei einer 
Friihgeburt. Fiinf schnappende Atemziige mit m.inutenlangen Atempausen; stellenweise ist die 

Herztatigkeit in den Atem.pausen sichtbar. Zeit in Minuten. 

Die Pausen konnen mehrere Minuten lang dauern, und werden dann schlieB. 
lich durch einen, seltener durch mehrere (Abb. 11) kurz aufpinanderfolgende 
Atemziige unterbrochen, denen weitere Atempausen folgen. Manchmal steht 
das Zwerchfell wahrend der Pausen vollig still (Abb. 12). In anderen Kurven 
erscheinen kleine kurze Bewegungen in geringen Abstanden voneinander 
(Abb. 11). Daneben sind gelegentlich groBere runde Wellen als Ausdruck 
langsamerer, starkerer Zwerchfellinnervationen zu sehen (Abb. 11 und 13). 

2* 
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Seltener andert sich der ganze Zwerchfel1tonus derart, daB jeder schnappende 
Atemzug von einer anderen Grundlinie aus erfolgt (Abb. 13 und 14). AIle 
diese Zwischenbewegungen des Zwerchfel1s versorgen jedenfalls die Lunge nur 
ganz ungeniigend mit Sauerstoff, im Gegensatz zu den schnappenden Atemziigen. 
Die Bewegungen erinnern an Versuchsergebnisse von CONDORELLI und RECH­
NITZER; diese beobachteten namlich am gesunden Erwachsenen nach lang­
dauerndem willkiirlichem Atemstillstand unwillkiirliche Zwerchfellbewegungen, 
die an GroBe und Zahl standig zunahmen, aber ergebnislos blieben, da der 
Atemstillstand weiter fortgesetzt wurde. 

In Abb. 14 ist ein kiirzerer Anfal1 von Schnappatmung vom Anfang bis 
zum Ende wiedergegeben. Deutlich erkennt man, wie die einzelnen schnappenden 
Atemziige einander in unregelmafJigen Abstanden folgen. Dies ist stets der Fall. 

Abb. 14. Frilhgeburt. Ganzer apnoischer Anfa ll. In den P ausen der Schnappatmung geringe 
Zwerchfellbewegungen. Zeit in Minuten. 

Friihgeburten verfallen wahrend ihrer ersten Lebenszeit sehr leicht in eine 
Schnappatmung; man spricht dann von asphyktischen Anfallen, doch ist die 
Bezeichnung apnoische Anfalle treffender . Gerade die Herztatigkeit wird 
namlich erst verhaltnismaBig spat in Mitleidenschaft gezogen. Kann man doch 
in den Pausen der Schnappatmung die Herzbewegungen klinisch und graphisch 
deutlich nachweisen. In einem Falle (Abb. 11), bei dem sich die Herztatigkeit 
gut darst,el1en lieB, blieb die Frequenz durch einzelne schnappende Atemziige 
unbeeinfluBt, sie verdoppelte sich aber, als mehrere schnappende Atemziige 
kurz nacheinander auftraten. Wenn auch die beiden Herztone unhorbar werden, 
brauchen die Herzbewegungen noch nicht ganz aufgehort zu haben. Elektro­
kardiographische Untersuchungen wiirden iiber das Verhalten des Herzens am 
besten Auskunft geben, liegen aber bisher leider nicht in ausreichendem MaBe 
vor. HEGLER konnte bei unreifen Friichten noch 1-2 Stunden nach Aufhoren 
der Atmung Elektrokardiogramme gewinnen, hat sie aber, soweit mir bekannt, 
nicht naher beschrieben. Meine eigenen Beobachtungen sind unzureichend, 
da mir kein eigener Elektrokardiograph zur Verfiigung steht. 

Manchmal kann man nach dem endgiiltigen Aufhoren der Atmung noch 
Herzbewegungen in der Gegend des HerzspitzenstoBes erkennen, wenn man 
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das Kind auf die linke Seite legt. AuBerdem wurden bei Neugeborenen-Sek­
tionen, die nur wenige Stunden nach dem Erloschen der sichtbaren Lebens­
erscheinungen vorgenommen wurden, wiederholt noch schlagende Herzen an­
getroffen (NEUGEBAUER, MARCHAND, OPTIZ, PEISER, W. KOCH). Ein derartiges 
Vorgehen solI damit allerdings nicht empfohlen werden. DaB die Fahigkeit 
zu Herz bewegungen e benso wie beim Tier beim Kinde noch lange nach dem 
Tode erhalten bleibt, hat KULJABKO gezeigt, indem er die Herzen nach dem 
Tode herausnahm und durchspulte. Er konnte sie so gelegentlich noch nach 
24 Stunden zum Schlagen bringen. 

Offen bar ist bei jungen Fruhgeburten die Herztatigkeit noch in viel weiterem 
Umfange als spater unabhangig yom Zentralnervensystem. 

Die Schnappatmung wird von schwersten, lebensbedrohenden Erscheinungen 
begleitet und endet leicht mit dem Tode. Die Haut verfarbt sich anfangs blau­
lich und wird bei langerer Dauer des Anfalles schlieBlich leichenblaB. Die 
Pupillen erweitern sich stark und reagieren nicht mehr auf Licht. Die gesamte 
Korpermuskulatur erschlafft vollstandig, die Eigenbewegungen - mit Aus­
nahme der oben beschriebenen Zwerchfellbewegungen - verschwinden ganz. 
Auffallig ist vor allem das Er16schen der ganzen Reflexerregbarkeit, wovon 
nur die Reflexe des Atemzentrums selbst teilweise ausgenommen sind. Wii,hrend 
namlich das Kind sonst uberhaupt nicht mehr reagiert, gelingt es durch starkere, 
von auBen einwirkende Reize manchmal, einen neuen schnappenden Atemzug 
hervorzurufen. Der gunstige Augenblick dafUr ist nach einer langeren Atem­
pause erreicht, wahrend der Reiz unmittelbar nach dem Atemzug ergebnislos 
bleibt. Offenbar wird das Zentrum nach dem Atemzug eine Zeitlang uner­
regbar. Sonst aber handelt es sich um den gleichen Vorgang, der auch den 
Rhythmus der gewohnlichen Atmung verandert. Die Reize werden also noch 
dem allerdings wesentlich schwerer erregbaren Schnappzentrum zugeleitet. 

Geht die Schnappatmung wieder in eine hohere Atemform uber, so tritt 
haufig bei Beginn der neuen Atemform eine Bewegungsunruhe auf (Abb. 12). 
Es handelt sich um unregelmaBige, meistens geringe Zuckungen im Gesicht, 
Rumpf und in den Gliedern. Sie kommen vielleicht in gleicher Weise zustande 
wie die Krampfe bei Erstickung. 

Die Verfarbung der Haut, das lang dauernde Aussetzen von Atmung und 
Eigenbewegungen sowie das Schwinden des Tonus konnen bei Laien - aber 
auch bei .Arzten, wenn sie die Herztone nicht mehr horen - den Eindruck 
hervorrufen, daB der Tod bereits eingetreten sei. 1st doch das wichtigste Unter­
scheidungsmerkmal, die Fortdauer cler Herzbewegungen, nicht ohne weiteres zu 
erkennen. Beobachtet man allerdings das Kind langere Zeit unausgesetzt, so 
wird man doch hin und wieder einen schnappenden Atemzug bemerken. In 
zweifelhaften Fallen wird man deshalb lieber abwarten, als das Kind zu fruh 
fUr tot zu erklaren. Hauptsache ist allerdings, daB man diese Art des Sterbens 
kennt, die sich bei Fruhgeburten in mehr oder weniger ausgesprochenem MaBe 
gar nicht selten findet. Dann wird es nicht vorkommen, wie es geschehen 
ist, daB Friihgeburten mit Schnappatmung, dem pathologischen Institut uber­
geben werden. 

Wahrend des Sterbens kann die Schnappatmung bei Sauglingen auftl'eten, 
die vorher nicht an apnoischen Anfallen gelitten haben, sondern an anderen 
Krankheiten zugrunde gingen (Abb. 23). Auch bei alteren sterbenden Kindern 
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jenseits des Sauglingsalters kann es zu einem derartigen Zerfall des Atemzentrums 
kommen. Es muB aber betont werden, daB es nun nicht etwa bei jedem sterben­
den Menschen in der angegebenen Weise zerfallt. 

Die Schnappatmung kann eine Viertelstunde, wohl auch noch etwas langer 
dauern und schlieBlich doch noch wieder einer hoheren Atemform Platz machen. 
Halt sie aber mehrere Stunden an, - ich habe in einem FaIle eine Dauer von 
12 Stunden beobachtet, - so bleiben schlieBlich aIle Behandlungsversuche 
erfolglos. Lobelin, das anfangs vielleicht noch geholfen hat, richtet nichts 
mehr aus, und der Tod tritt zuletzt unabwendbar ein. 

Ebenso wie bei der periodischen Atmung wird der Eintritt der Schnapp­
atmung begunstigt durch die Nahrungsaufnahme und durch schwere Husten­
anfalle. Je junger und untergewichtiger die Fruhgeburt ist, desto groBer ist die 
Gefahr, daB sie einen Anfall von Schnappatmung bekommt und ihm erliegt. 
Bei reifen Neugeborenen werden die Anfalle kaum beobachtet. 

N ach der Form der Kurven und den Bedingungen seines Eingreifens ist 
das Schnappzentrum dem "gasping centre" gleichzusetzen, das in den Katzen­
versuchen von LUMSDEN nach Reihenschnitten in den Hirnstamm schlieBlich 
als letztes die Atmung aufrecht erhielt. Handelt es sich doch beide Male um 
kurze tiefe Atemzuge, die in unregelmaBigen Abstanden aufeinanderfolgen. 
Wenn die oberen Zentren versagen, so tritt eine Hilfsatmung ein, die das Leben 
noch eine Zeitlang aufrecht erhalt, bis sich die oberen Zentren wieder erholt 
haben oder bis der Tod eingetreten ist. 

Einen weiteren Beweis dafUr, daB die Schnappatmung bei der Fruhgeburt 
eine niedere Atemform darsteIlt, ergeben die Befunde MrNKOWSKIS an unreifen 
menschlichen Fruchten, die durch Kaiserschnitt gewonnen wurden. Die ersten 
Atembewegungen wurden bei Fruchten von 4 Monaten (Lange 18 cm) beob­
achtet, deren Atemform sich durchaus von der gewohnlichen Atmung unter­
schied. Die Atemzuge bestanden namlich in tiefen, manchmal krampfhaften 
Einatmungsbewegungen des Brustkorbes; gleichzeitig wurde der Mund geoffnet, 
manchmal auch der Kopf nach hinten gezogen; bei der Ausatmung sank dann 
der Brustkorb wieder zusammen, wahrend sich der Mund schloB. Unmittelbar 
nach der Abnabelung atmete das Kind noch regelmaBig, spater traten nur 
vereinzelte tiefe Atemzuge in langeren, bis zu einigen Minuten dauernden Pausen 
auf. Diese Beschreibung MINKOWSKIS zeigt ohne weiteres, daB bei den unreifen 
menschlichen Fruchten als unterste erste Atemform genau die gleiche Schnapp­
atmung auf tritt, in die die Fruhgeburten spater so leicht zuruckfallen. 

Schon bei Fischen kommt unter ganz ahnlichen Bedingungen eine Art 
Luftschnappen vor. Verarmt namlich das Wasser an Sauerstoff, so andert 
sich ihre Atemform vollstandig. Sie kommen an die Oberflache, urn dort nach 
Luft zu schnappen. Auf diese Weise fristen sie ihr Leben, wahrend sie sterben 
mussen, wenn sie an dem Emporsteigen durch ein Gitter verhindert werden. 
WINTERSTEIN bezeichnet deshalb diese Atemform der Fische als "Notatmung". 
Ein ganz entsprechendes Luftschnappen bei Eidechsen wird auf S. 33 be­
schrieben. 

So stoBen wir auf den verschiedenen Stufen der Stammes- und Entwicklungs­
geschichte immer wieder auf die gleiche Erscheinung: im Notfall tritt eine tiefere 
Atemform auf, die noch eine Zeitlang da8 Leben aufrecht erhalt. 
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Kehlkopfbewegungen. 

Schon lange bekannt sind die engen Beziehungen, die zwischen der Atmung 
und dem Schlucken bestehen; bildet doch bei niederen Tieren das Schlucken 
geradezu eine Atemform. Bei den Urwirbeltieren entwickeln sich namlich die 
Kiementaschen als Ausstiilpungen des vorderen Darmabschnittes und aus den 
hinteren Kiementaschen bilden sich spater die Lungen. Tiefstehende Lungen­
atmer atmen noch nicht mit dem Brustkorb, sondern schlucken Luft durch die 
Bewegungen der Kiemenbogen. So auBert sich bei Amphibien der ursprungliche 
Drang zur Atmung in einer Schluckbewegung (JELLINEK). Schon bei den 
Reptilien, die mit den Rippen atmen, bildet sich die Schluckatmung zuruck; 
sie erscheint aber deutlich wahrend der Erstickung (SIEFERT). Nach BABAK 
und KUHNOVA, die an ausgewachsenen Salamandern arbeiteten, unterbricht bei 
Sauerstoffmangel das Lungenatmungszentrum seine Tatigkeit £ruher als das 
Kehlatmungszentrum und erholt sich spater; es kommt also zu einem Zerfall 
des Atemzentrums. 

Am hoheren Saugetier sind Schluck- und Atemzentrum in ihrer Tatigkeit 
noch deutlich miteinander verbunden. So entstehen nach GARLAND und 
DUCCESHI beim Hunde wahrend des Erstickens Zusammenziehungen der Speise­
rohre, die bis zum Tode jeden Atemzug regelmaBig begleiten. Unabhangig 
voneinander erinnern beide Forscher, um diesen Vorgang zu erklaren, an den 
innigen Zusammenhang, der bei niederen Wirbeltieren zwischen Schlucken und 
Atmen besteht. R. H. KAHN hat gleichfalls am nicht narkotisierten erstickenden 
Tier vollstandige Schluckbewegungen gesehen; er fUhrt sie allerdings nicht auf 
zentralen Ursprung zuruck, sondern halt sie nur fUr die Folge vermehrter Speichel­
absonderung, von der die heftigen Bewegungen des erstickenden Tieres begleitet 
werden. Bei Affen, die mit Leuchtgas vergiftet wurden, sah JELLINEK zu den 
letzten Atemzugen noch Schluckbewegungen sich hinzugesellen, die schlieBlich 
uber das Erloschen der eigentlichen Atmung hinaus andauerten. STEINER 
schlieBlich wies im Tierversuch nach, daB das Atemzentrum yom Schluck­
zentrum aus erregbar ist. Reizte er namlich den oberen Kehlkopfnerven, so 
trat exspiratorischer Atemstillstand ein; dieser wurde aber von kleineren, perio­
disch wiederkehrenden Schluckbewegungen unterbrochen, die den ausgefallenen 
Atemzugen entsprachen. Auch DUCCESHI nahm an, daB sich der Reiz von dem 
erregten Atemzentrum auf das Schluckzentrum ausbreiten konne. 

Beim Menschen sind Schluck- und Atemzentrum gleichfalls in ihrer Tatigkeit 
miteinander verbunden. So fanden BASCH sowie VALLOIS und FLEIG am ge­
sunden Neugeborenen, daB meistens wahrend des Schluckens die Atmung vor­
ubergehend gehemmt wurde. Da die letzteren aber auch Ausnahmen von dieser 
Regel beobachteten, scheint es ihnen, als ob sich die Bindung des Atem­
zentrums an das Schluckzentrum erst allmahlich entwickeltl. Noch am er­
wachsenen Menschen kann das Schluckzentrum dem Atemzentrum, wenn es ge­
fahrdet ist, zuhilfe kommen. So berichten unabhangig voneinander G. SCHWARZ 
und JELLINEK, daB bei willkurlichem Atemstillstand, z. B. beim Wettauchen, 
wenn die Atemnot immer heftiger wird, schlieBlich ein Schluckreiz auf tritt, 
der endlich befriedigt werden muB. Wahrend des Schluckens setzt der fast 

1 Eigene Untersuchungen zu dieser Frage werden a.n anderer Stelle veroffentlicht. 
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unertragliche Atemreiz vollstandig aus, SO daB der Atemstillstand noch eine 
Zeitlang ausgehalten wird. 

Kommt es beim Menschen zu einem Zerfall des Atemzentrums, so konnen, 
genau so wie beim Tiere, Kehlkopfbewegungen auftreten. So hat RAUTENBERG 
eine scheintote Frau beschrieben, an der 14 Stunden nach der Einsargung 
leichte Kehlkopfbewegungen bemerkt wurden. Wiederbelebungsversuche, die 
daraufhin unternommen wurden, waren erfolgreich. 

Nach JELLINEK sollen bei sterbenden Neugeborenen Schluckbewegungen 
auftreten konnen. In der mir bekannten Literatur habe ich keine weiteren 
Angaben daruber gefunden. Als ich aber darauf zu achten begann, konnte ich 
doch hin und wieder, allerdings nur selten, Kehlkopfbewegungen beobachten, 
die uber den 1etzten Atemzug hinaus anhielten (Abb. 15). Ob sie wirklich 

Abb. 15. Atmung wiihrend des Sterbens. Einatmung aufwiirts. Friibgeburt von 1470 g, 4 Wochen 
alt, Tod an Pyodermien. Anfangs Schnappatmung, dann vereinzelte Kehlkopfbewegungen, fest­
gestellt durcb gleichzeitiges Betasten des Kehlkopfes. Pupillen stark erweitert, keine Lichtreaktion. 

Reflexerregbarkeit ganz erloschen. 
a - b Schnappatmung, b -d Keblkopfbewegungen, c Zwerchfellbewegung. 

von Schluckbewegungen begleitet wurden, habe ich nicht gepruft, halte es aber 
fur moglich. 

Fraglos stehen die Schluckbewegungen noch tiefer als die Schnappatmung. 
Sie bilden aber immer noch eine Sicherung, wohl die letzte, vor dem endgultigen 
ErlOschen der Atmung und dem dadurch bedingten Tode. DaB sie gelegentlich 
allein ausreichen, um das Leben eine Zeitlang zu erhalten, beweist der Fall 
RAUTENBERGs; doch ist es mir bisher nicht gelungen, etwas Ahnliches am Saug­
ling zu beobachten. Da.B diese Schluck- oder Kehlkopfbewegungen auch beim 
Menschen den Rest einer stammesgeschichtlichen Einrichtung bilden, wie 
GARLAND und JELLINEK vermutet haben, muB nach allem als recht wahrschein­
lich bezeichnet werden. 

Zusammenwirkung verschiedener Atemformen. 
Fruhgeburten sind nicht imstande, die gleiche Atemform ununterbrochen 

zu bewahren, vielmehr ist ein Wechsel in den Atemformen fur sie durchaus 
kennzeichnend. Je schlechter es ihnen geht, desto mehr sind niedrige Atem­
formen zu erwarten. 

Die Atmung kliniscb gesunder Friibgeburten. 
Die erste und niedrigste Atemform, die bei unreifen menschlichen Friichten 

nach der Herausnahme aus dem Uterus bereits im 4. Schwangerschaftsmonat 
anzutreffen ist, bildet die Schnappatmung, wie aus den Befunden MINKOWSKIS 
(S.22) hervorgeht. Manche Fruhgeburten kommen uber die Stufe der Schnapp­
atmung nicht hinaus, so daB man den Eindruck gewinnt, als ob sie an der Uiu-eife 
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ihres Atemzentrums sterben. An sich ist aber das Atemzentrum des Menschen 
gelegentlich schon vor der Geburt tatig, wie AHLFELD gezeigt hat. Es treten 
namlich bei Schwangeren in den letzten Monaten rhythmische Bewegungen 
in der Nabelgegend auf, die nicht mit PuIs oder Atmung der Schwangeren zu­
sammenhangen, sondern yom Rumpf der Frucht ausgehen. AHLFELD hat diese 
Bewegungen als intrauterine Atembewegungen der Frucht gedeutet, womit er 
zunachst fast allgemein auf Widerspruch stieB. Heute, nachdem seine Beob­
achtungen durch REIFFERSCHEID in vollem Umfange bestatigt wurden, werden 
seine Befunde ebenso allgemein anerkannt. Naturlich handelt es sich nicht 
um eine eigentliche Atmung in der Art, wie sie spater nach der Geburt vor sich 
geht, da die Frucht von Flussigkeit und nicht von Luft umgeben ist. DaB die 
Bewegungen aber yom Atemzentrum selbst gesteuert werden, wird heute wohl 
kaum noch bezweifelt. AHLFELD, der bei der intrauterinen Frucht auch perio­
dische Atmung und Singultus beobachtet und graphisch dargestellt hat, ist 
der Ansicht, daB die Bewegungen gewissermaBen vor der Geburt eingeubt 
werden und fur die Frucht sonst bedeutungslos sind. Nach WALZ soIl dagegen 
durch die intrauterinen Atembewegungen sauerstoffhaltiges Blut von der 
Placenta in den Brustkorb gesaugt werden. 

Wenn aber auch das Atemzentrum des Menschen schon lange vor der Geburt 
arbeitsfahig ist, so hat es doch zu dieser Zeit die Stufe der Reife und Arbeits­
fiihigkeit noch nicht erreicht, die es spater besitzt. Infolgedessen sind Veran­
derungen des Atemrhythmus bei reifen Neugeborenen, besonders aber bei 
Fruhgeburten durchaus nichts Seltenes. Wohl der erste, der die schon lange 
bekannten Atemstarungen dieser Kinder auf die Unreife ihres Atemzentrums 
zuruckfuhrte und zum Beweise die vergleichende Physiologie der Atembewe­
gungen heranzog, war DEDEK, dessen wichtige Arbeit heute leider vergessen 
ist. BABAK und DEDEK hatten gemeinsam an Amphibien und Fischen in den 
aufeinanderfolgenden Entwicklungsstufen die allmahliche Ausbildung der 
Atembewegungen verfolgt. Sie fanden bei urodelen Amphibien zuerst isolierte 
Atembewegungen, die sich dann in unregelmaBige Perioden gruppierten, bis 
eine mehr oder minder regelmaBige, pausenlose Atemform entstanden war. Bei 
den Fischembryonen konnte eine ahnliche Entwicklung nachgewiesen werden. 
BABAK und DEDEK sehen die regelmaBige ununterbrochene Atemform als eine 
spatere, hahere Form der Tatigkeit des Atemzentrums an, dem ursprungIich 
eine periodische Tatigkeit zukomme. 

Von dieser Anschauung ausgehend untersuchte DEDEK die Atmung mensch­
licher Fruhgeburten und fand bei ihnen gleichfalls die verschiedenen Formen 
periodischer Atmung. Dieser Befund, der mit den erwahnten Tierversuchen 
gut ubereinstimmt, wird von DEDEK, wie erwahnt, mit der Unreife des Atem­
zentrums erklart. 

ECKSTEIN und ROMINGER haben gleichfalls die periodische Atmung der 
Fruhgeburten graphisch dargestellt. Sie betonen, daB gelegentlich selbst bei 
stundenlanger Beobachtung die Schwankungen valIig fehlen kannen, so daB 
sich dann die Atmung nicht wesentlich von der eines alteren Sauglings unter­
scheidet. Auch bei reifen Sauglingen des ersten Lebensvierteljahres fanden 
sich gelegentlich periodische Schwankungen. 

Vor kurzem haben SALMI und VUORI aufs neue die Atmung der Fruhgeburten 
graphisch untersucht. Sie betrachten die CHEYNE-STOKEssche Atemform, die 
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sie bei diesen Kindern abwechselnd mit der gewohnlichen Atemform auftreten 
sahen, als physiologisch. Die Bedingungen, unter denen es dabei zur periodischen 
Atmung kommt, wurden bereits auf S. 15 geschildert. 

Schon in den alteren kinderarztlichen Schriften wird haufig auf die unregel­
maBige Atmung des jungen Sauglings aufmerksam gemacht. ECKERLEIN 
konnte sogar selten langer als 1/4 bis 1/2 Stunde einen gleichmaBigen Atem­
rhythmus wahrnehmen; allerdings wurde bei seinen Untersuchungen der Neu­
geborene enthiillt, was den Atemrhythmus beeinflussen konnte. 

Meine eigenen Beobachtungen fiihrten mich zu dem Ergebnis, daB es iiber­
haupt keine star.\l:er untergewichtige Friihgeburt gibt, die imstande ware, standig 
die hochste Atemform aufrecht zu erhalten. In dieser Beziehung als unter­
gewichtig betrachte ich Friihgeburten unter 1500 g. Bei manchen Kindern 
geniigt allerdings nicht eine einmalige Beobachtung. Untersuchte ich sie aber 
mehrmals, am besten nach der Nahrungsaufnahme (Abb. 1), so zeigten auch 
Kinder, die im iibrigen klinisch gesund waren, deutliche, manchmal recht 
erhebliche Storungen des regelmaBigen Atemrhythmus, und zwar vor allem 
Atemstillstande, weiter periodische Atmung, Seufzer oder andere Unregel­
maBigkeiten. 

Block im Atemzentrum. 

Einen weiteren Beweis fUr den Aufbau des menschlichen Atemzentrums aus 
verschiedenen Bestandteilen bildet die Tatsache, daB manchmal einzelne Teil­
zentren sich gewissermaBen aus dem GefUge herauslosen, so daB sie gleich­
zeitig und una bhangig voneinander die Atmung steuern. Ein derartiger Zustand 
ist nur moglich, wenn die Hemmungen fortfallen oder durch brochen werden, 
die fUr gewohnlich von den hoheren Teilzentren auf die niederen ausstrahlen. 
lch bezeichne den Zustand als Block im Atemzentntm, urn seine Verwandtschaft 
mit dem Herzblock auszudrucken, der in ganz ahnlicher Weise zustande kommt. 
Wird namlich das Reizleitungssystem des Herzens an einer Stelle unterbrochen, 
so schlagen jetzt ober- und unterhalb der Blockstelle die Herzabschnitte un­
abhangig voneinander in verschiedenem Rhythmus. Der grundsatzliche Unter­
schied zwischen dem Block im Atemzentrum und dem Herzblock besteht darin, 
daB im Atemzentrum die von den oberen Zentren ausstrahlenden Hemmungen 
unwirksam werden, wahrend beim Herzblock der normale, yom Sinus her­
kommende Kontraktionsreiz unterbrochen wird. Ebenso wie im Reizleitungs­
system des Herzens laBt sich auch im Atemzentrum ein vollstandiger und ein 
unvollstandiger Block erkennen. 

Das Vorkommen eines Blocks im Atemzentrum ist schon mit Tierversuchen 
zu belegen, wenn man sich auch dieser Bezeichnung bisher nicht bedient hat. 
SWINDLE fand namlich im Tierversuch nach Eingriffen im Hirnstamm uber­
gelagerte Atembewegungen (superimposed respiration), die er auf gleichzeitige 
Tatigkeit mehrerer Zentren bezieht. Ebenso beobachtete SCHON, gleichfalls 
im Tierversuch, daB bei unregelmaBiger, stark geschadigter Atmung durch 
Lobelin zwischen die langsame Atemform periodisch mehrere rasche Atemziige 
eingeschaltet wurden. SCHON hatte den Eindruck, als ob dem fiihrenden Rhyth­
mus durch Erregung anderer Stellen ein zweiter Rhythmus dazwischen geschaltet 
wurde. 
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Bei Durchsicht der iiJteren Literatur findet man hin und wieder in den 
Kurven einen Block im Atemzentrum dargestellt, ohne dal3 von den betreffenden 
Verfassern eine derartige Deutung ausgesprochen wiirde (z. B. bei SIEFERT in 
Abb. 16 und 17, wo Eidechsen unter .Athereinwirkung beobachtet wurden). 
Friihgeburten bekommen einen Block im Atemzentrum bei den gleichen Ge­
legenheiten, bei denen es zu einem Zerfall des Atemzentrums kommt. Der 
Block bildet dabei nur eine Stufe, auf die die Tiitigkeit des Atemzentrums 
voriibergehend hinuntersinkt. In meinen bisher vorliegenden Beobachtungen 
hat er hochstens eine Viertelstunde angehalten, hiiufiger noch dauerte er wesent­
lich kiirzere Zeit. 

Block zwischen Perioden- und Schnappzentrum. 

Mehrmals beobachtete ich bei Friihgeburten, wenn sich ihr Sterben lange 
hinzog, einen Block zwischen Perioden- und Schnappzentrum. Der Block 

Abb. 16. Friihgeburt, 14 Tage . Oberr: Atmung, vom Bauch aus geschrieben. Mitte: Mundbewegungon. 
Unten: Zeit in Minllten. Schnappende Atemziige, sobald sich die Atmung verlangsamt. 

Abb. 17. Das gleiche Kind wie in Abb. 16, etwa '/. Stun de spater. Oben: Bauch. lVIitte: i\Iund. 
Urrten: Zeit in 15 Sekunderr. Oberes Zentrum und Schnappzentrum arbeiten nnabhangig voneinander: 

Block im Atemzentrum. 

zwischen Periodenzentrum und Singultuszentrum, der bei gleicher Gelegenheit 
eintreten kann, soIl im niichsten Abschnitt besprochen werden. 

Wenn das Perioden- und das Schnappzentrum gleichzeitig die Atmung 
beeinflussen, so bedarf es, um den Zustand zu erkennen, gar keiner graphischen 
Darstellung, es geniigt vielmehr der blol3e Anblick des Kindes. Man sieht niimlich 
wiihrend der periodischen Atmung hin und wieder schnappende Atemziige, 
die an dem Offnen des Mundes und dem Riickwiirtswerfen des Kopfes ohne 
weiteres von den Atemziigen der periodischen Atmung zu unterscheiden sind. 
Schreibt man die Bewegungen des Unterkiefers gesondert von den Atembewe­
gungen des Bauches, so erhiilt man in der einen Kurve die Tiitigkeit des Schnapp­
zentrums rein dargesteIlt, wiihrend in der anderen Kurve Schnapp- und Perioden­
zentrum gleichzeitig zum Ausdruck kommen. So ist es leicht" das zeitliche 
Verhiiltnis beider Zentren zueinander Zll beurteilen. Ein unvollstiindiger Block 
entsteht, wenn das Schnappzentrum noch in einer gewissen Abhiingigkeit von 
dem Periodenzentrum, niimlich immer nach der Atempause, eingreift (Abb. 16). 
Bei vollstiindigem Block (Abb. 17) steuern dagegen beide Zentren llnabhiingig 
voneinander die Atmung. 
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Das Vorkommen eines derartigen Blockes gibt einen gewissen Anhalt fUr 
die Frage, auf welchem Wege die unteren Zentren von den hoheren gehemmt 
werden. Am einfachsten ware es, wenn sieh die unteren Zentren durch Sauer­
stoffverarmung oder Kohlensaureanhaufung im Blute sehw6i-er erregen lieBen; 
so wurde einfaeh ibre Reizschwelle durch die Tatigkeit der oberen Zentren, 
die das Blut genugend durehluften, nicht erreicht. Diese Annahme erklart 
jedoeh nicht alles; denn wahrend des vollstandigen Blockes sind gleichzeitig, 
also bei gleiehem Sauerstoff- und Kohlensauregehalt des Blutes, beide Zentren 
tatig. Deshalb mochte ich nervose Hemmungen annehmen, die fUr gewohnlich 
von den oberen Zentren ausgehen, wahrend des Bloekes aber durchbrochen 
werden. 

Singultus. 

Der Singultus wird aus einer Gruppe unwillkurlicher, rascher und heftiger 
Zwerehfellbewegungen gebildet, die in kurzen, stets unregelmaBigen Ab­
stij,nden aufeinanderfolgen. Dureh das plOtzliehe Eindringen der Luft in die 
Luftwege entsteht an den sieh schlieBenden Stimmbandern das bekannte 
Gerausch. 

Das Lebensalter, in dem beim Mensehen der Singultus am haufigsten auf tritt, 
ist fraglos die Sauglingszeit, und hier sind wieder die ersten Lebensmonate 
bevorzugt. Auch bei Fruhgeburten ist der Singultus auffallend haufig zu beob­
aehten. Das unreife Nervensystem begunstigt also in gleicher Weise das Auf­
treten von Atemstorungen und von Singultus. Beim gesunden Saugling ist 
der Singultus neben dem Seufzer wohl der einzige Laut, der gesetzmaBig bei 
der Einatmung entsteht, wahrend sonst nur die Ausatmung von Lauten be­
gleitet werden kann. Dagegen waren bei einem menschlichen anencephalen 
Neugeborenen, den CREUTZFELD und ich beobachteten, in der ersten Lebens­
woehe nul' singultusartige Laute zu horen, die das Kind auf starkere auBere 
Reize hin ausstieB. Daneben bekam es gelegentlich einen richtigen Singultus­
anfall ohne auBeren Reiz. 

Die umfangreiche Singultusliteratur hat sich fast ausschlieBlieh mit der 
Frage des auBeren Anlasses, den Beziehungen zur Encephalitis und der Behand­
lung besehiiftigt, die Frage nach dem eigentlichen Wesen dieser Erscheinung 
aber meistens gar nicht beruhrt. Nur DUMPERT hat sich vor kurzem bemuht, 
den Vorgang zu erklaren. Er sieht im Singultus den Rest einer stammesgeschicht­
lichen Einrichtung, in der die ursprungliche Tatigkeit des ZwerchfeIls, namlieh 
die BlutbefOrderung, noch in reiner Form zum Ausdruck komme. Bei niederen 
Wirbeltieren unterstutzt namlich das Zwerchfell den venosen Kreislauf und fUIlt 
das Herz mit Blut. Erst wenn sich wahrend der embryonalen Entwicklung 
der Sauger die Lungen durch das Zwerchfell aus der Bauchhohle hinausge­
stiilpt haben, wird dem Zwerchfell seine Tatigkeit als Atemmuskel ermoglicht 
(A. KEITH). 

DUMPERT glaubt also, daB durch den Singultus die Blutbewegung unter­
stutzt werde, wahrend z. B. HOFBAUER darin eine "abnormale Atembewegung" 
sieht. Schon die einfache Beobachtung scheint mir dafUr zu sprechen, daB es 
sich wirklich urn eine Atembewegung handelt; uber eine Forderung des Kreis­
laufes ist dagegen niehts bekannt. AuBerdem tritt der Singultus nicht auf, 
wenn der Kreislauf notleidet. 
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Die vergleichende Physiologie hat sich bisher, soweit mir bekannt, nicht 
mit dem Singultus beschaftigt, so daB wir uns zunachst auf den Menschen 
beschranken mussen. Rier gibt es aber eine Beobachtung, die es wahrscheinlich 
macht, daB der Singultus wirklich eine Atembewegung darstellt, namlich die 
Singultusatmung. 

Es handelt sich dabei um eine Atemform, die nur aus SingultusstoBen besteht, 
wahrend die gewohnlichen Atembewegungen vollkommen fortfallen. REcH­
NITZER beobachtete einen erwachsenen Kranken, dessen Atmung vollkommen 
aufgehOrt hatte und dessen Sauerstoffbedurfnis trotzdem viele Stunden lang 
durch einen unregelmaBigen Singultus gestillt wurde, so daB der Kranke den 
Zustand uberlebte. Nach RECHNITZER sprang das Singultuszentrum gewisser­
maBen als Ersatz fUr das Atemzentrum ein; er nimmt also eine ganz ahnliche 
Notatmung an, wie sie bei den oben erwahnten Atemformen geschildert wurde. 
Ahnlich beobachtete schon vorher RINK einen Neugeborenen, dessen Atmung 
zunachst nicht in Gang kommen wollte, sondern eine Zeitlang durch einen 
Singultus ersetzt wurde. DaB schon vor der Geburt Singultusbewegungen 
(ebenso wie gewohnliche Atembewegungen) moglich sind, haben MERMANN, 
IKEDA, AHLFELD, RINK und ROTHSCHILD angegeben. Es durfte sich wirklich 
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Abb. 18 . Friihgeburt. Singultus und gewohnliche Atmung. Die Singultuszacke erscheint immer in 
der gleichen Atemphase, namlich in der Atempause. Der Atemrhythmus wird von dem Singultus 
beeinfluLlt. Die Zahl der Atemziige zwischen 2 Singultuszacken schwankt. S Singultus . Zeit in 1 Sek. 

um einen fetalen Singultus gehandelt haben, da ROTHSCHILD, der seine Rand 
in den Uterus eingefUhrt hatte, den thorakalen Ursprung der Bewegungen 
nachgewiesen hat. Von AHLFELD stammt eine Kurve des fetalen Singultus, 
die der Singultusatmung genau entspricht. 

Schon diese Befunde zeigen die engen Beziehungen zwischen dem Singultus­
zentrum und dem Atemzelltrum. RECHNITZER hat am Erwachsenen den gegen­
seitigen EinfluB der beiden Zentren naher untersucht, konnte aber mit Aus­
nahme der erwahnten Falle nicht finden, daB der Singultus von der Atmung 
abhangig sei oder sie beeinflusse. 1m Gegensatz dazu habe ich einen derartigen 
EinfluB im Sauglingsalter oft festgestellt. 

Die Singultuszacke kann in jeder Phase der gewohnlichen Atembewegung 
auftreten, also wahrend der Einatmung, der Ausatmung und der Atempause. 
Am haufigsten beginnt sie in der Atempause. Das Erscheinen der Singultus­
zacke richtet sich also oft sehr deutlich nach den Atembewegungen. So tritt 
in Abb. 18 die Singultusbewegung regelmaBig in der Pause nach einer wech­
selnden Zahl voller Atemzuge ein, sie beeinfluBt auBerdem ihrerseits den Atem­
rhythmus, da der neue Atemzug immer erst nach Ablauf der Singultuszacke 
einsetzt. In diesem FaIle ist also die Singultusbewegung zwischen die gewohnliche 
Atembewegung dazwischengeschaltet. 

Schon wahrend des gleichen Anfalles pflegen die Beziehungen zwischen 
Singultus und gewohnlicher Atmung zu schwanken, wie auf Abb. 19 deutlich 
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zu erkennen ist. Dort tritt namlieh der Atemzug, der auf die Singultuszaeke 
folgt, manehmal reehtzeitig und manehmal stark verspatet auf. Bei einfaeher 
kliniseher Beobaehtung, also ohne graphisehe Darstellung, ist diese Verspatung 

Abb.19. Pylorospasmu8, 6 Wochen, 2300 g. Zeit in 1 Sekunde. Singultus und gewohnliche Atmung in 
wechselseitigem Einflull. Der Singultus entsteht meistens in der Atempause. Nach der Singultuszacke 

bleibt die Atmung mehrmals (z. B. zwischen den beiden ersten Zacken) ganz aus. 

gleiehfalls haufig zu erkennen. Die einzelnen SingultusstoBe folgen einander in 
unregelmaBigen Zwisehenraumen; aueh die Starke der Zwerehfellkontraktion 
sehwankt, und zwar meistens unregelmaBig, manehmal aber aueh periodiseh 
(Abb. ]9). 

Abb. 20. Reine Singu!tusatmung bei rascher Schreibung. Zeit in 1 Sekunde. 

Abb.21. Das gleiche wie in der vorhergehenden Abbildung bei langsamer Schreibung. Zeit in Sek. 

Abb.22. Ubergang der Singulusatmung in gewohnliche Atmung. Zeit in Sekunden. S Singultus. 

Ebenso wie RECHNl'rZER sah ieh ein volliges Versehwinden der eigentliehen 
Atembewegungen wahrend des Singultusanfalles. Dieser Zustand wurde aller­
dings im Vergleieh zu dem sonst im Sauglingsalter so haufigen Singultus nur 
ganz selten beobaehtet. In Abb. 20-22, die von einem 6 Woe hen alten Saugling 
mit Pylorospasmus stammen, ist die reine "Singultusatmung" deutlieh zu 
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erkennen. Das Kind litt schon Hingere Zeit haufig an Singultus, der immer um 
die gleiche Tageszeit auftrat. Am 4. Beobachtungstage setzte um die gleiche 
Zeit wie SODSt ein Singultusanfall ein, der ebenso wie die vorhergehenden be­
gann, dann aber zu einem volligen Aussetzen der eigentlichen Atembewegungen 
fiihrte und etwa eine Viertelstunde anhielt. Das Kind wurde dabei nicht cyano­
tisch und behielt, im Gegensatz zu den apnoischen Anfallen, seine gesamte 
Reflexerregbarkeit. Bei ihm wurde die Singultusatmung in der nachsten Zeit 
noch mehrmals beobachtet; diese wurde schlieBlich, allerdings nur fUr kiirzere 
Zeit, auch bei Friihgeburten gefunden. 

Da die Singultusatmung vollkommen die gewohnliche Atmung ersetzen 
kann, muB dem Singultuszentrum die gleiche Fahigkeit zugeschrieben werden, 
wie dem Perioden- und dem Schnappzentrum: das Singultuszentrum vermag 
die Atmung und damit das Leben aufrecht zu erhalten, wenn die anderen Zentren 
nicht arbeiten. Ebenso wie die anderen Unterabteilungen des Atemzentrums 
wird das Singultuszentrum von dem hochsten Zentrum gehemmt. Wird die 
Hemmung durchbrochen, so entsteht ein unvollstandiger Block (Atmung und 
Singultus sind voneinander abhangig) oder ein vollstandiger Block (Atmung 
und Singultus sind voneinander unabhangig). Nach meinen Befunden ist der 
unvollstandige Block im Sauglingsalter am haufigsten, wahrend nach RECH­
NITZERS Befunden beim Erwachsenen ein vollstandiger Block anzunehmen ist. 
Die Haufigkeit des Singultus im Sauglingsalter ist mit dem Zerfall des Atem­
zentrums, wie er dieser Entwicklungsstufe eigentiimlich ist, gut vereinbar. 
Fiir das Auftreten des Singultus am Erwachsenen bei einer Reihe chirurgischer 
Erkrankungen diirfte eine Reizung des Singultuszentrums von der Peripherie 
aus in Frage kommen. 

Am Erwachsenen haben MACKENZIE und CUSHNY sowie RECHNITZER bereits 
das Zusammentreffen von CHEYNE-STOKEsscher Atmung und Singultus be­
schrieben und graphisch dargestellt. Ganz ahnlich fand ich bei einer Friihgeburt 
mit CHEYNE-STOKEsscher Atmung auf del' Hohe del' Atemperioden Singultus­
zacken; in den aufeinanderfolgenden Atemperioden waren sie bald vorhanden, 
bald fehlten sie (Abb. 6). Es handelt sich hier also um einen unvollstandigen 
Block zwischen Perioden- und Singultuszentrum. 

FRUGONI hat bei einem sterbenden Erwachsenen, del' an epidemischer 
Meningitis litt, einen bald rhythmischen, bald arhythmischen Singultus beob­
achtet. Wenn er von "Dissoziation del' Atmung" und "Bulbusagone" spricht, 
so komIht er damit zu ganz ahnlichen Anschauungen wie wir. 

SeuJzeratmung. 

Anhangsweise sei hier die Seufzeratmung angefiihrt, von del' nicht bestimmt 
zu sagen ist, ob sie durch einen Block im Atemzentrum odeI' durch andere 
Vorgange zustande kommt. 

Del' einzelne Seufzer liefert ein kennzeichnendes Kurvenbild. Er iibermgt 
betrachtlich die anderen Erhebungen; del' Abfall, dem sich haufig noch eine 
kompensatorische Atempause anschlieBt, erfolgt langsam. Wahrend del' Ein­
atmung ist das bekannte seufzende Gerausch zu horen. In del' Regel er­
scheinen die Seufzer bei der hochsten Atemform, sie konnen aber auch, wie 
MOND und WASSERMANN gezeigt haben, die CHEYNE-STOKEssche Atmung 
periodisch begleiten. 
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Mit einem oft wiederkehrenden tiefen Aufseufzen kiindigt sich nach MAYR 
und HENOCH nicht selten eine tuberkulose Hirnhautentziindung an; ECKSTEIN 
und ROMINGER haben die Seufzeratmung bei dieser Krankheit graphisch dar­
gestellt. Allein auf die Seufzer hin laBt sich aber doch nicht eine tuberkulOse 
Meningitis annehmen, da ich gelegentlich bei einfachem fieberhaftem Infekte 
der Luftwege genau die gleiche Seufzeratmung gefunden habe. 

Bei Friihgeburten, die in ihrem nervosen Verhalten mehrfach mit dem 
von Kindern iibereinstimmen, die an Meningitis leiden, sind Seufzer nicht 
gerade haufig, aber doch hin und wieder zu finden, wahrend sie bei gesunden 
reifen Neugeborenen gar nicht selten sind. Bei der standigen UnregelmaBig­
keit der Atmung (Abb. 24) sah ich sie mehr oder weniger periodisch wieder­
kehren. N ach MOND und WASSERMANN treten die Seufzer am Erwachsenen 
meistens vereinzelt, gelegentlich aber auch zu zweit oder dritt auf. Doppel­
seufzer habe ich bei Friihgeburten gleichfalls gesehen. Eine nur aus Seufzern 
bestehende Atmung, wie sie etwa der Singultusatmung entsprochen hatte, 
wurde nicht beobachtet. Die Seufzer haben ein so eigentiimliches Geprage, 
daB wir wohl zu der Annahme eines besonderen "Seutzerzentrums" berechtigt 
sind, wenn auch bei dem Fehlen von Tierversuchen iiber dessen Eigenschaften 
nichts bekannt ist. MOND und WASSERMANN, die am herzkranken Erwachsenen 
eine Seufzeratmung beschrieben haben, sehen in ihr den Ausdruck einer Atmungs­
insuffizienz, die durch ungeniigende Blutliiftung zustande kommt. Bei den 
Friihgeburten konnte es sich um einen ahnlichen Vorgang handeln. 

Atmung unmittelbar nach der Geburt und wiihrend des Sterbens. 

Die Gegensatze zwischen der Geburt und dem Sterben spiegeln sich in der 
Tatigkeit des Atemzentrums wieder, das in beiden Fallen die gleichen Stufen 
der Erregbarkeit, nur in entgegengesetzter Richtung, durcblauft. 

Wir verdanken AHLFELD (1890) einige Kurven, in denen er - von anderer 
Fragestellung ausgehend - die ersten Atemziige des neugeborenen Menschen 
unmittelbar nach der Geburt dargesteHt hat. GewiB sind einzelne dieser Kurven, 
die durch Allgemeinbewegungen entsteHt sind, heute kaum zu deuten; aber 
auch jetzt noch ist unzweifelhaft auf 2 Kurven (Tafel 1, Kurve 3 und Tafel 2, 
Kurve 3) ein Block im Atemzentrum zu erkennen. Beide Male handelt es sich 
um regelmaBige, oberflachliche Atemziige, die in Abstanden durch tiefere 
unterbrochen werden. Ob es sich dabei um schnappende Atemziige oder viel­
leicht um SingultusstoBe handelt, ist allein nach der Kurve heute nicht mehr 
zu entscheiden. Ein derartiger Block im Atemzentrum scheint bei Neugeborenen 
nichts Seltenes zu sein, wie aus der folgenden Beschreibung v. JASCHKES hervor­
geht. Dem ersten Schrei folgen mehrere tiefe Atemziige. "Dann pflegt im 
allgemeinen die Atmung bald ruhiger zu werden, zeigt aber immer noch bedeu­
tende UnregelmaBigkeiten derart, daB tiefe schnappende Inspimtionen gefolgt 
sind von einer Reihe ganz oberflachlicher Atemziige und selbst von langerer 
Atemlosigkeit. " 

Jedenfalls sind noch weitere Forschungen am Neugeborenen erwiinscht, die 
vor aHem an apnoisch geborenen Kindern vorzunehmen waren. Der sog. erste 
Atemzug des Neugeborenen diirfte oft yom Schnappzentrum aus hervorgerufen 
werden. So gibt KRUKENBERG das Lichtbild eines Neugeborenen wieder, der 
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gerade seinen ersten Atemzug tut. Der zuriickgeworfene Kopf und der weit 
aufgerissene Mund zeigen ganz unverkennbar die Schnappatmung an. 

Wahrend des Sterbens ist es gerade umgekehrt, wie schon aus dem volkstiim­
lichen Ausdruck des "letzten Schnappers" hervorgeht. Beim sterbenden Menschen 
sinkt namlich oft die Arbeitsfahigkeit des Atemzentrums allmahlich, so daB 
die einzelnen Atemformen aufeinanderfolgen. Z. B. sieht man in Abb. 23, die 
von einer sterbenden Friihgeburt stammt, nacheinander die hochste Atemform 
und die Schnappatmung. In Abb. 15, die gleichfalls die letzten Atemziige 
einer sterbenden Friihgeburt wiedergibt, erscheinen zuletzt Schnappatmung und 
schlieBlich noch Kehlkopfbewegungen. Fraglos werden oft wahrend des Ster­
bens einzelne Atemformen gewlssermaBen iibersprungen. 

Ein entsprechender Zerfall kommt auch beim alteren Kinde und beim Er­
wachsenen vor. So beschreibt RAUTENBERG, wie erwahnt, eine scheintote Frau, 
bei der 14 Stunden nach der Einsargung leichte Kehlkopfbewegungen gefunden 

Abb. 23. Atmung wtlhrend des Sterbens. Einatmung aufwiirts. Geb. am 12. 6. 29. Erniihrungs­
sttirung. Gewicht am 20. 6. 29: 2000 g, Lange 46 em, gest. am 2. 7. 29. a - b Unregelmal3ige Atmung 
yon gewohnlichem Typus. b -c Schnappatmung, d letzter Atemzug. Der i\hmd wurde dabei nicht 
geoifnet. Bei c Pupillen eng. Cornealreflex auf Beriihrung +. Bei d Pupillen weit, Cornealrefiex 
auf Beriihrung -. Kehlkopfbewegungen nicht nachweisbar. Die Fortdauer der Herztar,igkeit 
iiher die letzte Atembewegung hinaus ist auf der Kurve gerade noch erkennbar. Die Atmung wurde 

von der linken Brllstseite aus aufgenommen. 7.eit in ' /, Minute. 

wurden. Wiederbelebungsversuche fiihrten zu kurzen, ruckweise auftretenden 
Einatmungen, die aIle 2-3 Minuten erfolgten, also zur Schnappatmung. 1m 
AnschluB daran trat eine unregelmaBige und schlieBlich wieder die gewohnliche 
Atemform auf. Das Atemzentrum machte also die oben beschriebenen Stufen 
der Erregbarkeit nacheinander durch. 

Wahrend des Sterbens zerfallt nicht nur das Atemzentrum, es handelt sich 
vielmehr iiberhaupt um einen Zerfall der vorhandenen Hirntatigkeit, wie aus 
dem allmahlichen Erloschen der Reflexe hervorgeht. 

Der Zerfall des Atemzentrums wurde in gleicher Weise am erstickenden 
Tiere beobachtet. SIEFERT beschreibt z. B. das Verhalten von Eidechsen, die 
in reinen Wasserstoff gebracht wurden. (Fiir Eidechsen ist periodische Atmung 
physiologisch.) Nach einem anfanglichen Erregungszustand auBerte sich die 
Atemnot ahnlich wie bei Froschen in weitem Aufsperren des Maules und Zu­
ruckwerfen des Kopfes beijeder neuen Einatmung, wobei die Pausen in der Atmung 
fortwahrend sich verlangerten. Die fortschreitende Atemnot zeigte sich dann 
in kraftigen Schluckatmungen und in Kehlkopfbewegungen, anfangs etwa 
1-2 mal zwischen 2 Atemziigen, dann aber in steigender Anzahl, so daB sich 
immer 5-10 Kehlkopfbewegungen zwischen 2 Brustkorbbewegungen einschoben_ 

Ergebnisse d. inn. lIed. 40. 3 
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Ahnliche Beobachtungen an Salamandern sammelten BABAK und KUHNOVA: 
bei Sauerstoffmangel unterbrach das Lungenatemzentrum seine Tatigkeit 
fruher als das Kehlatemzentrum und erholte sich, wenn wieder Sauerstoff 
zugefuhrt wurde, deutlich spater von seiner Lahmung. 

Wir mochten aus diesen Beobachtungen schlieBen, daB trotz aller sonstigen 
Verschiedenheiten der Bauplan fur das Atemzentrum bei den Menschen und 
bei den Reptilien der gleiche ist. 

Standige U nregelmiUUgkeit. 

UnregelmaBige Atemkurven kommen leicht dadurch zustande, daB die 
Atemkurve einfach durch Allgemeinbewegungen des Kindes entstellt wird. 

Abb. 24. Friihgeburt, 22 Tage. Dasg!eiche Kind wie in Abb. 7 nnd8. StiindigelUnregelmaBigkeit. N ach· 
einander: gewohnliche Atmung. Seufzer mit kompensatoriscber Pause, Keuchatmung, gewohnliche 

Atmung usw. Zeit in 10 Sekunden. 

Aber selbst wenn man diese Fehlerquelle vollkommen ausschaltet und wahrend 
des Schlafes untersucht, gewinnt man doch gelegentlich Kurven, die sich der 
hier gegebenen Einteilung nicht fligen wollen. Bei den oben beschriebenen 
Atemformen kann man an jeder Stelle der Kurve mit einiger Wahrscheinlichkeit 
voraussagen, wie die nachsten Atemzuge ausfallen werden; dies ist bei der 
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Abb. 25. Friihgeburt, 21 Tage. Standige Unrege!maBigkeit dar Atmung mit groBen Pausen. Zeit 
in 10 Sekunden. 

standigen UnregelmiWigkeit unmoglich. Immerhin lassen sich selbst auf diesen 
Atemkurven gewisse Formen unterscheiden. 

Es gibt eine Art der standigen UnregelmaBigkeit, bei der immer wieder nach 
wenigen Sekunden andere Atemformen auftauchen, von denen aber doch jede 
einzelne durch ihr bekanntes Kurvenbild gut gekennzeichnet ist. So erscheinen 
in Abb. 24 im bunten Wechsel nacheinander die hochste Atemform, perio­
dische Atmung, Keuchatmung und Seufzer neben langen Atempausen. Schnapp­
atmung und Singultus habe ich dabei nicht gesehen. 

Bei einem zweiten Bilde standiger UnregelmaBigkeit mit langen Atem­
pausen hatten die Atembewegungen so wenig Eigentumliches, daB es mir nicht 
gelang, sie unter den beschriebenen Atemformen einzureihen (Abb. 25). Ohne 
die Stutze von Tierversuchen scheint es verfrliht, auf Grund weniger Kurven 
neue Atemformen aufzustellen. 

Die beschriebenen Arten der standigen UnregelmaBigkeit fand ich nur selten, 
und zwar bei Fruhgeburten, denen es bereits schlecht ging und die bald darauf 
starben. Ahnliche Bilder sah ich bei reifen Sauglingen wahrend des epileptischen 
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Krampfanfalles sowie beim unbehandelten Myxodem. Die Kurven werden an 
anderer Stelle veroffentlicht. 

Atemstorungen und Friihsterblichkeit. 

Da beinahe 40 % der gesamten Sauglingssterblichkeit auf die erste Lebenil­
woche entfallt, ist die Frage nach der Ursache dieser Friihsterblichkeit zu einer 
der wichtigsten geworden, mit denen sich heute die Kinderheilkunde beschiiftigt. 
Die Tatsache, daB es sich iiberwiegend um Friihgeburten handelt, wird allgemein 
zugegeben. Woran sterben nun diese Kinder? 

Es laBt sich unschwer beweisen, daB die Unreife des Atemzentrums allein 
den Tod herbeifiihren kann. Unreife menschliche Friichte, wie sie gelegentlich 
durch Kaiserschnitt gewonnen werden, sterben namlich unrettbar in kiirzester 
Zeit; sie werden kaum eine halbe Stunde alt, sondern gehen meistens trotz 
aller Bemiihungen schon nach wenigen Minuten zugrunde, weil sie trotz aus­
reichender Herztatigkeit nicht imstande sind, die Atmung auch nur in Form 
der Schnappatmung langere Zeit aufrecht zu erhalten. 

Welch eine wichtige Rolle die Unreife des Atemzentrums noch bei den 
Friihgeburten spielt, wurde oben ausfiihrlich geschildert. Ihr Atemzentrum 
zerfallt um so leichter, je jiinger und untergewichtiger das Kind ist. Wahrend 
beim sterbenden alteren Kinde und beim sterbenden Erwachsenen schlieBlich 
auch das Atemzentrum ergriffen wird, gehort eine gewisse Hinfalligkeit dieses 
Zentrums schon zum klinischen Bilde der gesunden Friihgeburt. Bei kranken, 
nicht nur bei sterbenden Friihgeburten ist ein starkerer Zerfall unvermeidlich; 
denn das uureife Zentrum ist schon geringen Allgemeinschaden gegeniiber 
auBerst empfindlich, wahrend das reife nur bei den schwersten Schaden zerfallt. 
1m Einzelfall wird man allerdings oft nicht entscheiden konnen, wie weit der 
Zerfall durch die Unreife und wie weit durch andere Schaden herbeigefiihrt 
wird. Jedenfalls ist klinische Beobachtung und pathologisch-anatomische Unter­
suchung aIler Organe notig, ehe man als einzige Todesursache die Unreife 
des Atemzentrums annehmen darf. 

Krankheiten setzen die Erregbarkeit des unreifen Atemzentrums hera b 
und fiihren so leicht den Tod herbei. Nach YLPPO kommen hauptsachlich 
Lungenentziindungen, Hirnblutungen, angeborene Herzfehler und andere MiB­
bildungen in Betracht. Ich mochte noch weiter nennen Ernahrungssti:irungen, 
Infekte aIler Art, Gewichtsstiirze und Auskiihlungen, iiberhaupt alles, was den 
Allgemeinzustand schadigt. Schon ein so physiologischer Vorgang wie die 
Nahrungsaufnahme fiihrt manchmal bei besonders empfindlichen Kindern den 
Zerfall des Atemzentrums und damit den Tod herbei. 

Nach unserer Auffassung ist also die Friihsterblichkeit zum groBten Teil 
damit zu erklaren, daB das Atemzentrum der Friihgeburten unreif und damit 
unvollkommen arbeitsfahig ist, so daB es leicht bei Schaden der verschiedensten 
Art versagt. 

Es ist noch nicht lange her, daB man ganz allgemein den Friihgeburten 
unreife Organe zuschrieb, ohne sich allerdings dabei Einzelheiten gemmer vor­
zustellen: "die Organe der gesunden Friihge burten befinden sich in einem 

3* 
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Zustande der Unreife; ihre Funktionen sind zunachst verlangsamt und quanti­
tativ herabgesetzt" (0. ROMMEL, 1906). Damals war das heute so verponte 
Krankheitsbild der allgemeinen Lebensschwache iiberall anerkannt, auf sie 
wurde die Friihsterblichkeit zuriickgefiihrt. 

Wenn wir die allgemeine Lebensschwache durch den genaueren Begriff 
der Unreife und Schwache des Atemzentrums ersetzen, so stimmen wir mit 
namhaften Klinikern iiberein, die ihren Standpunkt auch heute noch ver­
treten. 

So konnen nach BESSAU ohne pathologisch-anatomisch greifbare Befunde 
schwere, ja todliche apnoische Anfalle auftreten, wohl lediglich als Folge aus­
setzender Erregbarkeit des Atemzentrums. Ebenso werden durch FINKELSTEIN 
und v. JASCHKE Unfertigkeit und mangelhafte Erregbarkeit des Atemzentrums 
in den Vordergrund gestellt. 

Demgegeniiber hat heute eine Ansicht an Boden gewonnen, nach der die 
ganze Friihsterblichkeit auf geburtstraumatische Hirnblutungen zuriickzu­
fiihren ist, wahrend die Unreife des Atemzentrums nicht in Betracht komme. 
"Eine Schwache der Funktionen (bei den Friihgeburten) besteht nicht", schreiben 
MEYER und NASSAU. Sie stiitzen sich dabei auf die Arbeiten von YLPPO, 
SCHWARTZ und anderen, die in den Organen der Friihgeburten groBe und kleine 
Blutungen in einer Zahl gefunden haben, wie man sie vocher nicht vermutet 
hatte. Am wichtigsten fiir unsere Frage sind die Hirnblutungen, die SCHWARTZ 
(nach einer Bemerkung von FISCHER-W ASELS) in 95 % der untersuchtell Falle 
aufgefunden hat. Mit diesen oft nul' mikroskopisch nachweisbaren Hirn­
blutungen glaubt man die pathologisch-anatomische Grundlage fiir beinahe jede 
nervose Besonderheit des Neugeborenen gefunden zu haben. Auch die Friih­
sterblichkeit scheint vielen mit diesen Befunden aufgeklart zu sein, kann dock 
nack SCHWARTZ das Problem der 8terblickkeit bei der Geburt und im ersten 
Lebensmonat okne grobe Fehler mit dem Problem des Geburtstraumas gleichgesetzt 
werden. 

Die AtemstOrungen del' Friihgeburten werden ausdriicklich auf die Hirn­
blutungen zuriickgefiihrt. So bevorzugen nach YLPPO die apnoischen Anfalle 
gerade die kleinsten Friihgeburten, die am haufigsten an Gehirn- und Riicken­
marksblutungen leiden. Da die Hirnblutungen um das verlangerte Mark be­
sonders ausgedehnt sind, miisse ein Zusammenhang zwischen ihnen und den 
apnoischen Anfallen oft bestehen. FISCHER-WASELS nennt als Folgen der 
geburtstraumatiscben Hirnblutungen u. a. Anfalle von Asphyxie und Cyanose, 
Singultus, Gahnen und Aufschreien. Ebenso gehoren nach v. REUSS Atem­
stOrungen und Singultus zu den Folgen der Hirnblutungen. 

Die einzigen mir bekannten histologischen Untersuchungen stammen von 
LUMSDEN, der bei 2 Neugeborenen, die im apnoischen Anfall gestorben waren, 
den Hirnstamm mikroskopisch untersuchte. Er fand kleinste Blutungen in 
der Briicke an der Stelle del' Atemzentren und fiihrte auf sie die todliche Atem­
stOrung zuriick. ZweifelIos, so sagen KIRKWOOD und MYERS daraufhin, bilden 
die Blutungen eine unbekannte Todesursache bei bestimmten Sauglingen. 
Diese Behauptung ist ungeniigend gestiitzt. Blutungen sind nach SCHWARTZ 
gerade bei Friihgeburten ungemein haufig, so daB erst noch zu zeigen ware, 
daB sie bei den apnoischen Anfallen immer und sonst nie in del' Gegend der 
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Atemzentren zu finden sind. Da der erwahnten Arbeit Atemkurven und Ab­
bildungen des histologischen Befundes fehlen, ist es nicht moglich zu einem 
Urteil zu kommen. 

Ahnlich wie die erwahnten Forscher fiihrt DOLLINGER die "Asphyxie" auf 
eine traumatische Blutkreislaufstorung des Gehirns zuriick. Nach ihm gibt es 
in der Atmung aile Ubergange von der verlangsamten zur beschleunigten und 
von der oberflachlichen zur vertieften; gelegentlich werden aussetzende, schnap­
pende oder von Aufschreien und Seufzen begleitete Atemziige beobachtet. 
AIle Atemformen, die iiberhaupt beim Neugeborenen zu finden sind, werden 
von DOLLINGER auf geburtstraumatische Hirnblutungen zuriickgefiihrt. Dabei 
glaubt er selbst, daB die Angaben von LUMSDEN noch weiterer Klarung be­
diiden. 

Trotz dieser Schwierigkeiten ist die Annahme, daB die Atemstorungen der 
Friihgeburten durch Hirnblutungen zustande kommen, heute weit verbreitet. 
MEYER und NASSAU sagen z. B.: "selbst geringfiigige Blutungen in die Medulla 
oblongata konnen zum Tode fiihren". Ich glaube nicht, daB die bisher vor­
liegenden Befunde zu einem so weitgehenden SchluB berechtigen. 

YLPPO bezeichnet den Begriff der "Lebensschwache" als leeres Schlagwort. 
WOHLWILL halt es dagegen fiir keinen Fortschritt, wenn nun die friihere Diagnose 
"Lebensschwache" oder "Friihgeburt" einfach durch "Geburtstrauma" ersetzt 
wiirde, etwa auf Grund einiger unbedeutender Blutaustritte in nicht lebens­
wichtige Teile. Die Angaben der amtlichen Todesursachenstatistik stiitzen sich 
nicht einmal auf Sektionen und konnen deshalb keinesfaIls eine brauchbare 
Grundlage fUr die Ermittlung der Todesursachen geben. Bis heute ist trotz 
allem, was dariiber geschrieben wurde, kein einziges Zeichen bekannt, an dem 
der Kliniker eine geburtstraumatische Hirnblutung erkennen konnte, wenn 
nicht gerade der Schadel selbst zertriimmert ist. Ich halte deshalb die Diagnose 
geburtstraumatische Hirnblutung als Todesursache nur fiir zulassig, wenn die 
Blutungen in lebenswichtige Hirnteile histologisch einwandfrei nachgewiesen 
sind und die anderen Organe als gesund befunden wurden. Genau das Gleiche 
gilt iibrigens fiir den Befund von Fettkornchenzellen im Gehirn, wie schon von 
HOOK betont wurde. Die vorliegenden Mitteilungen leiden aber zum graBen 
Teile daran, daB uns zwar iiber die Gehirnbefunde ausfiihrlich, uber die anderen 
Organe uberhaupt nicht berichtet wird. Pathologen, die umfassender untersucht 
haben, kommen zu ganz anderen Ergebnissen. 

Wahrend nach SCHWARTZ die Todesursache der Neugeborenen so gut wie 
stets in den Hirnblutungen zu finden ist, gibt uns KLIMKE eine vollig abwei­
chende Todesursachenstatistik. Er fand namlich unter 1031 Neugeborenen: 

1. MiBbildungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
2. Geburtsverletzungen ............... . 
3. GeburtshiHliche Operationen . . . . . . . . . . . . 
4. Komplikationen seitens des Kindes wahrend der Geburt 
5. Komplikationen seitens der Mutter . . . . . . . . . 
6. Allgemeine Atrophie (wozu auch Lebensunfahigkeit in­

in 6,2% 
in 14,0% 
in 6,5% 
in 20,0% 
in 9,6% 

folge anatomischen Baues gerechnet wird) . . . . . . . in 22,2% 
7. Unbekannte Ursachen . . . . . . . . . . . . . . . . in 21,5% 

Unter 43 Friihgeburten, iiber die HOTTINGER berichtet, ergab die Sektion 
nur einmal eine intrakranieIle Blutung als Todesursache, wahrend z. B. Lungen-
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entziindung 13 mal die Todesursache bildete. Ebenso fand HOOK unter 54 Neu­
geborenen in 26 Fallen Lungenerkrankungen. 

Mit diesen Angaben stimmen meine klinischen Beobachtungen iiberein, nach 
denen bei Friihgeburten eine Allgemeinschadigung leicht zu bedrohlichen 
Atemstorungen fiihrt. Die Annahmen von SCHWARTZ sind dagegen mit diesen 
pathologischen-anatomischen Befunden unvereinbar. 

Wer die Unreife des Atemzentrums als Ursache fiir die Atemstorungen der 
Friihgeburten ablehnt und statt dessen eine geburtstraumatische Hirnblutung 
annimmt, setzt sich auBerdem mit folgenden, oben niiher ausgefiihrten Tat­
sachen in Gegensatz: 

Auftreten von Schnappatmung bei unreifen Friichten, die durch Kaiserschnitt 
gewonnen wurden. 

Auftreten von periodischer Atmung und von Singultus vor der Geburt. 
Voriibergehendes Auftreten von periodischer Atmung bei gesunden Kindern 

nach der N ahrungsaufnahme und im Schlafe. 
Auftreten von Schnappatmung wiihrend des Sterbens jenseits der Neu-

geborenenzeit. 
Sehr hiiufiges Auftreten von Singultus bei gesunden Sauglingen. 
Auftreten der gleichen niederen Atemformen im Tierversuch. 
Die Vertreter der Lehre vom Geburtstrauma haben sich bisher mit diesen 

Schwierigkeiten, die ihrer Ansicht entgegenstehen, nicht auseinandergesetzt. 

Z nsammenfassnng: 
Der Anfban des Atemzentrnms beim Mensclten. 

Unser Wissen iiber das Atemzentrum stammt bisher fast ausschlieBlich aus 
Tierversuchen, da der Forschung am Menschen groBe Schwierigkeiten ent­
gegenstehen. An menschlichen Friihgeburten bietet sich nun eine willkommene 
Gelegenheit, den Aufbau und die Tiitigkeit des menschlichen Atemzentrums 
niiher zu untersuchen und mit den Tierbefunden zu vergleichen. Dabei ergibt 
sich folgendes: 

Das Atemzentrum des Menschen biIdet eine physiologische, keine anatomische 
Einheit. Es setzt sich aus mehreren, physiologisch voneinander abgrenzbaren 
Bestandteilen zusammen, die sich entwicklungs- und stammesgeschichtlich in 
der Weise gebiIdet haben, daB die alteren den jiingeren untergeordnet sind 
und durch deren Tatigkeit gehemmt werden. Bei Friihgeburten zerfaIIt das 
unreife Atemzentrum leicht in seine Bestandteile, indem die jiingeren Teile 
voriibergehend aussetzen, so daB die alteren Teile enthemmt werden. So ent­
steht eine Notatmung, die nur von den iilteren BestandteiIen gesteuert wird. 
Es ist dabei auch ein Block im Atemzentrum moglich, derart daB nach Fortfall 
der Hemmungen zwei Unterzentren gleichzeitig und mehr oder weniger unab­
hiingig voneinander die Atmung beeinflussen. 

Die wichtigsten Bestandteile des Atemzentrums sind neben dem jiingsten 
Zentrum, das die hochste Atemform regelt, das Periodenzentrum, das mit 
einem Zentrum fiir periodische Bewegungen eng verkniipft ist, weiter das 
Schnappzentrum, das Singultuszentrum und das Zentrum der Kehlkopfbewe­
gungen. Die vergleichende Physiologie liefert Anhalte dafiir, daB sich die 
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meisten dieser Zentren stammesgeschichtlich nacheinander gebildet haben. 
Auch beim Tier tauchen unter bestimmten Bedingungen als Notatmung niedere 
Atemformen wieder auf, urn das Leben noch nach Aussetzen der hoheren Zentren 
zu erhalten. 

Das Selbstandigwerden einzelner Bestandteile des Atemzentrums ist durch­
aus nichts Seltenes, diirfte vielmehr gelegentlich bei jedem Menschen vor­
kommen. Die haufigsten Gelegenheiten dafiir sind Geburt und Sterben, Schlaf 
und Singultusaofall. Dariiber hinaus begiinstigen bestimmte Krankheiten den 
Zerfall des Atemzentrums, so beim Erwachsenen Herzkrankheiten, beim 
Kinde Hirnhautentziindungen und bei Friihgeburten, deren unreifes Atem­
zentrum am empfindlichsten ist, alle ernsteren Schaden, von denen das Kind 
betroffen wird. 

Die Friihsterblichkeit wird in ihrem groBten Teil auf die Empfindlichkeit 
des unreifen Atemzentrums zuriickgefiihrt. 
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Die Formanomalien des Hirnschadels, welche als "Turmschadel" bezeichnet 
werden, haben in verschiedenen Epochen des Menschengeschlechtes in mehr­
fachem Sinne Bedeutung gewonnen. Hier interessieren nur die biologischen und 
klinischen Betrachtungen des Turmschadels als Konstitutionsanomalie und als 
pathologisches Symptom. Ais Gegenstand der Konstitutionsforschung ist 
dieses intuitiv erkennbare Merkmal hinsichtlich seiner objektiven Feststellung, 
seiner Bedeutung als Konstitutionsanomalie, seiner Haufigkeit und Atiologie 
zu untersuchen. Diese Untersuchungen beruhren auch die schwierige allgemeine 
Frage der Bedeutung und Bewertung intuitiver Merkmale in der Wissenschaft. 

Ais singulare Anomalie erfordert der Turmschadel besonders wegen des 
Zusammenhanges mit wichtigen klinischen Nebensymptomen die Aufmerksam­
keit des Arztes. Besondere Bedeutung aber sowohl fur die Konstitutionsfor­
schung als fUr die klinische Symptomatologie und Krankheitsforschung hat das 
V orkommen des Turmschadels in konstitutionellen Bindungen mit anderen 
Konstitutionsanomalien (Anomaliekomplexe). 

Der arztliche Beobachter muB bei der Feststellung des anormalen Merk­
males "Turmschadel" an die Moglichkeit eines Anomaliekomplexes (z. B. einer 
konstitutionellen Kombination mit hamolytischem Ikterus oder Amblyopie oder 
Liquorstauung) denken. Hiermit gewinnt der Turmschadel als klinisches Leit­
symptom in verschiedener Richtung praktische Bedeutung. Die tiefere Kennt­
nis der konstitutionellen Zusammenhange gewisser Symptome fordert auch die 
Grundlage fur therapeutische Entscheidungen. Hiermit habe ich nur einige 
Grunde skizziert, welche mich zu einer umfassenden Bearbeitung des Turm­
schadelproblems veranlaBten. 

A. Der Tnrmschadel als Konstitntionsanomalie. 
Unter Konstitution verstehen wir den Ordnungskomplex biologischer 

Faktoren, welche den evolutiven und involutiven Entwicklungsgang der korper­
lichen und geistigen Funktionen eines Lebewesens gesetzmaBig bestimmen. 
Das Ordnungsgefuge dieser Wesenkonstitution ist groBtenteils durch bestimmte 
Erbfaktoren festgelegt (Erbkonstitution). Jedoch darf man die Bedeutung 
von Storungen, welche eine primar normale Erbkonstitution erleiden kann, 
nicht unterschatzen. Es konnen dadurch oft singulare Anomalien und sehr selten 
erblich fixierte Varianten (Mutationen) entstehen. Die Wesenkonstitution als 
hochkompliziertes OrdnungsgefUge ist in ihrer "Ganzheit" unserer Vorstellung 
nicht zuganglich. Die erkennbaren konstitutionellen Eigenschaften eines Orga­
nismus fassen wir unter der Bezeichnung "Phanotypus" zusammen; der der 
Erbkonstitution angehOrige Teil dieser Eigenschaften wird als Genotypus 
bezeichnet (vgl. GUNTHER, l. c. 1). 

Die Ausbildung der Schadelform wird bestimmt durch konstitutionelle 
Faktoren, die sowohl im Stutzgewebe selbst als Entwicklungsanlagen lokali­
siert, als auch sekundar durch das Wachstum des Schadelinhaltes gegeben sind. 
AuBerdem haben aber auch exogene, meist mechanische Faktoren einen EinfluB 
auf die Schadelform. Formvarianten des Schadels sind daher meist mehrfach 
bedingt und oft schwer deutbar. Manche Formen sind als Abweichungen im 
Rahmen der normalen Variabilitat erkennbar; andere sind nach gewissen 
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Regeln der Konstitutionslehre (GUNTHER, 1. c. 1) als Anomalien zu bewerten. 
Der Turmschadel ist eine anormale Formvariante des Schadels, eine Konsti­
tutionsanomalie. 

I. Der Turmschadel als intuitives Merkmal. 
Historik und Terminologie. 

Die besondere Gestaltqualitat des Turmschadels wird auf den ersten Blick 
intuitiverfaBt. Sowohl im Profil als frontal faUt die anormale Hohenentwick­
lung des Schadels mit steiler oder schrager, hoher Stirn und steilem, flachem 
Hinterhaupt auf, ohne daB die individuelle Besonderheit der Gestalt exakt und 
eindeutig bestimmt werden kann. Nach GUNTHERS Untersuchungen (5) ist 
dieses Merkmal nur durch Intuition erkennbar. Diese Tatsache kann einiges 
MiBbehagen erregen, da die exakte Forschung intuitive Urteile nach Moglichkeit 
zu vermeiden sucht. Ich habe a. a. O. (4) die Bedeutung der Intuition in der 
Wissenschaft kurz erortert und darauf hingewiesen, daB wir auf die Anwendung 
intuitiver Urteile in manchen Fallen nicht verzichten konnen und nur erstlich 
bedacht sein mussen auf eine kritische, vorsichtige Anwendung solcher Urteile. 
Die sog. exakte Forschung sucht sich gern uber die Tatsache hinwegzutauschen, 
daB sie stillschweigend manche intuitiven Erkenntnisse benutzt, welche aus 
einer hochkomplizierten, unbewuBten Geistestatigkeit entspringen und weit 
hohere psychische Leistungen als manche bewuBten Gedankenoperationen 
darstellen konnen. 1m folgenden wird sich ergeben, daB die klinische Forschung 
mit Vorteil von dieser intuitiven Erkenntnis Gebrauch machen kann. 

Erwahnungen und besondere Wertungen des Turmschadels finden sich schon 
in den altesten Zeiten. Bekannt ist die Beschreibung des Thersites in HOMERS 
Ilias, welcher einen Spitzkopf mit dunnem, wolligem Haar hatte. Bei HOMER 
und auch bei HIPPOKRATES findet sich der vulgare Ausdruck qJo~or; (= spitz) 
mit der Bedeutung "spitzkopfig". HIPPOKRATES beach tete bereits den Spitz­
kopf als Konstitutionsanomalie. Die betreffende Stelle des HIPPOKRATES 
(Epidem. VI) findet sich im Kommentar des GALENOS und des ORIBASIUS 
wieder (cpo~67:'YJr; o~e'ia xat aax1],uwv). Bei ARISTOPHANES findet sich die Be­
zeichnung o~vxecpaAor;. 

Wahrend bei den Griechen der asthetische Standpunkt dominierte und 
das Merkmal als Zeichen der HaBlichkeit erwahnt wurde, spielen bei anderen 
Volkern wohl besonders mystisch-religiose V orsteUungen eine Rolle, welche 
sogar zu kunstlichen Deformationen des Schadels AniaB gaben. 

Hoher Kopf und hohe Kopfbedeckung waren Zeichen besonderer Fahig­
keiten und Achtung. Die Gottin Cybele wurde mit einer Turmkrone darge­
stellt. Ob die olympische Stirn der griechischen Mythologie eine Beziehung 
zum Turmkopf hat, vermag ich nicht zu entscheiden. - Der chinesische Glucks­
gott Fukurokuju wird mit hochgradigem Turmkopf dargestellt, welcher durch 
intensives Nachdenken entstanden sein solI (WEYGANDT). Ebenso hat der 
chinesische Gott Shou Lao (Abb. bei GREIG) einen phantastischen Turmkopf. 
In China kommt bei religiosen Sekten (meist Manner) die kunstliche Defor­
mation des "tete allonge en cone" vor (LUNIER). 

Eine wissenschaftliche Kraniologie ist noch sehr jungen Datums; es sind 
daher auch erst seit Mitte des 19. Jahrhunderts entsprechende Fachausdrucke 

4* 
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zu vermuten. Doch ist auch in dieser Zeit ein wissenschaftlicher Terminus 
fUr die Turmschadelbildung noch nicht gelaufig. 

ENGEL bildet in seinem Buche iiber Schadelformen (1851) einen Turmschadel 
(Fall Nr. 35) ab mit der Bemerkung: "die Stirngegend erscheint sehr aufge­
tiirmt" -, ohne einen Fachausdruck dafiir zu geben. Auch CARUS erwahnt 
1858 den "turmartig aufgebauten Schadel" in einer Abbildung bei GALL und 
aus eigner Beobachtung ohne einen bestimmten Terminus. 

Die Anfange einer wissenschaftlichen, kraniologischen Terminologie gehen 
wohl auf VIRCHOW zuriick (1851), welcher den Ausdruck Oxycephalus = Spitz­
kopf vorschlug. LUCAE (1857) stellte daneben die Bezeichnung "Akrocephalus" 
und "Turmkopf". Beide Bezeichnungen sind heute noch in der Literatur ge­
brauchlich, wie sich aus folgender Tabelle ergibt. 

Tabelle 1. 

Terminus I Oxykephalie Akrokephalie Turrikephalus Turrikephalie I 
Andere 

Bezeichnung 

deutsch ( Spitzkopf) ( Gipfelkopf) Turmschadel (Zuckerhut-
kopf) 

englisch oxycephaly acrocephaly tower-skull turricephaly steeple head 
flat-head 

franzosisch oxycephalie acrocephalie crane en tour crane en dome 

I "amo a to.re I 
tete pointue 

italienisch . ossicefalia acrocefalia turricefalia cranio a punta 
spanisch i craneo em torre craneo azteca 

Leider hat die Anthropologie spater die Bezeichnung "Akrokephalie" auch 
fiir eine GroBenklasse des Breiten-Ohrhohenindex eingefiihrt, so daB Verwechs­
lungen moglich sind. Aus welcher Zeit die Bezeichnung "Turmschadel" stammt, 
konnte auch ENsr,IN nicht feststellen. 

Fiir "Turricephalus" (Turritum caput) wurde auch die sprachlich bessere 
Bezeichnung "Pyrgocephalus" vorgeschlagen. Eigenartige Benennungen, wie 
"Thyrsocephalus" ({h;eao~ = Stab mit Fichtenzapfen) wurden nicht gebrauch­
lich. VIRCHOWS Ausdruck "Zuckerhutkopf" kann man wohl nur fiir ganz ex­
zessive Grade verwenden, welche bei artefiziellen Deformationen vorkommen. 
Die englische Bezeichnung steeple skull oder I'Iteeple head bezieht sich auf einen 
Spitzturm oder spitzen Frauenkopfputz (Steeple). Der Name "Thersiteskopf" 
oder tete it la Thersite (Hamy) geht auf HOMERS Ilias zuriick. Einen Vergleich 
mit den kiinstlichen Deformationen der alten Mexikaner bringt der Ausdruck 
"Aztekenkopf" (ARNDT, MARIMON). 

Die speziellere Verwendung dieser Worte, welche im Vergleich ahnliche 
Formen, aber keine einheitliche Gesta1tqualitat ausdriicken, war bisher ganz 
der Willkiir preisgegeben. Die verschiedenen Bezeichnungen wurden von 
manchen Autoren gleichbedeutend, von anderen unterschiedlich gebraucht. Da 
sie aIle Formbeschreibungen darstellen, sollten sie auch zu diesem Zwecke 
verwendet werden. 

Die Bezeichnung "Turmschadel" ist mehrdeutig, da es prismatische oder 
zylindrische und konische oder pyramidale Tiirme gibt. Da auch die Schadel­
deformation mehr konisch oder mehr zylindrisch gestaltet sein kann, ist die 
Bezeichnung als Oberbegriff brauchbar. In dieser Formengruppe kann man 
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mit ZUCKERKANDL die spitze, konische Form (Oxykephalus) von der hohen 
zylindrischen Form unterscheiden, die er Akrokephalus nannte. 

GUNTHER (5) wahlte fill die ganze Gruppe unter Beibehaltung der popularen 
Bezeichnung "Turmschadel" den Terminus Akrokranium oder Gipfelkopf, und 
fur die Untergruppe des konischen Schadels die Bezeichnung Oxykranium, fur 
die Gruppe des hohen, zylindrischen Schadels im Sinne des antiken, zylindrischen 
turris die Bezeichnung Turrikranium. Fur die Anomalie gelten in entsprechender 
Weise die Ausdriicke Akrokephalie, Oxykephalie und Turrikephalie. 

Der Ausdruck "Oxykephalie" sollte daher nur fur wirklich konische Schadel­
formen gebraucht werden. ENSLIN und ebenso RIEPING meinen, daB VIRCHOWS 
Oxycephalie keine Turmschadel waren. WATTS will nur hochgradige Turmschadel 
mit starker Prominenz der Fontanellen Oxycephalie nennen. 

Eine Zuordnung des Begriffes zur Form geht vollig verloren, wenn BERTO­
LOTTI (1914) die Akro-, Skapho- und Trigonokephalie unter dem Oberbegriff 
der Oxykephalie vereint. Ein Skaphokephalus erscheint zwar in der Front­
ansicht zugespitzt, kann aber keineswegs als Spitzkopf beschrieben werden. 
Auch MELTZER rechnete in die Gruppe des Turmschadels sowohl Oxykephalie 
als auch manche Faile von Skaphokephalie und Sphenokephalie. 

Unrichtig ist ferner der Versuch, den Begriff der Oxykephalie auf einen 
ganz bestimmten Anomaliekomplex, der sich nicht nur auf die Schadelform 
bezieht, zu begrenzen. GRUNMACH meint, man solIe nur den mit Opticusatrophie 
und "typischem" Rontgenbefund des SchadeJs verbundenen Oxykephalus als 
Turmschadel bezeichnen. Auch BERTOLOTTI begrenzt die Bezeichnung auf einen 
ihm bekannten klinischen Typus, indem er schreibt, die Oxykephalie sei durch 
die 2 Kardinalsymptome der Opticusatrophie und Schadeldeformation charak­
terisiert. 

II. Die metrischen Indizien des Turmschadels. 
Neben die eben beschriebene Tatsache, daB das fur Biologie und KIinik 

bedeutsame Merkmal des Turmschadels durch ein intuitives Urteil uber eine 
reale Gestaltqualitat nachgewiesen wird, mussen wir die weitere Tatsache 
stellen, daB das intuitive Urteil mancher Beobachter yom Boden der Realitat 
abweicht und auf falsche Bahnen gerat. 

Es ist daher besonders wichtig, daB die Moglichkeit einer Kontrolle der 
Richtigkeit der Behauptung durch objektive Messung besteht. H. GUNTHER (5) 
hat nachgewiesen, daB als objektiver Beleg fill die Richtigkeit des intuitiven 
Urteiles das Vorhandensein mehrerer metrischer Indizien gefordert werden 
muB. Je geringer die Zahl der positiven Indizien ist, urn so geringer ist die 
Wahrscheinlichkeit der Realitat des intuitiv behaupteten Merkmales. 

Die metrischen Indizien beziehen sich auf Kopfumfang, Kopfindex, OhrhOhe, 
Kalottenhohe und deren Kombinationen. Sie werden im folgenden einzeln 
besprochen. Als Richtwerte geIten die fill deutsche Populationen geltenden 
Mittelwerte und Werte der Normierung. 

§ 1. Der Kopfumfang betragt bei normalen mann lichen und weiblichen 
Erwachsenen vieler menschlicher Rassen 55-56cm (Mittelwert). Doch gibt 
es auch kleinkopfige Rassen, fur welche die folgenden Betrachtungen nur in 
beschranktem MaBe gelten. Die abweichenden Verhaltnisse beim Turmschadel 
sind aus Tabelle 2 zu ersehen, in welcher ein Auszug aus GUNTHERS (5) Material 
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der solitaren Turmsehadel gegeben ist. Es ergibt sieh, daB in keinem dieser 
Falle der normale Mittelwert des Umfangs (u) erreieht und nieht einmal der 
Wert von 53 em ubersehritten wird. 

In Tabelle 3 sind die naeh der Methode der Standardierung gewonnenen 
Normgrenzen fur ein von BACH untersuehtes Material (weibliehe Studenten) 
angegeben, bei welehem Umfangswerte unter 52 und uber 58 em als anormal 
bezeiehnet werden mussen. Die entspreehenden Werte fUr das mannliehe 
Gesehleeht sind nur um einen unbedeutenden Betrag groBer. 

Ta belle 2. 

Nr.1 s. A.I I b I h I d I u I Jb Jh 

1 m51 160 150 146 33 I 493 94 91,5 
2 m26 160 150 137 27 500 94 86 
3 m26 165 148 136 37 510 90 82,5 
4 m46 175 145 138 - 512 83 79 
5 m28 1741148 144 42 525 85 83 
7 m20 170 155 145 25 530 I 91 85 
M m 167 1501141 33 512 90 84,5 

8 m 15 160 147 133 30 490 92 83 
9 m43 185 170 146 39 580 92 79 

10 w20 145 135 120 24 450 93 83 
11 w34 167 140 137 34 500 84 82 
12 w26 165 140 132 30 500 85 80 
13 w39 160 152 128 28 500 95 80 
14 w25 160 140 126 32 500 87,5 79 
14a w20 175 145 140 27 510 83 80 
15 w34 167 148 138 30 

I 
510 89 

I 
82,5 

16 w30 165 150 156 42 515 91 94,5 
M w 163 144 135 31 500 88,5 82,6 

18 w 17 155 135 130 25 470 87 84 
19 w 17 167 150 143 43 520 91 85,5 

Tabelle 3. 

Kopfumfang 

Kopfindex 

Langen-Ohrhohen­
index 

Messungen von 

an Studenten 

Mittelwert 
innere ~ormgrenzen 
auBere ~ormgrenzen 

Mittelwert 
innere ~ormgrenzen 
auBere ~ormgrenzen 

Mittelwert 
innere ~orrngrenzen 
auBere ~orrngrenzen 

Jh, S 

70,7 0,86 
69 0,81 
60 0,74 
- I 0,65 59 0,70 
71 0,77 

I 
66 0,76 

64,5 0,76 
58 0,73 

66 0,77 
62 0,69 
62 0,68 
62,5 0,76 
59 0,69 
64,5 0,66 
65 0,73 
69 0,86 
64 0,73 

68 0,73 
60 0,78 

BACH 

323 ~ 

55,1 
53,7-56,5 
52,3-57,9 

83,5 
79,9-87,1 
76,3-90,7 

66,0 
62,6-69,4 
59,2-72,8 

I Jhb 455 h/U.1 K 

97,5 135 1400 
91,5 125 1320 
92 121 1330 
95 122 1400 
97,5 125 1480 
93,5 124 1530 
94,5 125 1410 

90,5 124 1250 
86 115 1830 

89 122 940 
98 125 1280 
94 120 1220 
84 116 1250 
90 115 1120 
96,5 125 1420 
93 123 1370 

104 138 1540 
94 123 1270 

96,5 126 1090 
95,5 125 1430 

ARNOLD 

1556 i! 

84,5 
80,9-88,1 
77,3-91,7 

68,4 
63,9-72,9 
59,4-77,3 

Die Variationskurve des Schadelumfangs zeigt nur eine geringe Streuung. 
Die Zunahme der Umfangswerte in der Fetalzeit und nach der Geburt erfolgt 
in gesetzmaBiger Weise naeh bestimmten Exponentialformeln (GUNTHER 6). 
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Die bei Turmschadeln gefundenen Umfangswerte mtissen im Vergleiche mit 
der normalen Variabilitat in 12 von 14 Fallen erwachsener Person en (Tabelle 2), 
also in 86% der FaIle als anormal klein bezeichnet werden. In keinem Fall 
wird der Hauptbereich der Norm (53,7-56,5) erreicht. 

Dieser Verminderung des Kopfumfanges bei Turmschadeln entspricht aber 
nicht eine Verminderung der Schiidelkapazitat, welche in grober Annaherung 
berechnet werden kann durch das Produkt aus gr6Bter Kopflange (1), gr6Bter 
Kopfbreite (b), OhrhOhe (h) und einer Konstanten 0,4; also K = 0,4 . 1 b h. 

Die Korrektur nach LEE-PEARSON halte ich fUr keine wesentliche Verbes­
serung. Als Normbereich der Werte der Schadelkapazitat kann man nach 
alteren anthropologischen Ansichten etwa setzen: Manner 1300--1450, Frauen 
1150-1300. Wie sich aus Tabelle 2 ergibt, fallen bei Turmschadeln aIle Werte 
(K) mit Ausnahme eines Falles in diesen Normbereich. Auch der Durchschnitts­
wert muB als normal bezeichnet werden. 

§ 2. Der Kopfindex oder Langenbreitenindex (100 b:l) zeigt bekanntlich 
betrachtliche Rassenunterschiede. Ftir unsere Verhaltnisse sind die Werte 
brachykephaler und mesokephaler Populationen maBgeblich. Die anthropo~ 
logische Einteilung nach Gr6Benklassen der Indices findet sich in Tabelle 4. 

Tabelle 4. 

Indices des Kopfes I uI:ki:;se lauB~~~!~se \unterklasse I Mittelklasse I Oberklasse laUB!~~~se I uIti;~~sse 

Langen- Ultra- I Hyper- DOlieho-1 Meso- Braehy- Hyper-I Ultra-
breitenindex dolieho-I dolieho- kephalie kephalie kephalie braehy- braehy 

Langenohr­
hOhenindex 

Breitenohr­
hohenindex 

kephalie kephalie kephalie kephalie 
-65,9 66-70,9 71-75,9 76-80,9 81-85,9 86-90,9 91-

Chama.- Ortho- Hypsi­
kephalie kephalie kephalie 

-57,9 58-62,9 63-

Tapeino- Metrio- Akro-
kephalie kephalie I kephalie I 

-79,9 80-85,9 86-

An den in Tabelle 5 (nach GUNTHER 3) angeftihrten Beispielen sehen wir, 
daB die nach der Methode der Normierung (GUNTHER 3) bestimmten Grenz­
werte der Normbereiche, namlich die Werte a und {3 des inneren Normbereiches 
und die Werte y und <5 des auBeren Normbereiches in der brachykephalen 
Gruppe (Sachsen, Umbrien) andere sind als in der mesokephalen Gruppe 
(Schweden, England). In der einen Gruppe sind Werte tiber 93, in der anderen 
Werte tiber 86 als anormal hoch zu bezeichnen. 

Wenn wir die Normwerte der brachykephalen Gruppe zugrunde legen, so 
ergibt sich, daB das Turmschadelmaterial der Tabelle 2 nur in einem geringen 
Prozentsatz (19%) anormal hohe Werte des Kopfindex (Jb tiber 93) aufweist. 
Etwa 70% der Turmschadelfalle gehOren der anthropologischen Gruppe der 
Hyperbrachykephalie (Index tiber 86) an. Als Durchschnittswert ergibt sich 
fUr die mannlichen FaIle 90, die weiblichen 88,5. 
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Tabelle 5. 

Kop/-Liingenbreitenindex I n I rp I '" I a I 0,674 a I I! I V I l' I a I (l I <I 

Sachs. Rekruten (ROSE) .. 4171 84,7 85,31 3,56 2,4 2,10 4,2 79,0 83,1 87,3 91,5 
Umbrische Rekruten( GINI) 6209 84,1 83,7 4,16 2,8 2,72 4,95 76,1 81,2 86,6 92,5 
Schwed. Soldaten (ROSE) . 1814 78,3 77,8 3,16 2,1 2,1 4,0 72,3 76,0 80,1 84,5 
Englander r1 (GALTON) .. 3377 78,5 78,1 3,04 2,1 2,4 3,87 73,2 75,6 80,4 84,9 
Englander r1 (PEARSON) .. 2313 78,87 78,9 3,30 2,22 2,1 4,18 72,4 76,8 81,0 85,4 
Englander ~ (PEARSON) .. 2189 78,38 78,9 3,92 2,64 2,25 5,00 69,8 76,4 80,9 85,6 

Kopf-Liingenhohenindex 

Deutsche (KRUSE) ....... 1240 64,48 63,6 4,52 3,04 3,0 i 55,3 61,1 67,1 72,9 17,03 
Sachsen-Thiiring. (KRUSE) 289 65,65 65,8 4,20 2,83 

1
2,8 

i 6,40 57,9 63,0 68,61 73,2 
Englander r1 (PEARSON) .. 2313 69,49 69,3 3,76 2,55 2,4 .5,4 62,2 66,8 71,6 77,0 
Englander ~ (PEARSON) " 2189 69,21, 68,4 3,96 2,67 2,5 15,72 61,5 66,1 71,1 77,1 

Zeichenerkliirung: n Zahl der untersuchten Personen, cp Mittelwert, 'I/J Hoohstwert, 
u Standardabweichung, ~ Quartilwert, v Variationskoeffizient, a bis d Normgrenzen. 

§ 3. Der Hohenindex oder LangenohrhOhenindex (Jh = 100 h:l) des Kopfes 
zeigt eine ebenso groBe Variabilitat innerhalb einer Population und bei ver­
schiedenen Rassen, wie der Langenbreitenindex. 

Die anthropologische Definition der "Orthokephalie" und das allgemeine 
Prinzip der Klassenbreite von 5 Einheiten scheint mir aber sehr unzweckmaBig 
zu sein. Unter 41 von MARTIN angefiihrten Rassen sind 90% "hypsikephal" 
(Jh > 63) und 24% haben Mittelwerte des Index iiber 73. Die meisten Menschen 
wiirden demnach nicht "ortho"kephal sein. Nach allgemeinen biologischen 
Grundsatzen muB man eine derartige Definition ablehnen. 

FUr konstitutionspathologische Untersuchungen innerhalb einer Population 
haben wieder die hier geltenden Normgrenzen als Richtwerte zu dienen. Von 
GUNTHER (3) sind derartige Bestimmungen nach der Methode der Normierung 
ausgefiihrt worden. In Tabelle 5 sind Beispiele zusammengestellt. Es ergeben 
sich hiernach fiir die brachykephale Gruppe etwa die auBeren Normgrenzen 
55-73 und fiir die mesokephale Gruppe 61-77. Doch haben die angegebenen 
Werte fiir brachykephale Populationen keine feststehende Giiltigkeit. In 
Tabelle 6 sind einige Werte angegeben, die sich allerdings auf Schadel oder auf 
eine Auslese von Studierenden beziehen, und nach denen fiir die auBeren Norm­
grenzen teilweise hohere Werte angenommen werden miissen. 

Tabelle6. 

Autor I Untersuchte I z I L.-oh:::index I dhb I db I L.-O~~:::index 1 

rp 1 Var -Br I a rp rp <P IVar -Br I a , 

HACKER Wiirttemh. 
I 

Schadel 150 63,6 - - 77,5 82,6 64,5 - - 77,7 - 82,7 
BlED Oberbal:d' 

Sc .. el 150 66,2 61-73 - 78,5 84,4 66,5 60--78 - 78,5 - 84,8 
BACH-

68,4151 9614,5 
ROTT Miinch.Stud. 323 - - 66'°159-76 3,4 79,1 4,1 83,5 

ARNOLD Leipz. Stud. 1556 80,5 84,5 -1-

ARNOLD weist darauf hin, daB die Hohenindices seines Materiales hohere 
Werte als bei Ungebildeten ergaben und glaubt Beziehungen zu dem ebenfalls 
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vermehrten Langenwaehstum des Korpers annehmen zu konnen; doeh ist eine 
Korrelation zur Korperlange nieht sieher feststellbar (wie aueh aus Tabelle 34b 
in ARNOLDS Arbeit hervorgeht). 

Wahrend sieh aus Tabelle 7 (S. 59) eine indirekte Korrelation der groBten 
Kopflange zum Hohenindex ergibt, da bei zunehmender Kopflange die OhrhOhe 
in weit geringerem Grade ansteigt, ist aus ARNOLDS Statistik (1. e. Tab. 34b) 
ersiehtlieh, daB bei Ordnung naeh KorpergroBenklassen der Hohenindex ziemlieh 
konstant bleibt. 

Wenn aueh bei manehen braehykephalen Populationen schon Werte des 
Hohenindex iiber 73 als "anormaler Hypsikephalus" bezeiehnet werden miissen, 
konnen wir jedenfalls ganz allgemein, bei brachykephalen Populationen ebenso 
wie bei mesokephalen, Werie iiber 77 mit Sieherheit als anormale ansehen 

Bei Turmschadeln wird, wie sich aus Tabelle 2 ergibt, dieser Grenzwert 77 
ohne Ausnahme iiberschritten. Es besteht also stets ein anormaler Hypsikephalus. 
In 80% der FaIle betragt der Wert sogar iiber 80 (Mittel bei Mannern 84,5, 
Frauen 82,6). 

Die Gestaltanomalie des Turmschadels besteht ft.ber nicht allein in einer 
anormalen Hohenentwieklung des Schadels im Sinne des Hypsikephalus. Ein 
Hypsikephalus kann trotz anormaler Hohenentwicklung wohlgestaltete Umrisse 
aufweisen. GUNTHER (5) hat daher besonders darauf hingewiesen, daB das 
Wesentliche bei der Turmgestalt des Schadels in der "Deformation" liegt. 

§ 3a. Der BreitenohrhOhenindex hat im allgemeinen bei dolichokephalen 
Rassen hOhere Werte als bei brachykephalen. In Mitteldeutschland schwankt 
der Mittelwert um 77. Bei Dolichokephalen betragt er oft iiber 100. 

Bei typischen Turmschadeln der Tabelle 2 schwankt der Index zwischen 
84 und 104 und betragt im Mittel 94. Ein Wert iiber 100 wird nur einmal er­
reicht. Naeh dem anthropologisehen Schema sind diese Werte als "akrokephal" 
zu bezeichnen (vg1. Tabelle 4). Es besteht hier ein gewisser Gegensatz zu nor­
malen Kopfformen, indem dolichokephale Kopfe oft "akrokephal" und braehy­
kephale (z. B. alpine Volkergruppen) meist tapeinokephal sind. Ein brachy­
kephaler Bayer oder Schweizer erscheint im Profil hoch, in der Norma occipitalis 
aber niedrig. 

§ 4. Der KalottenhOhenindex steht in einer gewissen Beziehung zum Langen­
ohrhohenindex; doeh besteht kein direkter Parallelismus. Die Kalottenhohe hI 
entspricht dem Lote des hochsten Punktes des Mediansagittalbogens auf die 
Linie Nasion-Inion. Bei normalen Schadeln betragt der Wert des Kalotten­
hohenindex JhI = 100 hI:l nach ENSLIN etwa 50-58, der Mittelwert etwa 55. 

ENSLIN fand bereits, daB der Kalottenhohenindex bei Turmschadeln in der 
Regel iiber 58 betragt. Er fand in seinen Fallen Werte zwischen 58 und 62, 
im Mittel 59,6. Diese Erfahrung wird durch GUNTHERS Beobachtungen be­
statigt, der bei typischen Fallen stets Werte iiber 58 fand. 

Bei normalen Schadeln fand ENSLIN ferner, daB der FuBpunkt des Lotes 
hI auf der Linie Nasion-Inion meist hinter deren Mittelpunkt nach dem Inion 
zu liegt. Wahrend die Lange Nasion bis Schnittpunkt bei Normalen durch­
schnittlich 58% der ganzen Linie Nasion-Inion betrug, fand ENSLIN bei Turm­
schadeln Werte zwischen 47,8 und 59,3 (Mittel 52). GREIG glaubt, daB beim 
kongenitalen Turmsehadel der Apex sich an oder nahe dem Bregma befinde, 
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wahrend beim nicht kongenitalen Turmschadel groBere Abweichungen vorkom­
men sollen. 

§ 5. Die Differenz d del' OhrhOhe und KalottenhOhe (d = h - hl) weist bei 
Turmschadeln sehr verschiedene Werte auf und steht in Beziehung zu gewissen 
Kompensationserscheinungen. 

Die bisherigen Erorlerungen ergaben, daB die Schadelkapazitat des Turm­
schadels - auBer bei Mikrocephalie - stets normale Werte aufweist. Da abel' 
stets eine Verminderung des Schadelumfangs besteht, welche auf eine H ypo­
pla8ie del' Schiidelba8i8 zurlickzufiihren ist, muB eine Kompensation del' Schadel­
kapazitat in del' vertikalen Richtung erfolgen. Diesel' Ausgleich geschieht 
einerseits in del' Richtung nach oben und wird durch das stets vorhandene 
Kriterium des anormalen Hypsikephalus bestatigt. 

Wenn abel' del' Ausgleich lediglich in diesel' Richtung erfolgen wiirde, so 
mliBte ein direkter Parallelismus zwischen Ohrhohenindex und Kalottenhohen­
index bestehen. Dies ist abel' nach GUNTHERS Untersuchungen nicht odeI' 
nur in beschranktem MaBe del' Fall (wie sich aus Arbeit I. c. 5, Tabelle 4 ergibt). 
Die Abweichung von diesem Parallelismus kommt dadurch zustande, daB 
auBer del' Kompensation nach oben durch Erhohung del' Schadelwolbung auch 
eine Kompensation nach unten durch Depression del' Schadelbasis, besonders 
del' mittleren Teile des Schadelgrundes erfolgt ("basilare Lordose"). 

Del' Grad del' Depres8ion del' &hiidelbasi8 steht in keiner direkten, abel' 
einer gewissen Beziehung zur GroBe del' Differenz d. Eine starkere Depression 
del' Schadelbasis kann man besonders in den Fallen del' Tabelle 2 annehmen, 
bei denen die Differenz d libel' 3,5 betragt. Eine starke Depression ist schon 
auBerlich durch eine tiefe Lage des Ohrloches ausgezeichnet. 

Turmschadel mit gleicher OhrhOhe und gleichem Hohenindex konnen daher 
ein sehr vel'schiedenes Verhalten del' Schadelbasis zeigen (vgl. GUNTHER I. c. 5, 
Tabelle 3). Die FaIle mit stark erhOhtem KalottenhOhenindex werden in star­
kerem Grade als Turmschadel imponieren als diejenigen FaIle, bei denen durch 
Ausgleich nach unten die Hohenkompensation (nach oben) in geringerem Grade 
ausgepragt ist. 

§ 6. Das Indexprodukt ~ = b . h: 12 ist als metrisches Indizium des Turm­
schadels von Bedeutung. Es wird gewonnen, indem man den durch 100 divi­
dierten Langenbreitenindex und Langenhohenindex multipliziert. Das Produkt 
del' zugehorigen Mittelwerle europaischer Populationen schwankt nul' wenig 
um den Mittelwert 0,55. 

Ferner habe ich (I. c. 2, S. 725) darauf hingewiesen, daB auch die entsprechen­
den Produkte del' N ormgrenzen einer brachykephalen Population fast die gleichen 
Werle haben wie bei mesokephalen Populationen. Man kann daher allgemein 
sagen, daB eine geringe relative Breite durch eine groBere relative Hohe kom­
pensiert wird" (GUNTHER 3). 

Dieses Verhalten ist in del' Anthropologie lange bekannt. Nach WELCKER 
ist bei Dolichokephalie die Hohe 5 % groBer als die Breite, bei Brachykephalie 
etwa 6% kleineI'. Nach TSCHUGUNOW haben alle eigentlich langen Schadel 
einen Breitenhohenindex libel' 100, kUl'zen Schadel dagegen unter 100. Bei 
Schadeln vom gleichen Typus wird nach BOAS eine Breite libel' Mittel kom­
pensiert durch Lange und Rohe unter Mittel. Diese Beziehung geht auch aus 
einer Tabelle bei MARTIN (I. c. S. 805) hervor. 
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Innerhalb einer. Population fanden PEARSON und DAVIN folgende Kor­
relationen. 

Korrelation . 
r 

Jb X h 
+0,42 

Bei Indexproduktwerten fiber 0,67 kann man nach GUNTHER (3) anormale 
Verhaltnisse annehme.o. 

Bei Turmschadeln findet man meist anormal hohe Werte des Indexproduktes. 
In GUNTHERS Material betrugen 88% der Werte des Indexproduktes uber 
0,67. Die Werte schwa~ten zwischen 0,65 und 0,86. 

§ 7. Das Verhiiltnis der OhrhOhe zum Kopfumfang (h: u) zeichnet sich durch 
die Unabhangigkeit von der relativen Lange des Schadels aus. In Tabelle 7 
sind diese Werte (nach Messungen von BACH an Munehener weibliehen Studenten) 
naeh GroBenklassen der Korperlange geordnet. Es ergibt sieh, daB der Quotient 
h: u in allen GroBenklassen nur unbedeutend von dem Mittelwert 0,220 abweieht. 

Tabelle 7. 

Autor Population 

1 

I 

12 171 116 527 87,2 67,7 0,220 100 ! R. MARTIN Bayern ~ 
28 174 117 533 86,2 67,2 0,220 100 
62 177 117 542 85,7 67,4 0,216 98,4 
58 180 118 547 84,0 66,8 0,216 98,4 
61 183 122 552 83,4 66,4 0,221 100,5 
48 186 121 557 81,9 65,2 0,218 99 
30 189 120 562 81,0 63,8 0,214 97,5 I 
16 

1 
192 122 566 79,7 63,9 0,2161 98,4 I 

I 

8 195 124 571 78,3 63,5 0,217 98,7 
I 

323 1 182 1 121 1 551 1 83,5 1 66,0 1 0,220 1100 1 

292 I 112 511 0,220 100 MINKIN Russen ~ 
124 554 0,224 102 KOGANEI Chinesen ~ 
119 528 0,225 102 CZEKANOWSKI Pygmaen~ 
115 524 0,220 100 

" " ~ 

131 I 556 0,235 107 BARONAS Littauer ~ 
125 I 539 0,232 105 

" " ~ 
127 550 0,231 105 JOCHALSON Jakuten ~ 

125 519 0,241 109 MONDIERE Cambodscha ~ 
140 520 0,270 122 

" Annamiten ~ , 

Naeh GUNTHER weicht der Hohenumfangsindex 455 h: u bei Normalen 
nur wenig vom Durehsehnittswert 100 abo Aus Tabelle 7 ergibt sieh, daB diese 
Regel aueh fUr andere Volker (Chinesen) und selbst fur kleinkopfige Populationen 
(Kleinrussen, Pygmaen) gilt. Doeh gibt es aueh Rassen mit starkeren Abwei­
ehungen (vgl. S. 62). 

Der Hohenumfangsindex ist bei Turmsehadeln stets uber den normalen 
Durehsehnittswert erhOht. In GUNTHERS Material (Tabelle 2) betragt der 
Durehsehnittswert fur die mannliehen FaIle 125, fur die weibliehen 123. Vier 
Funftel der FaIle haben einen Indexwert uber 120. 
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Die Werte der aus Kalottenhohe und Umfang gebildeten Quotienten gehen 
den Ohrhohen-Umfangsquotienten bei Turmschadeln nicht genau parallel aus 
den in § 4 angegebenen Griinden. 

§ 8. Zusammenfa8sung. Die Richtigkeit des intuitiven Urteiles iiber das 
Vorhandensein des Merkmales "Turmschadel" wird gestiitzt durch folgenden 
Komplex metrischer Indizien. 

1. Kopfumfang stets verkleinert (unter 53,5). 
2. OhrhOhenindex stets anormal vergroBert (iiber 77). 
3. Kalottenhohenindex stets groBer als 58. 
4. Indexprodukt ~ meist anormal erhOht (iiber 0,(7). 
5. Hohenumfangsindex meist erhOht (iiber 120). 
6. Kopfindex meist iiber 86 (Hyperbrachykephalie). 

GUNTHER (5) stellt die Forderung auf, daB als Beleg fiir die Richtigkeit 
der intuitiven Diagnose des typischen Turmschadels mindestens 5 positive 
metrische Indizien vorhanden sein miissen. Die Diagnose ist also an eine objektiv 
nachweisbare Bedingung gekniipft; doch ist die Erfiillung dieser Bedingung 
allein noch nicht fiir die Existenz des Turmschadels beweisend. 

Von GUNTHER (5) wurde der Nachweis gebracht, daB es auch Schadel gibt, 
bei denen die metrischen Indizien positiv sind, ohne daB die typische Gestalt 
des Turmschadels intuitiv nachweisbar ist. Der praktische Wert der metrischen 
Indizien liegt also nur darin, daB ihr Fehlen die Richtigkeit der intuitiven Be­
hauptung eines Turmschadels bezweifeln laBt. 

In einem besonderen FaIle ist die Kontrolle der metrischen Indizien nicht 
ohne weiteres anwendbar. Die KopfmaBe beziehen sich im allgemeinen auf 
gleichsinnige Kriimmungen der Schadelwolbung mit nach auBen gerichteter 
Konvexitat. Bei ungleichsinnigen Kriimmungen mit Auswolbungen und Ein­
dellungen ergeben sich andere Verhaltnisse. Wenn ein Hinterhauptswulst 
(Torus occipitalis) mit dariiberliegender Eindellung besteht, so wird das Haupt­
maB der groBten Schadellange und auch das UmfangsmaB vergroBert, ohne daB 
eine entsprechende Zunahme der Schadelkapazitat erfolgt. Das LangenmaB 
und aIle darauf bezogenen Werte erleiden durch diese Anomalie eine Verschie­
bung. Daher wird auch die Bedeutung der metrischen Indizien verschoben. 

GUNTHER (1. c. 5, Fall 37) beschrieb einen Fall, welcher mit Sicherheit als 
Turmschadel und Mikrocephalus angesprochen werden muBte, obwohl er nur 
3 positive Indizien aufwies. Auf dem Wege der Zeichnung gelang mit Wahr­
scheinlichkeit der Nachweis, daB nach Ausgleich des Torus occipitalis 5 bis 6 
Indizien positiv waren. In solchen Fallen ist also eine Kontrolle nur nach 
Vornahme dieser Korrektur moglich. 

Auf besondere Kombinationsformen solI erst spater eingegangen werden. 

III. Die Haufigkeit des Turmsehadels. 
Exakte statistische Untersuchungen iiber die Haufigkeit des Turmschadels 

liegen nicht vor. Wir sind nur auf grobe Schatzungen angewiesen. Nach 
GUNTHER (1) kann man im allgemeinen annehmen, daB die Haufigkeit einer 
Anomalie in einer Bevolkerung meist viel weniger als 5% betragt; ferner schlug 
GUNTHER (12) vor, bei einer Haufigkeit von weniger als 1 :2000 von seltener 
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Anomalie (An. rara) und bei weniger als 1 :100 000 von sehr seltener Anomalie 
(An. rariss.) zu sprechen. 

Aus der alltaglichen Erfahrung im Umgang mit Menschen heraus kann 
man sagen, daB man bei europaischen Populatiomm nur selten Turmschadeln 
begegnet. Wenn man aber besonders auf das Merkmal achtet, wird man im 
Laufe der Jahre doch mehrere Falle finden. 

Es liegt daher wohl an der Enge des Beobachtungskreises, wenn GREIG, 
der sich sehr eingehend mit dem Thema beschiiItigt hat, sagt: "oxycephaly is 
so uncommun that no observer can record from personal experience many 
cases of it." 

Ich habe im Laufe mehrerer Jahre unter einem sehr groBen Krankenhaus­
material doch eine groBere Zahl von Turmschadeln beobachtet. In Rontgen­
instituten, denen solche Falle zur Spezialuntersuchung iiberwiesen werden, 
findet in dieser Hinsicht eine Auslese statt. So ist es erklarlich, daB das "klinische 
Turmschadelmaterial" SCHULLERS die stattliche Zahl von 67 Fallen erreicht. 

Es gibt einige altere Statistiken iiber die Haufigkeit des Turmschadels; 
da diese sich aber auf Geisteskranke oder Verbrecher - also ein anormales 
Material mit Haufung verschiedener anormaler Merkmale - erstrecken, sind 
sie als Auslesematerial nicht maBgeblich fiir die Haufigkeit dieses Merkmales 
in einer ganzen Population. 

KNECHT fand unter 1214 Verbrechern 12,4%, LOMBROSO unter 383 Ver­
brecherschadeln 4,9 %, GANTER unter 345 Geisteskranken 2,3% Turmschadel. 
Vielleicht enthalten diese sehr hohen Zahlen auch andere Schadeldeformationen. 

JENTSCH fand unter 194 Unfallneurotikern drei Turmschadel (= 1,5%) 
und eine groBe Zahl anderer Anomalien (6,70f0 Klinokephalie, 3,6% Carina 
metopica); auch hier handelt es sich noch um eine besondere Auslese. Anderer­
seits konnte MELTZER in einer Schwachsinnigenanstalt unter etwa 1000 In­
dividuen nur einen "Hochkopf" feststellen. 

JUNIUS und ARNDT achteten bei Sektionen von 1342 Paralytikern auf das 
Vorkommen von Turmschadeln; sie fanden unter 917 Mannern zwei und unter 
425 Frauen keinen Turmschadel. Hiernach ergibt sich eine Haufigkeit von 
0,1--0,2%. Doch kann man auch hier eine gewisse Auslese vermuten. 

Wenn man von der Tatsache ausgeht, daB der Durchschnittswert der Hohen­
indizes des Turmschadels nach meiner Tabelle 2 etwa 83 betragt und daB in 
80% der Falle der Wert 80 iiberschritten wird, so ergibt ein Vergleich mit der 
bei GUNTHER (1. c. 2, Tabelle 12) angefiihrten Kollektivreihe der Hohenindices 
von 1240 Deutschen, daB dort ein Wert iiber 80,5 nur einmal erreicht wird; 
dieser Fall braucht aber kein Turmschadel zu sein. 

Vorlaufig mochte ich eine Frequenz des Turmschadels von weniger als 
0,1 % in einer Bevolkerung und demnach etwa eine Anomalia rara annehmen. 
Dabei muB aber auf die Moglichkeit von Rassenunterschieden hingewiesen 
werden. 

IV. Beziehungen zur Rassenkonstitution. 
Als Rassenmerkmal kommt der Turmschiidel beirn Menschen nicht vor. 

Bereits 1851 wies ENGEL darauf hin, daB es wohl keine Rasse gibt, bei welcher 
diese Form den gewohnlichen Typus darstellt. 
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Uber die Haufigkeit des Turmschadels bei verschiedenen Rassen liegen 
keine exakten statistischen Beobachtungen vor. Trotzdem kann man als 
sichere Tatsache hinstellen, daB Rassenunterschiede dieser Haufigkeit existieren. 

Es ist wahrscheinlich, daB bei Volkern, welche relativ hohe Mittelwerte 
des Kopfindex, Ohrhohenindex oder Kalottenhohenindex haben - besonders 
bei relativ geringen Mittelwerten des Kopfumfanges -, der Turmschadel als 
eine extreme Variante etwas haufiger vorkommt. 

Von Volkern mit hOheren Graden der Hypsikephalie (tiber 73) und "Akro­
kephalie" (Breiten-Ohrhohenindex tiber 86) sind zu nennen Eskimos, Kirgisen, 
Baschkiren, M'Baka, Ratua, Colorado-Indianer. 

Man kann annehmen, daB Ul1ter hyperbrachykephalen Population en der 
vorderasiatischen (hethitischen) Rasse, wie Armeniern, Persern, Juden und der 
dinarischen Rasse Europas Turmschadel relativ haufiger beobachtet werden. 
Das gleiche kann man bei den Annamiten vermuten, die einen sehr hohen Hohen­
umfangsindex haben (vgl. Tabelle 7). - Bei Javanern, die sich durch Klein­
kopfigkeit (Umfang <'3 52,6, S! 51,2) und Hyperbrachykephalie (61% <'3, 
70 % S!) auszeichnen, kommen nach TRAVAGLINO haufiger ·Turmschadel und 
steile Hinterhauptsform vor. 

Beachtenswert ist die Feststellung, daB die Rassenvariabilitat innerhalb 
des Menschengeschlechts hinsichtlich der Mittelwerte eines Merkmales etwa 
die gleiche Variationsbreite oder Streuung aufweist, wie die Variabilitat dieses 
Merkmales in einer Population (vgl. Tabelle 8). 

Tabelle 8. 

I ndices des Kopfes IRassenvariation derl Rassen Var Breite I Normbereich I Normbreite Mittelwerte '.' Mitteldeutschland 

Kopfindex .... 
Hiihenindex . . . 
Kalottenhiihenindex 

72-90 
60-77,5 
56-65 

18 
17,5 
9 

77-92 
55-73 
50-58 (?) 

V. Beziehungen zum Lebensalter und Geschlecht. 

15 
18 

8 

Die Anomalie des Turmschadels ist meist schon beim Neugeborenen deutlich 
ausgepragt und erfahrt im Laufe des Wachstums nur geringe Veranderungen. 
Wenn der Turmschadel sich erst im Verlaufe des extrauterinen Wachstums 
ausbilden sollte, mtil3te auch der Langenhohenindex eine physiologische Alters­
progression aufweisen. Es gibt aber sichere statistische Unterlagen, daB dieser 
Index yom Alter unabhangig ist. PEARSON bestimmte bei 2313 mannlichen 
Personen im Alter von 5-20 J ahren den Langenhohenindex in den verschie­
denen Altersklassen und fand einen Korrelationsindex r = + 0,008 ± 0,01, 
also keine Korrelation. 

Das Bestehen des Turmschadels beim Neugeborenen wurde mehrmals sicher 
bezeugt (POWER, MELTZER, ESKUCHEN, HOCHSINGER, KUTTNER, SIEMENS), 
wahrend exakte Feststellungen tiber die Ausbildung eines Turmschadels in 
spateren Lebensjahren nicht vorliegen. Nach GREIG ist der "echte" Turmschadel 
stets kongenital ausgebildet und zu unterscheiden von den nicht kongenilialen, 
unechten Formen. 

Uber die Beziehungen zum Ge8chlecht sind vorlaufig keine sicheren Unter­
lagen vorhanden. Auf Grund der Literatur und eigenen Beobachtung nehmen 
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manche Autoren eine mannliche Pravalenz an. So betrafen 67 eigene FaIle 
SCHuLLERs"groBtenteils" mannliche Individuen. V ATERNAHM schatzt 60% a. 
1m klinischen Teil wird auf diese statistische Frage naher eingegangen. 

Diese Pravalenz ist aber nur eine scheinbare, weil diese Formanomalie 
beim mannlichen Geschlecht deutlicher in Erscheinung tritt, wahrend sie beim 
weiblichen Geschlecht durch die Haartracht mehr oder weniger verdeckt wird, 
so daB sie der unbefangenen Beobachtung entgeht. BENEDIKT behauptete sogar, 
daB Oxykephalie bei Frauen "sehr gewohnlich" ist. 

Wenn der Beobachter auf dieses Merkmal besonders eingestellt ist, so wird 
naturlich diese Tauschung durch die Haartracht fortfallen. In meinem eigenen 
Material ist eine Pravalenz des mannlichen Geschlechtes bei solitaren Turm­
schadeln nicht feststellbar. Ich publizierte als solitare Falle 9 a und 12 ~. 

SIEMENS achtete bei eineiigen Zwillingen (EZ) besonders auf Turmschadelbildung. 
In seinem Materiale fanden sich 3 weibliche und 2 mannliche EZ-Paare (vgl. 
S. 64). 

Wenn wir die Bedeutung der metrischen Indizien berucksichtigen, so kann 
man eher eine weibliche Pradisposition vermuten. Denn der weibliche Ge­
schlechtsdimorphismus weist formale Tendenzen auf, welche in der Richtung 
der fUr Turmschadel giiltigen metrischen Indizien liegen. 

1. Der Kopfumfang ist bei Frauen etwas kleiner. 
2. Der Langenhohenindex zeigt beim weiblichen Geschlecht oft hohere 

Mittelwerte. Nach MARTINS Tabelle (1. c. S. 805) weist dieser Index bei 13 unter 
18 verschiedenen Rassen eine weibliche Pravalenz auf. Diese allerdings geringe 
weibliche Pravalenz ist auch aus Tabelle 6 ersichtlich. Allerdings haben andere 
von MARTIN erwahnte Messungen (WELCKER, ECKER, GIUFFRIDA) das Gegen­
teil ergeben, so daB eine allgemein giiltige Regel nicht vorzuliegen scheint. 

3. Der Kopfindex (Langenbreitenindex) ist ebenfalls beim weiblichen 
Geschlecht zuweilen etwas groBer (vgl. Tabelle 6). 

VI. Frage der Erblichkeit. 
Der Turmschadel als isolierte Konstitutionsanomalie ist in der Regel nicht 

erblich bedingt; er ist also keine genetische Konstitutionsanomalie. 
In GUNTHERS Materiale isolierter Turmschadel lieB sich in keinem FaIle 

der sichere Nachweis der Erblichkeit bringen. Auch GREIG weist auf die Selten­
heit solcher Falle hin, bei denen Erblichkeit in Frage kommt. 

Das Vorkommen in mehreren Generationen wird au Berst selten berichtet. 
MANCHOT teilte 4 Falle in 3 Generationen mit, STEPHENSON das Vorkommen 
bei Mutter und 2 von 5 Kind ern, OGILVIE und ebenso SCHMIDT bei Mutter 
und Kind. Es schalten fUr diese Betrachtungen diejenigen FaIle aus, welche 
in Kombination mit einer erblichen Anomalie, wie hamolytischem Ikterus oder 
Syndaktylie, vorkommen, sowie die Dysostosis craniofacialis. 

Geschwisterfalle wurden von einigen Autoren mitgeteilt (BU:TTERWORTH, 
PEIPER, VELHAGEN, HARMAN). Die Blutsverwandtschaft der Eltern (KLEIN­
SCHMIDT, STREBEL) hat bei solitaren Fallen keine besondere Bedeutung. 

Von groBer Wichtigkeit fiir unser Problem ist die Zwillingsjorschung, be­
sonders die Untersuchungen von SIEMENS und v. VERSCHUER. 

Turmschadelbildung bei beiden Zwillingen kommt zuweilen vor; OLLER 
beobachtete I Fall, v. VERSCHUER 2 Falle, SIEMENS I Fall, MARQUE I Fall. 
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HANHART sah 2 identische Drillinge mit TurmscMdel, wahrend der 3. Drilling 
normale Kopfform hatte. 

(:)fter dagegen wurden Zwillingspaare beobachtet, bei denen nur der eine 
Zwilling mit Turmschadel behaftet war (ESKUCHEN, MmIMANOFF, v. VER­
SCHUER, SIEMENS). 

"Ober die Haufigkeit des TurmscMdels bei Zwillingen und zwar bei eineiigen 
(EZ) und zweieiigen (ZZ) gibt Tabelle 9 AufschluB. 

Tabelle 9. 

I Zwil-
Zahl Turmschlidel in Prozenten 

Autor Hnge der 
beide Zwillinge I angedeutet bel 

Paare ein Zwilling 1 Zwilling kein Zwilling 

v. VERSCHUER 
I 

EZ i; 3,5 ± 2,5 
I 

3,5± 2,5 14,0 ± 4,6 79,0 ± 5,4 
V. VERSCHUER 

I 

ZZ 

I 
- 4,2± 3,0 - 95,8 ± 3,0 

SIEMENS EZ 50 2,0± 2,0 
I 

8,0 ± 3,8 - 90,0 ± 4,2 
SIEMENS. ZZ 36 - 5,5± 3,8 - 94,5 ± 3,8 

Man sieht aus diesen Werten, daB der Turmschadel bei eineiigen und zwei­
eiigen Zwillingen viel Mufiger vorkommt als bei Nichtzwillingen (vgL S. 61). 
Ein Unterschied in der Haufigkeit bei EZ und ZZ laBt sich aus diesen Zahlen 
nicht erschlieBen und ist auch nicht wahrscheinlich. 

Ferner ergibt sich aus diesen Untersuchungen, daB beim Turmschadel auch 
gewisse Erbfaktoren eine Rolle spielen k6nnen, denn Turmschadelbildung 
beider Zwillinge kommt bei 2-3% der EZ, nicht aber bei ZZ vor. 

Haufiger wird aber bei Zwillingen Diskordanz dieses Merkmales beobachtet. 
Sowohl bei EZ als bei ZZ ist in etwa 5% der Falle nur ein Zwilling mit Turm­
schadel behaftet. Da die kraniometrischen Verhaltnisse dieser diskordanten 
EZ-Paare besonderes Interesse beanspruchen k6nnen, sind in Tabelle 10 einige 
Beispiele nach v. VERSCHUER und SIEMENS zusammengestellt. 

Tabelle 10. 

Autor ..... V. VEBSCHUER SIEMENS 

EZ.Alter .•. 18 

I 
15 

1 
10 I i fo I 

9 

Geschlecht .. ~ I 
, 

~I • ~ I 
, 

I ~ I 
, cJ ~ I 

, 
Nr ...... 1 2 1 4 6 6 7 8 I 9 11 12 

K.-Lange .. 
1 

169 157 1 182 1731 170 1581 163 1441 166 160 172 157 
Breite .. 153 147 161 158 151 148 144 130 143 144 150 145 
Hohe (Ohr) . 119 122 131 136 123 122 107 124 113 126 114 124 
Kapazitat 1230 1130 1540 1490 1260 1140 1010 930 1070 1160 1180 1130 

u 530 504 565 538 538 511 488 447 509 480 516 490 
Jb 905 93,6 88,4 91,3 88,8 93,7 88,3 90,3 86,1 90,0 87,2 92,4 
Jh 70,4 77,7 72,0 78,6 72,4 77,3 65,7 86,0 68,2 78,8 66,2 79,0 

Jbh 77,8 82,9 81,4 86,1 81,5 82,6 74,4 95,5 79,0 87,5 76,0 85,5 
S 0,63 0,73 0,63 0,72 0,64 0,72 0,58 0,78 0,59 0,71 0,57 0,73 

455 h: u 102 1 110 105 1115 i 104 109 100 126 101 120 100 ll5 

Morphoiogische GesichtshOhe I 119 116 105 109 104 109 114 110 
Kleine Stirnbreite. . . i 114 113 91 88 99 100 99 100 
J ochbogenbreite ... ! 132 128 115 113 114 116 126 132 
Unterkieferwinkelbreite 

I 96 96 891 85 871 86 931 94 
Qanze KopfhOhe ... I 198 209 188 197 205 204 190 200 
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Die Zahlen der in Tabelle 10 enthaltenen 6 Zwillingspaare lehren, daB von 
den angegebenen 5 metrischen Indizien bei allen Turmschadelzwillingen die 
Werte des Kopfindex (Jb), Hohenindex (Jh ) und Indexproduktes (~) stets 
positiv sind. Der Breitenhohenindex erweist sich als wenig brauchbar fUr die 
Turmschadeldiagnose. Der Kopfumfang ist stets verkleinert; die Werte konnen 
mit Riicksicht auf das Alter in allen Fallen auBer bei Nr. 4 als positiv bezeichnet 
werden. Auch der Hohenumfangsindex ist bei allen Turmschadelfallen gegen­
iiber den anderen Zwillingen betrachtlich erhOht; doch kann er nur einmal 
(Nr. 8) entsprechend den Forderungen GUNTHERS als positives Indizium be­
wertet werden. Es handelt sich daher meist um geringe Grade des Turmschadels. 
Der Hohenumfangsindex der normalkopfigen Zwillinge weicht nur wenig von 
100 abo Die Werte der Gesichtsmasse haben keine unterschiedliche Bedeutung. 

Aus den kraniologischen Untersuchungen von SIEMENS hat sich aber weiter­
hin ergeben, daB auch dann, wenn keine Turmschadelbildung des einen Zwillings 
vorliegt, einer der beiden Zwillinge fast immer einen geringeren Kopfumfang 
und hohere Werte aller iibrigen Indizien, also eine in der Richtung des Akro­
kranium liegende Formveranderung des Schadels aufweist. Man kann die biolo­
gische Regel vermuten, daB das Kopfwachstum des einen Zwillings infolge 
Raumbeengung gehemmt wird; die gegenseitige Lagerung der Feten hat dabei 
zweifellos Bedeutung. 

In Tabelle 11 sind nach Messungen von SIEMENS Werte fUr drei EZ-Paare 
ohne Turmschadel zusammengestellt (Nr. 13-18), von denen nur Nr. 18 der 
angegebenen Regel nicht vollig entspricht. Bei Nr. 16 sprechen sogar die metri­
schen Indizien fiir die Diagnose "Turmschadel". Zwilling Nr. 20 wurde als 
Turmschadel diagnostiziert; doch laBt der Mangel an positiven metrischen 
Indizien vermuten, daB der hier bestehende Torus occipitalis die metrischen 
Werte verschoben hat. SchlieBlich enthalt die Tabelle 11 noch ein Beispiel 
von geringer Turmschadelbildung beider EZ. 

Tabelle 11. 

Alter ...... 11 1-~-rr-I 9 7 13 

Geschlecht ~ I ~ ~ ~ ~ Q. , , 
Nr . . . . . . . 13 I 14 15 I 16 17 IS 19 20 21 22 

I I 168 I 
I 

K.-Lange 174 165 175 
i 

169 I 156 179 174 150 157 
Breite 148 144 145 145 

I 
143 137 154 152 139 141 

Hiihe (Ohr) 114 112 134 134 ! 128 III 124 126 117 116 
Kapazitat 1175 1070 1360 1320 1230 950 1365 1335 980 1030 

Umfang 

I 

528 514 519 502 511 480 537 512 486 484 
Jb 85,1 87,3 82,9 85,8 85,1 87,8 86,0 87,4 92,7 89,8 
J h 65,51 68,0 76,5 79,2 76,0 71,2 69,2 72,5 78,0 74,0 
Jbh 77,0 77,8 92,5 92,5 89,5 81,0 I 80,5 83,0 84,2 82,3 
~ 0,56 0,58 0,64 0,68 1 0,65 0,62 0,59 0,63 0,72 I 0,67 

455h:u 99 I 100 117 121 I 108 105 I 105 112 llO I 109 

Die Schadelkapazitat ist, wie sich aus Tabelle 10 und 11 ergibt, trotz dem 
kleineren Kopfumfang des einen Zwillings nicht oder in nur unbetrachtlichem 
Grade vermindert und daher durch Hohenkompensation in geniigendem MaBe 
ausgeglichen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 5 



66 HANS GUNTHER: 

Als auffiiJlige Tatsache ist noch mitzuteilen, daB der Turmschadelzwilling 
oder der mit geringerem Kopfumfang und groBerem Hohenindex versehene 
Zwilling stets der Zweitgeborene ist. Diese schein bare Regel trifft in 7 Failen 
der Beobachtungen v. VERSCHUERS zu und entspricht wohl der gynakologischen 
Erfahrung (STRASSMANN, 04), daB bei EZ das leichtere und daher im Wachstum 
gehemmte Kind fast immer als zweites ge boren wird. 

Die Zwillingsforschung liefert also den Beweis, daB der Turmschadel in 
der Mehrzahl der Faile eine nicht erblich bedingte Konstitutionsanomalie ist, 
welche vermutlich durch mechanische Hemmungen, resp. Keimschadigungen 
des einen Zwillings zustande kommt .. Man kann daher annehmen, daB auch bei 
Nichtzwillingen besondere, intrauterine Druckverhaltnisse, resp. Keimes­
schadigungen fUr die Turmschadelgenese eine entscheidende Bedeutung haben. 
AIle klinischen Erfahrungen bekriiftigen die Auffassung, daB nur bei einem 
geringen Teile der Turmschadelfalle anormale Erbfaktoren eine genetische 
Bedeutung haben konnen. 

VII. Die Entstehung des Turmschadels. 
Der Turmschadel ist eine Konstitutionsanomalie, welche sich nur in fruhen 

Perioden des Schadelwachstums ausbilden kann. Ehe auf die Frage der speziellen, 
ursachlichen Faktoren eingegangen wird, muB zunachst erortert werden, welche 
Faktoren vom allgemeinen, physiologischen Standpunkte des Knochenwachstums 
aus betrachtet eine entsprechende Schadelform bewirken konnen. 

1. Allgemeine Itiologie. 
Fur das Verstandnis des Schadelwachstums ist von geringerer Wichtigkeit 

das allgemeine Langen- und Flachenwachstum bestimmter Knochen, sondern 
vielmehr das harmonische Zusammenwirken verschiedener Wachstumszimtren. 
Ein biologisches Verstehen dieser Vorgange ist nur mit fortschreitender Ent­
wicklung der Konstitutionslehre moglich. Wir gehen von dem Kardinalpunkt 
der Konstitutionslehre - dem Begriff der Konstitution als hochkompliziertem 
Ordnungskomplex - aus. Storungen dieser Ordnung konnen Abweichungen 
in der ontogenetischen Entfaltung bedingen. Das Wesen der auBerst kompli­
zierten Wachstumsvorgange im Gewebe, speziell im Knochen, konnen wir nicht 
entratseln. Unsere Forschung kann nur auf sehr engen Pfaden in diesen Urwald 
des Lebens eindringen, ohne ihn jemals in seiner Totalitat erfassen zu konnen. 

Ausgehend von dem Wachstum der knorpelig praformierten Teile des Schadels 
sei daran erinnert, daB die Histologie einen groben Einblick in die Ordnung 
dieses Gewebes gewahrt, indem sie z. B. an den Epiphysenknorpeln die Saulen­
ordnung der Knorpelzellen erkennen liiBt. Die Knorpelmasse bildet - um mit 
HEIDENHAIN zu sprechen - ein "bestimmt qualifiziertes Histosystem", dessen 
Verfassung in der auBeren Gestalt doch nur sehr begrenzt in Erscheinung tritt. 
"Nun schweben aber die Knorpelzellen in der umgebenden Intercellularsub­
stanz wie die Gestirne im Weltenraume." Das Wesentliche bei diesem Ver­
gleich ist die raumliche Ordnung. Die entwicklungsphysiologische Kooperation 
von Zelle zu Zelle muB nach HEIDENHAIN durch Krafteeinwirkungen vermittelt 
werden, welche durch die Intercellularsubstanz hindurch sich verbreiten. Die 
Harmonie dieser und anderer unbekannter Krafte bedeutet HEIDENHAINS 
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Ausdruck "Syntonie", welcher also einen Teil der vom physiologischen Stand­
punkte aus betrachteten Konstitution umfaBt. 

Eine bestimmte konstitutionelle Anlage bildet das Wesentliche im biologi­
schen Geschehen des Knochenwachstums sowohl der knorpelig praformierten 
Teile als der Belegknochen des Schadels. Der W achstums"keim" liegt gewisser­
maBen im Gewebe selbst, wenn es auch zur Realisierung der Wachstumsver­
groBerung auBerer Reize allgemeiner physikalischer oder spezieller chemischer 
Art bedarf. Das Wachstum des Gehirns hat sicherlich einen bestimmenden 
EinfluB auf die Schiidelkapazitat, aber nicht auf die besondere Gestaltung des 
GewOlbes im Sinne AICHELS, welcher eine prim are "Hypsenkephalie" oder 
"Oxyenkephalie" beim Turmschadel annimmt. 

Eine besondere Bedeutung wird von THOMA den histomechanischen Material­
spannungen im Verlaufe der Entstehung der definitiven Schadelform beige­
messen, also mechanischen Einwirkungen, "unter denen fur das normale Wachs­
tum der Schadelwand die von dem wachsenden Gehirn ausgehenden Druck­
wirkungen im Vordergrund stehen", welche zu einer in der ersten Embryonalzeit 
zunehmenden, vom 3. Fetalmonat bis zur Geburt abnehmenden und dann 
wieder zunehmenden Knickung der Schadelbasis und dadurch bedingten 
Spannungsanderungen in der ganzen Schadelkapsel fuhren. Diase Spannungen 
teilen sich dem ganzen Knochengewebe mit ortlichen Intensitatsunterschieden 
mit; die alte Anschauung von dem alleinigen Wachstum in den Nahten muB 
fallen gelassen werden. 

Die Lehre von der Entstehung von Schadeldeformationen durch vorzeitige 
Nahtobliterationen stammt von SOMMERING (1839). BEDNAR (1851) betonte 
die intrauterine Entstehung. Gegen diese spater besonders von ENGEL, VmCHOW, 
WELCKER, TOPINARD u. a. vertretene Ansirht auBerten sich seit HUXLEYS (1866) 
kritischen Ausfuhrungen zahlreiche Autoren (vgl. AICHJ!lL). v. LENHOSSEK und 
auch BOLK fanden viele normal geformten Kinderschadel mit pramaturen 
Synostosen. Die klinische Forschung steht aber auch heute noch teilweise 
unter VmCHOws EinfluB und Lehre, daB die Schadelform hauptsachlich von dem 
zeitlichen Ablauf der Nahtverknocherungen abhange, welche ein weiteres 
Wachstum an diesen Stellen verhindern. Bei normaler Ontogenese schreitet nach 
der anthropologischen Lehre diese Synostosierung in bestimmter Reihenfolge 
fort; man sollte daher meinen, daB diese Reihenfolge phylogenetisch festgelegt 
seL Das ist aber nach Angaben von GRATIOLET nicht der Fall, da angeblich 
bei Affen und niederen Menschenrassen dieses "Verstreichen" der Suturen von 
vorn nach hinten fortschreitet, wahrend bei hoheren Rassen zuerst die Sutura 
parietooccipitalis und dann die Sutura frontoparietalis verknochert. Bei "nie­
deren" Rassen soIl die Obliteration fmher eintreten (GRATIOLET, RIBBE). 

Priimature Synostosen erfolgen nach BOLK am haufigsten an der Sutura 
occipitomastoidea. Die vorzeitigen Verknocherungen anderer Nahte, besonders 
der Pfeil- und Kranznaht, genugten seit VmcHow zur Erklarung der verschie­
denen Schadeldeformitaten. LENHOSSEK machte dann die Einschrankung, 
daB nur die vor dem 2. Lebensjahre erfolgten Synostosen fur Formanomalien 
in Frage kommen, wahrend in spateren Jahren das Wachstum der Nahte ohne 
Bedeutung sei. Diese willkiirlich umschaltende Bestimmung ist etwas verwun­
derlich, zeigt aber deutlich, daB die Anschauung VmcHows nicht mehr genugen 
kann. 

5* 
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Die anthropologischen Ansichten uber das Verhalten der Schadelnahte 
bediirfen noch sehr der Revision. Zunachst muB hervorgehoben werden, daB 
der Vorgang der Nahtverknocherung an keine konstitutionelle, physiologische 
Altersprogression gebunden ist. HUXLEY wies bereits 1867 darauf hin, daB 
man bei Befunden von Nahtobliterationen an Schadeln nichts daruber aus­
sagen kann, wie alt diese sind und ob sie einen EinfluB auf die Schadelform 
gehabt haben. 

Die Lehre, daB die normale Nahtverknocherung zuerst an der Tabula interna 
erfolge (ROKITANSKY, RIBBE, DWIGHT), wurde durch genaue Untersuchungen 
von GREIG widerlegt. Auch die Angabe, daB die Verknocherung meist am 
Obelion beginnt (RIBBE, TOPINARD), konnte GREIG nicht bestatigen. Er fand 
bei 143 unter 172 Schadeln von normalen Erwachsenen Zeichen von N aht­
synostose, darunter 106 Synostosen der auBeren Sutura coronaria zwischen 
Pterion und Stephanion, dagegen nur llmal Synostosen allein am Obelion. 

Bei physiologischen Erorterungen der Schadelnahte sollte vielmehr die 
Frage in den Vordergrund gestellt werden, warum die Obliteration normaler­
weise nicht erfolgt. Das Versagen dieses noch ungeklarten Mechanismus, der 
in eine gewisse Parallele zur Gelenkfunktion gestellt werden darf, kann als 
Konstitutionsanomalie gedeutet werden. Doch kann man auch einen Parallelis­
mus zur Gelenkpathologie in dem Sinne vermuten, daB in manchen Fallen 
die Nahtobliterationen eine gewisse Ahnlichkeit mit der Arthritis deformans 
oder Verknocherung der Bandscheiben haben. 

BOLK bezeichnet als Ursache der Persistenz der Schadelnahte beim Menschen 
(und auch bei Chrysothrix sciura) eineausbleibende Differenzierung des Binde­
gewebes in Knochengewebe. Er spricht von einer "Fetalisierung" wohl im Sinne 
des partiellen Infantilismus auf fetaler Stufe. In dieser Hinsicht sei der Neger 
weniger fetalisiert, wahrend Metopismus beim Europaer haufiger und bei der 
nordischen Rasse haufiger als bei der alpinen gefunden werde. 

GREIG vermutet hinsichtlich der Nahtobliterationen verschiedene Formen 
des Turmschadels. Beim "echten" Turmschadel tritt im Embryonalstadium 
dann Nahtsynostose ein, sobald die Knochen in Beruhrung kommen; bei einem 
macerierten Schadel (45 jahr. 0') waren alle Nahte des Hirn- und Gesichts­
schadels synostosiert. Bei dem echten Turmschadel komme es daher gar nicht 
zur Nahtbildung, wahrend bei unechtem, nicht kongenitalem Turmschadel 
zunachst Nahte bestehen und erst im spateren Leben vorzeitige Synostosen 
auftreten. 

THOMA drehte dann das Kausalverhiiltnis um, indem die priimaturen Naht­
synostosen die Folge veranderter Wachstumsvorgange im Knochen seien, 
welche ihrerseits durch besondere Materialspannungen bedingt sind. Der Aus­
gleich der Spannungsanderungen erfolgt durch Anderung der Krummungs­
radien oder mehr durch Anderung der Wanddicke des Schadels. Es kommt 
nach THOMA immer diejenige Form des Ausgleiches zustande, "durch welche 
die Materialspannungen der Binde- und Stutzsubstanzen der Schadelwand in 
kurzester Zeit wieder auf ihre kritischen Werte eingestellt werden". Dabei ist 
hervorzuheben, daB die Schiidelkapsel, obwohl sie teils aus Bindegewebe, teils 
aus Knorpel oder Knochen besteht, sich doch in ihrer Gesamtheit nach THOMA 
beim Wachstum wie eine durchaus homogene Gewebsmasse verhalt. 
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Die mechanische Beanspruchung der Nahtsubstanz, welche in genau nach­
weisbaren, gesetzmaBigen Beziehungen zur Gestalt der Schadelkapsel steht, 
sei fur das Eintreten oder Ausbleiben der Nahtsynostose maBgebend. VIRCHOWS 
Beobachtung, daB zwischen Schadelform und Art der Nahtsynostosen gewisse 
Beziehungen bestehen, ist richtig. Die Nahtsynostosen selbst haben aber keinen 
nachweisbaren EinfluB auf die Schadelformung. Vielmehr wird umgekehrt 
das Eintreten der Nahtsynostose beschleunigt durch die hier auftretende Zu­
nahme der Materialspannung, sie ist also eine Folge besonderer Formgestal­
tungen. Pramature Synostose ergibt sich daher vornehmlich an in der Richtung 
gesteigerten Flachenwachstums liegenden Nahten, indem in der dazu senkrechten 
Richtung starkere Spannungen auftreten mussen. 

Die individuellen Besonderheiten und pathologischen Storungen der Schadel­
form stammen nach THOMA groBtenteils aus der Fetalzeit, mogen sie nun durch 
Stoffwechselstorungen in Bindegewebe, Knorpel, Knochen oder abnorme 
auBere Druckwirkungen auf die Schadelwand oder Spannungsanderungen 
infolge des Wachstums anderer Gewebe oder sonstwie bedingt gedacht werden. 

Aber auch aus anderen Grunden ist ein EinfluB pramaturer Nahtsynostosen 
auf die Schadelform nicht nur im spateren Leben, sondern schon beirn Neu­
geborenen auszuschlieBen. Die Nahtlinien bilden hier nach THOMA so schmale 
Bindegewebsstreifen, daB ein anormal gesteigertes Flachenwachstum einzelner 
Nahtstrecken zu keinen nachweisbaren Anderungen der Schadeldimensionen 
fiihren kann. Da vom 2. Lebensjahre ab auch das appositionelle Randwachstum 
der Schadeldachknochen nicht mehr in Betracht komme, sei im wesentlichen 
das interstitielle Wachstum des iibrigen Knochengewebes maBgebend, "welches 
den bei weitem iiberwiegenden Teil der Schadelkapsel bildet". 

Ferner konnte THOMA trotz einer asymmetrischen Nahtsynostose an einem 
hypostotischen, hydrocephalen, fetalen Turmschadel doch eine ziemlich sym­
metrische Gesamtform beobachten, die "durch die weitgehende Abhangigkeit 
des Schadelwachstums von dem Wachstum des Gehirns und von den Raumlich­
keitsverhaltnissen der Uterushohle" erklart wird. Die eintretenden Kompen­
sationen entspringen eben nicht allein aus der Konstitution eines lokalen 
Gewebes, sondern sind eine Funktion der Gesamtkonstitution. 

WEINNOLDT glaubt, daB vorzeitige Synostose der Nahte eine Hemmung 
des interstitiellen Flachenwachstums bedinge und weist andererseits darauf 
hin, daB bei verminderter oder fehlender Flachenspannung (Mikro- und Anen­
cephalus) eine massive und dicke Ausbildung der Schadelknochen erfolgt. 
REICHARDT behauptet, daB die Schadelknochen bei offenen Nahten ein relativ 
hohes spezifisches Gewicht haben (1800-1950) und daB mit dem Grade und 
der Ausdehnung der Verknocherung das spezifische Gewicht abnehme. 

Die klinischen Befunde uber Nahtsynostosen, welche zur "Kraniostenose" 
und folglich zur Turmschadelbildung fiihren sollen, sind keineswegs iiberein­
stimmend. 

VIRCHOW fand bei einem von ihm beschriebenen Turmschadel Verknocherung 
mehrerer Nahte besonders in den Seitenteilen des Schadels, wahrend die Kranz­
und Pfeilnaht im Gebiete des oberen Schadeldaches offen waren. STAHL beschrieb 
im gleichen Jahre einen Turmschadel mit Synostose der seitlichen Nahte. Nach 
BERTOLOTTI solI die pathologische Synostose am haufigsten die Sagittalnaht, 
dann die Kreuznaht, die Sutura temporo-sphenoidalis, Sutura sphenoparietal is 



70 HANS GUNTHER: 

und am seltensten die Sutura parieto-occipitalis betreffen. Teils wird nur 
Verknocherung der Kranznaht (FISCHER), der Kranz- und Pfeilnaht (MERLIN!) 
oder Kranz- und Lambdanaht (YOUNG) berichtet. GREIG beobachtete bei einem 
kongenitalen Turmschadel Verknocherung aller NaMe. Am Turmschadel eines 
3 Monate alten Kindes fanden APERT und REGNAULT Obliteration der Sutura 
frontalis, sphenoidalis, parieto-temporalis und der seitlichen Teile der Kranz­
naht, wah rend der obere Teil der Kranznaht, Pfeil- und Lambdanaht offen 
waren. 

Andererseits wurde aber auch der gegenteilige Befund weit offener Nahte 
berichtet. 

SCHULLER fand unter 67 Fallen rontgenologisch meist offene Lambda- und 
Schuppennaht. HOCHSINGER beschrieb einen 5 Wochen alten Saugling mit 
Turmschadel, der weit klaffende Sagittalnaht, offene Occipitalnaht und sym­
metrische Hemmungsbildung an den Scheitelbeinen zeigte. BAHRDT beobachtete 
einen Turmschadelsaugling mh weit offener Sagittalnaht. HURLER fand bei 
einem fast 5jahrigen Knaben offene groBe Fontanelle und medianen Sulcus 
metopicus. 

Es ergibt sich aus diesen Beobachtungen, daB die pramature Nahtverknoche­
rung als (alleinige) Ursache der Turmschadelbildung nicht in Betracht kommt. 
Als sicheres Resultat der Turmschadelforschung i!'t die Tatsache an erste 
Stelle zu setzen, daB stets eine H ypoplasie der Schiidelbasis besteht, welche sich 
durch eine oft betrachtliche Verminderung des Kopfumfanges kundgibli. Auf 
diese Hypoplasie weist schon eine Beobachtung VIRCHOWS hin, daB beim Turm­
schadel die Entfernung zwischen Foramen magnum und Nasion im Vergleich 
mit anderen Schadelformen relativ am kiirzesten ist. GREIG betont besonders 
die Schmalheit des Processus basilaris und der occipitalen Kondylen. 

Wir haben bereits festgestellt, daB die Schadelkapazitat nicht inentsprechen­
dem MaBe vermindert ist. Hieraus kann man schlieBen, daB der Raumverlust, 
welcher durch die anormale Kleinheit der Schadelbasis bedingt wird, durch 
starkere Hohenentwicklung des Schadels ausgeglichen wird. Es hat sich aus 
GtiNTHERs Untersuchungen ergeben, daB der typische Turmschadel auf Grund 
einer Hypoplasie der Schadelbasis durch eine kompensatorische, unharmonische 
Hohenentwicklung des Schadels entsteht. 

Die Ursache der Hypoplasie der Schadelbasis ist in einer mangelhaften gene­
tischen Anlage oder einer epigenetischen Wachstumsstorung zu suchen. Es ist 
nicht wahrscheinlich, daB diese Storung indirekt durch Bildungsanomalien 
entfernterer Teile des Gesichtsskeletes verursacht wird. 

LANDSBERGER vermutet Zusammenhange mit der Zahnentwicklung. Die Zahnbildung 
wirkt als Wachstumsreiz auf den Kiefer; beim Fehlen dieses Wachstumsreizes tritt eine 
Hypoplasie des Oberkiefers ein, welche sekundar eine Hypoplasie im Gebiete der Schadel· 
basis bedingen konne. LANDSBERGER sucht diese Ansicht durch Tierexperimente an jungen 
Hunden zu stiitzen, deren Ergebnis vorauszusehen ist, aber diese Theorie nicht stiitzen 
kaun. Nach Entfernung aller Zahnkeime (der I. und II. Dentition) in einer Oberkiefer· 
halfte bildeten sich keine Alveolarfortsatze auf dieser Seite. Es erfolgte eine Hypoplasie 
des ganzen Oberkiefers und infolge des disharmonischen Wachstums eine Verbiegung des 
Septums nach dieser Seite und Asymmetrie des ganzen Kopfes (Plagiocephalus), wobei 
die Schadelbasis der betreffenden Seite verkleinert und die SchadelhOhe kompensatorisch 
vergroBert war. Als Ursache dieser Deformation war der Ausfall des von den sich bildenden 
Zahnen ausgehenden Wachstumsreizes, resp. Gewebsdruckes anzusehen, nicht aber der 



Der Turmschii.del als Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom. 71 

Ausfall des Kaudruckes, da nach Entfernung der Zahne einer UnterkieferhaHte der Kau­
druck dieser Seite auch fehlte, ohne daB eine Hypoplasie des Oberkiefers eintrat. 

Es ist selbstverstandlich, daB dieser asymmetriche Eingriff eine entsprechende Dis­
harmonie des Wachstums des Kopfskeletes bedingen muB. Doch wlirde bei doppelseitiger 
Entfernung der oberen Zahnkeime keine Deformation im Sinne des Turmschadels zu erwarten 
sein. Die klinische Erfahrung lehrt, daB eine sehr verzogerte Dentition bei Myxodem oder 
Kretinismus, sowie die sem seltene Anomalie der kongenitalen Anodontie, welche mit 
anderen Entwicklungsstorungen verbunden ist, nicht regelmaBig zu einer Hypoplasie 
der Schii.delbasis oder Turmschii.delbildung fiihrt. 

Es sei ferner erwahnt, daB OGILVIE die Entstehung des Turmschii.dels auf eine primare 
abnorme VergroBerung der groBen Keilbeinfliigel zuriickzufiihren sucht, welche die SchlMen­
beine seitlich verschieben und als Folgeerscheinung ein VorwartsrUcken des Hinterhaupt­
beines und daher Verkiirzung des Langsdurchmessers bedingen. 

Die durch die Hypoplasie der Basis notwendig werdende Raumkompen­
sation braucht aber - rein biologisch betrachtet - nicht nur in. der Richtung 
nach oben erfoigen, sondern konnte auch durch seitliche Ausiadung oder blasen­
formige Erweiterung (wie z. B. beim Hydrocephalus) herbeigefiihrt werden. 
Fiir die besondere Gestaltung kommen also noch weitere ursachliche Momente 
in Frage. 

Die Hypoplasie der Schadelbasis ist mit Deformationen ihrer einzelnen 
Knochen verbunden, die bereits teilweise erwahnt wurden. Besonders hervorzu­
heben ist eine Verkleinerung verschiedener basaler Foramina, welche den Durch­
tritt von BlutgefaBen und somit die Blutzirkulation beeintrachtigen kann. Beim 
Turmschadel sind sehr oft Zeichen venoser Stauung oder Venektasien (Retinal­
venen, Kopfvenen) erkennbar, welche GREIG mit Recht auf Hemmung des 
venosen Riickflusses durch die basalen Foramina bezieht. Diese Veranderung 
der Blutzirkulation muB vermutlich einen EinfluB auf das Knochenwachstum 
und somit die Schadelgestaltung haben. 

Dbrigens stellte WISCHNEWSKI eine Beziehung des Verlaufes der Diploevenen 
zum Kopfindex fest. Er fand 3 verschiedene Typen des Verlaufes, welche 
1. mesokephale, 2. brachykephale und 3. hyperbrachy-hypsikephale Schadel 
betreffen. Der 3. Typus wiirde auch fiir Turmschadel in Frage kommen. Ob 
diese Unterschiede des GefaBverlaufes eine primare oder sekundare Bedeutung 
bei der Gestaltung des Schadeldaches haben, ist unbestimmt. 

Es ist ferner noch die Moglichkeit zu erwahnen, daB die Hypoplasie gewisser 
Knochen der Schadelbasis durch primare Anomalie der versorgenden GefaBe 
bedingt sein kann, so daB im Grnnde eine primare "Dysangie" vorliegen wiirde, 
welche erst sekundar zur "Dyskranie" fiihrt. 

Fiir die Deformation des Turmschadels kommen demnach als allgemeine 
ursachliche Faktoren die Hypoplasie der Schadelbasis und Anomalien der 
Blutversorgung der Schadelknochen in Frage, wahrend die Nahtobliterationen 
nur sekundare Bedeutung habell. 

2. Spezielle ltiologie. 

a) Fehlerhafte Erbanlage (genetische Konstitutionsanomalie). 

Gewisse Gestaltmerkmale des Kopfes konnen erblich bedingt sein. Wir 
wissen, daB manche Besonderheiten des Gesichtsskeletes, welche als Rassen­
typen oder als familiare Ahnlichkeit erkannt werden, erblich fixiert sind. "In 
ahnlicher Weise ist auch die GestaItung des Hirnschadels zu einem betrachtlichen 
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Teile genotypisch bedingt. Wir werden uns dieser erblichen Einfliisse nicht so 
bewuBt, weiI wir meist nur die individuelle Form des Gesichtes und nicht 
diejenige des iibrigen Kopfes zu beach ten gewohnt sind, zumal dieser 
durch Haartracht und Kopfbedeckung meist der Beobachtung entzogen ist" 
(GUNTHER 5). 

Es bleibt der kiinftigen Konstitutionsforschung die Feststellung iiberlassen, 
welche besonderen Gestaltqualitaten des Schadels vererbt werden konnen. 
Wie aus dem vorigen Kapitel VI hervorgeht, ergeben sich hinsichtlich Vererbung 
des Turmschadels meist negative Resultate. Man konnte geneigt sein, die Hypo­
plasie und Deformation der Schadelbasis auf ein mangelhaftes Anlagematerial 
zuriickzufiihren. In einzelnen Fallen besonderer, erblicher Anomaliekomplexe 
mag dies der Fall sein. Doch steht im allgemeinen dieser Erklarung die klinische 
Erfahrung und besonders diejenige der Zwillingsforschung entgegen, daB die 
Turmschadelbildung meist nicht erblich bedingt ist. 

b) EntwicklungsstOrung durch Keimesschiidigung. 

Dieser Modus der Entstehung des Turmschadels ist in den meisten Fallen 
anzunehmen. Die Erfahrungen der Zwillingsforschung weisen darauf hin, daB 
meist mechanische Entwicklungshemmungen wahrend der embryonalen Evolution 
infolge Raumbeengung im Uterus maBgeblich sind. Typische Turmschadel 
sind daher meist eine kongenitale, epigenetische Konstitutionsanomalie. 

c) E xogen (postembryonal) bedingte Deformationen. 

Wenn die Turmschadeldeformation nicht im embryonalen Stadium manifest 
wurde (kongenitale AnomaJie), so ist die Moglichkeit einer spateren AusbiIdung 
sehr gering. Doch muB auf entsprechende Erklarungsversuche eingegangen 
werden. 

a) Geburtstrauma und andere Verletzungen. Diese Genese wurde bereits 1858 
von CARUS vermutet ("so sieht man den mit dem Scheitel vorausgeborenen 
Kopf zuweilen turmartig in die Hohe getrieben"), spater von OPPENHEIM 
(1 Fall "zweifellos" Folge eines Geburtstraumas bei Beckenenge), KUSTNER 
(Trigonokephalus). Ferner waren die FaIle von KUTTNER, WEISS-BRUGGER (mit 
Opticusatrophie) und JEWESBURy-SPENCE Zangengeburten. 

Gewisse Kopftraumen erfolgen bei jeder Geburt. Es ist aber nicht ersichtlich, 
warum diese gerade zu einem Turmschadel fiihren sollen. 

Wenn auch die primare atiologische Bedeutung der Nahtsynostosen durch 
obige Erwagungen in Frage gestellt ist, so muB doch erwahnt werden, daB nach 
WEINNOLDT Schadeltraumen fUr die Entstehung der vorzeitigen Synostosen 
Bedeutung haben. Unter 13 Autopsien mit pramaturen Synostosen wurden 
9mal alte Schadeltraumata festgestellt. Unter diesen Fallen wurden funf als 
Turmschadel bezeichnet (bei 3 Fallen positive metrische Indizien); und aIle 
5 FaIle hatten eine Narbe am Stirnbein. 

(J) Exogene Schadigung in den ersten Lebensjahren. Bekanntlich hat die Art 
der Lagerung des Sauglings einen EinfluB auf den Kopfindex. Doch diirfte 
die Ohrhohe dabei kaum verandert werden. Mit fortschreitendem Alter findet 
keine Anderung des Hohenindex statt (vgl. S. 62). 
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Auch die Ernahrung hat keinen entsprechenden EinfluB. STEFKO fand bei 
GroBrussen wahrend einer Hungerperiode und Anwesenheit von Hnngersym­
ptomen Verminderung der Schadellange und SchadelhOhe (Kiimmerwuchs). 

y) AneJizielle DeJormationen des Schiidels sind bei manchen primitiven 
Volkern iiblich. Durch Kopfbinde, Aufbinden von Holzbrettern usw. werden 
sehr mannigfaltige und oft bizarre Gestalten erzeugt. 

LUNIER fand in Bolivia zylinderformig verlangerte Schadel. MARTIN bildet 
den artifiziellen Zuckerhntkopf einer Koskimo-Indianerin (Abb. 281) abo 

An den ultrabrachykephalen argentinischen Calchaqui-Schiideln (Jb 92-115) 
find en sich Verkleinerung der vorderen und mittleren Schadelgrube, Abflachung 
des Occipitallappens, Verkiirzung der Orbita, Verengerung der Fissura orbit. 
sup. und inf., Defekte des auBeren GehOrganges (60%) immer an der Fossa 
mandib. zugekehrten Wand der Pars tympanica und Exostosen (43%) an der 
hinteren Wand des auBeren Gehorganges, der bis zu einer 0,5 mm engen, halb­
kreisformigen Spalte verengt sein kann. 

d) Pathogenetische Theorien. 

Die atiologische Einstellung der klinischen Forschung ist meist mehr auf 
Krankheitsfaktoren, als auf rein konstitutionelle Momente gerichtet. VmcHow 
nahm schon als Ursache des Turmschadels einen entziindlichen Zustand der 
Knochenkapsel des Schadels an. 

a) Rachitis der Schiidelknochen (Kraniotabes), resp. Meningitis serosa auf 
Grund rachitischer Diathese wurde von mehreren Forschern (MELTZER, BERTO­
LOTTI, MERLINI) als Ursache der Turmschadelbildung vermutet. Dieser Faktor 
diirfte aber nur bei dem sehr kleinen Teil der nicht kongenitalen FaIle in Frage 
kommen. 

MELTZER glaubt, daB maBiger Druck eines Hydrocephalus gegen die rachitischen 
Knochen als Ossificationsreiz auf die Nahtrander wirken und so zu pramaturen Synostosen 
und Turmschadelbildung fiihren konne, wahrend starker Druck eher nahttrennend und 
knochenrarifizierend wirkt, so daB der typische rachitische Blasensch.ii.del entsteht. 

GUNTHER (5) lehnt auf Grund eigener Beobachtnng eine atiologische Be­
deutung der Rachitis im allgemeinen abo 

(3) Lues congenita hat eine ahnliche zweifelhafte ursachliche Bedeutung. 
DaB verschiedene Schadeldeformationen bei luetischen Sauglingen vorkommen, 
ist allgemein bekannt. Oft sieht man das Caput natiforme oder quadratum 
mit stark hervortretenden Stirn- und Parietalhockern, auch sah ich mehrmals 
in der Sagittalrichtung gewissermaBen breitgequetschte Schadel, die aber doch 
nicht den Eindruck eines Turmschadels machten. Da bei Turmschadel ofters 
Ektasien der Kopfvenen beobachtet werden, sei erwahnt, daB auch bei Lues 
congenita oft starke Venektasien am Schadel beschrieben werden, die eventuell 
in der Temporalgegend tiefe, gewundene Knochenfurchen verursachen und von 
FOURNIER als "Dystrophie", von HOCHSINGER als Folge des Hydrocephalus 
gedeutet werden. Ein luetischer Saugling kann auch einmal Turmschadel 
haben; das Vorkommen wurde auch von E. FOURNIER erwahnt. KREYENBERG 
nnd SCHWISOW fanden unter 50 Fallen kongenitaler Lues 27 mal StirnhOcker, 
4mal olympische Stirn und nur Imal Turmschiidel (mit Opticusatrophie). 
Eine Opticusatrophie kann in solchen Fallen eine Folge sowohl der Lues als 
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der Turmschadelanomalie sein. Auch Kopfschmerzen konnen sowohl auf letztere 
als auf luetische Periostitis bezogen werden. 

J edoch ergibt die klinische Beobachtung des typischen Turmschadelmateriales 
daB Lues im allgemeinen keine atiologische Bedeutung hat. Die Wassermann­
Reaktion des BIutes wurde bei Turmschadeln haufig untersucht und war meist 
negativ. 

y) Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes. Das haufige Vorkommen 
von adenoiden Wucherungen bei Turmschadelkindern wurde von mehreren 
Autoren hervorgehoben. DaB hierbei durch Behinderung der nasalen Atmung 
Umformungen des Gesichtsskeletes auftreten konnen, ist bekannt. (PAVIOT 
fiihrt sogar dasPectus carinatum auf Verengerung der Nasenwege durchAdenoi­
dismus zuriick.) Doch ist ein wesentlicher EinfluB auf das Schadelwachstum 
unwahrscheinlich. BERTOLOTTI hebt die Haufigkeit des Vorkommens adenoider 
Wucherungen besonders hervor und sucht einen atiologischen Zusammenhang 
zu konstruieren. Er beobachtete einen Fall, bei dem nach der operativen Ent­
fernung von Rachenadenoiden nicht nur der Exophthalmus geringer wurde, 
sondern auch beziiglich der anormalen Konfiguration des Schadels erne "Re­
gression der Symptome" eingetreten sei (1). Auch POPPI behauptet. durch 
Adenotomie Riickgang der Hirndruckerscheinungen und des Exophthalmus 
erzielt zu haben. 

Aus meinem Material - allerdings meist Erwachsene - ergibt sich keine 
besondere Haufigkeit adenoider Wucherungen. 

Eine Beschrankung der nasalen Respiration kann nach GREIG bei Turm­
schadel auch ohne Adenoide eintreten durch Deformation und Verengerung 
des Pharynx. Ubrigens erwahnt FINKELSTEIN das Syndrom Exophthalmus + 
adenoide Wucherung ohne Hervorhebung einer Schadeldeformation. 

<5) Endokrine Storungen haben ebensowenig eine ursachliche Bedeutung. 
BERTOLOTTI hebt die Haufigkeit der Kombination mit endokrinen Anomalien 
hervor. Er fand fast immer Anomalien der Schilddriise, zuweilen Hypoplasie 
der Sexualdriisen und stets Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes. Er 
glaubt daher den ursachlichen Zusammenhang mit einer polyglandularen Endo­
krinopathie annehmen zu konnen und bezeichnet die Turmschadelaffektion 
als "dystrophie lymphatique polyglandulaire". 

Nach meinen Erfahrungen ist eine Beziehung des Turmschadels zu Er­
krankungen bestimmter endokriner Organe nicht erkennbar. 

Die &hilddriise hat zwar als Stoffwechselregulator auch einen indirekten 
EinfluB auf das Knochenwachstum, ohne aber die Gestalt des SchadeIs wesent­
lich zu beeinflussen. Bei allen Anomalien, auch bei Anomalien endokriner 
Organe, kommen Kombinationen mit anderen Anomalien vor. Es kann daher 
auch einmal eine Dysfunktion der Schilddriise mit Turmschadel verbunden sein. 

Speziell bei Morbus Basedow konnen unter einer groBen Zahl von Fallen 
auch einige wenige Turmschadel gefunden werden. CHVOSTEK zahlt in seiner 
umfassenden Bearbeitung fast aIle Konstitutionsanomalien auf, unter anderem 
auch Turmschadel, hohen Gaumen, Syndaktylie. Die Kombination Turmschadel 
+ Morbus Basedow zeigt je ein Fall von BERTOLOTTI und GUNTHER. 

Aber auch bei Kretinismus wurde Turmschadel schon von VIRCHOW beob­
achtet. In KUTTSERS Fall ist besonders die dicke, prominente Zunge verdachtigt 
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STREBEL beobachtete einen Turmschadelfall mit Gaumenspalte, Struma, 
doppelter Zahnreihe, dessen Schwester Athyreose und Mikrocephalus hatte. 

Die Hypophyse steht in enger Beziehung zum Knochenwachstum. Bei 
gesteigerter Funktion im Jugendalter wird Riesenwuchs beobachtet, der aber 
ohne Turmschadelbildung verlauft; in spaterem Alter ist vorwiegend das Wachs­
tum der Akra und des Kopfes gesteigert. Die Kombination mit Turmschadel 
diirfte aber auch hier selten sein. 

Ich habe Messungen an einem echten Riesenwuchs, einer Akromegalie und 
4 Fallen von akromegaloidem Habitus, resp. Hochwuchs vorgenommen (1. c. 5, 
Tabelle 7). 

Die Schadelkapazitat ist in allen Fallen erhOht. In einigen Fallen sind 
sogar 5 metrische Indizien des Turmschadels positiv. Doch fehlt das wichtige 
Symptom der Hypoplasie der Schadelbasis; auBerdem erweckten diese Schadel 
nicht den intuitiven Eindruck des Turmschadels. 

MARIMON erwahnt einen Turmschadel bei einem "akromegaloiden" Madchen. 
In Tabelle 12 sind die kraniometrischen Werte von 4 Akromegaliefallen 

verzeichnet; Fall 1-3 von WESTEDT, 4 von BALLMANN und HOCK. Fie FaIle 
3 und 4 betreffen akromegalen Gigantismus. AuBerdem Fall 5 Gigantismus 
(LEMOS). 

Tabelle 12. 

Fall 1 2 3 4 5 

1 189 193 205 197 198 
b 147 151 144 164 154 
h 137 127 145 127 147 
K 1530 1480 1700 1650 1800 

u 550 580 585 590 590 
455h:u 113 100 113 98 113 

Jb 77,7 78,2 70,2 83,2 79 
Jh ! 

69,3 65,8 70,7 64,6 74 
hb 

, 
89,8 84,1 100,7 77,4 96 I 

S I 0,54 0,51 0,50 0,54 0,58 

Aus den Zahlen der Tabelle 12 ergibt sich, daB in keinem FaIle Veranderungen 
im Sinne des Turmschadels vorliegen. 

Dystrophi.a adiposogenitalis in Verbindung mit Turmschadel spielt nur in 
besonderen Anomaliekomplexen eine Rolle, die noch genauer geschildert werden 
(vg1. S. 104 u. 126). 

FALTA beschrieb einen hydrocephalen Turmschadel bei einer hypophysaren 
Dystrophie (1. c. Fall 44) : 15jahriger Knabe, 121 cm, Kopfumfang 61,5 etwas 
prominente Bulbi, Schlangelung der retinalen Venen, blasse Papillen, Persi­
stenz von Milchzahnen, Schmelzhypoplasie, normale Sella, Leistenhoden mit 
Genitalhypoplasie, Hypotrichie, Polyurie, ohne Adipositas. 

VIII. Zusammenfassung. 
Der Turmschadel (Akrokranium) ist eine intuitiv erfaBbare Formvariante 

des Hirnschadels, dessen anormale Gipfelbildung oder "Deformation nach oben" 
unmittelbar ins BewuBtsein tritt. Er erscheint in den 2 Hauptformen des 
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zylindrisch geturmten (Turrikranium) und konisch geturmten (Oxykranium) 
Schadels. 

Als objektive Kontrollen dieser intuitiv feststellbaren GestaltanomaIie 
dienen eine Reihe von metrischen Indizien, welche aber die Existenz dieser 
besonderen Gestaltqualitat nicht beweisen. 

Die allgemeine Haufigkeit des Turmschadels betragt bei europaischen 
Rassen vermutIich weniger als 0,1 %. Bei gewissen Rassen scheint die Anomalie 
haufiger zu sein. Eine Geschlechtsdisposition ist nicht sicher nachweisbar. 

Als Ursache der echten Turmschadelbildung ist eine H ypoplasie der Schiidel­
basis anzusehen, welche durch eine anormale Hohenentwicklung des Schadel­
daches und teilweise auch durch eine Depression des mittleren Schadelgrundes 
kompensiert wird. Es liegt eine StOrung des Knochenwachstums des primor­
dialen Schadels und vielleicht auch der GefaBversorgung vor. Die Frage der 
Nahtobliterationen hat nur sekundare Bedeutung. 

Diese Entwicklungsanomalie ist nach der allgemeinen Erfahrung nicht 
genotypisch (durch anormale Erbfaktoren) bedingt, sondern durch eine sekun­
dare Keimesschadigung in fruher Embryonalzeit. Neben gewissen mechanischen 
oder toxischen Einflussen haben andere pathogenetische Faktoren (Lues, 
Rachitis, endokrine StOrungen) keine wesentliche Bedeutung. 

Der Turmschadel ist eine meist kongenitale und nicht erbliche Konstitu­
tionsanomalie. 

B. Die klinische Bedeutung des Turmschadels. 
Die klinische Feststellung des Turmschadels dient zunachst als Hinweis, 

daB vermutlich die embryonale Entwicklung des Beobachtungsfalles eine 
StOrung erlitten hat. Eine Schadigung des Keimes wirkt sich aber oft nicht 
nur in der Manifestation eines einzelnen anormalen Merkmales aus. Besonders 
wenn ein groBerer konstitutioneller Anlagekomplex von der Schadigung betroffen 
wurde, ist eine Kombination mehrerer Entwicklungsfehler zu erwarten. Ehe 
aber auf diese besonders interessanten Anomaliekomplexe eingegangen wird, 
sollen die FaIle besprochen werden, welche lediglich eine EntwicklungsstOrung 
im Bereiche des Hirnschadels aufweisen. Auch diese singuliire Anomalie be­
ansprucht die besondere Aufmerksamkeit des Arztes, da sie oft mit mehreren 
pathologischen Nebensymptomen verbunden ist, deren richtige .Deutung fUr 
die Beurteilung eines Krankheitszustandes von groBter Wichtigkeit sein kann. 

I. Der Turmschadel a]s singulare Anomalie. 
Die klinische Symptomatologie des Turmschadels umfaBt erstens eine 

Gruppe von Symptomen, welche sich auf die speziellere Morphologie des de­
formierten Schadels (Kraniodysplasie) beziehen. Sehr oft ist gleichzeitig 
ein pathologischer Zustand de,> angrenzenden Nervensystems nachweisbar. Die 
Kombination mit Veranderungen des Sehnerven wird als besonderer Anomalie­
komplex in Teil II beschrieben. Neben einer Reihe weiterer Nebensymptome 
sind fernerhin die nicht seltenen Konbinationsformen des Turmschadels mit 
anderen Deformationen des Schadels, sowie die Differentialdiagnose gegen 
andere Formanomalien des Schadels zu besprechen. 
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1. Kraniodysplasie. 
Das intuitive Erkennen des Turmschadels stiitzt sich auf die charakteristi­

schen, partiellen Merkmale der hohen, vertikal oder schrag nach oben hinten 
aufsteigenden Stirn und des abgeflachten, steil aufsteigenden Hinterhaupt­
beines. Ferner falIt bei der auBeren Betrachtung oft ein Exophthalmus und 
eine besondere Konfiguration des Gesichtsskeletes auf. Zunachst ist noch 
auf einige Besonderheiten des Schiidels einzugehen, die sich durch pathologische 
und rontgenologische Untersuchungen ergeben. 

Die Schiidelbasis ist hypoplastisch und deformiert. Die sagittale Verkiirzung 
der Basis bemerkte schon VIRCHOW. STAHL (1851) beschrieb einen Oxykephalus, 
bei dem das Os basilare schmaler und kiirzer als gewohnJich war. Neuerdings 
bezeichnet GREIG als charakteristisches Symptom des Turmschadels die anormale 
Schmalheit des Processus basilaris. 

Die Raumkompensation findet nicht nur durch gesteigerte Hohenentwicklung 
der Schadelkapsel statt, sondern auch durch eine Depression der Basis, die 
in verschiedenem Grad.e ausgepragt sein kann und schon auBerlich durch tiefere 
Lage des Ohrloches erkennbar wird. Der Grad der Depression laBt sich nach 
GUNTHER (5) ungefahr ausdriicken durch die Differenz d zwischen Ohrhohe 
und Kalottenhohe. In einzelnen Fallen ist diese Depression der Basis sehr 
stark ausgepragt. Infolge der Depression des auBeren Gehorganges erscheinen 
die Ohren "zu niedrig eingesetzt" (BEAUMONT). 

Die seitlichen Teile des Felsenbeines nehmen aber nur teilweise an diesen 
Depressionen teil. Die zentralen Partien des Schadelgrundes, besonders die 
Sellagegend, konnen auBerdem in noch starkerem Grade nach unten verlagert sein. 

Die Rontgenuntersuchung des Schiidels gibt AufschluB iiber Besonderheiten 
dieser Deformation, ohne fUr die Diagnose des Turmschadels an sich Bedeutung 
zu haben. Die Behauptung, daB es bei d.er auBeren Betrachtung nicht erkennbare 
Turmschadel gebe, die erst durch Rontgenuntersuchung diagnostiziert werden 
konnen, ist daher abwegig. REYER beschreibt einen "auBerlich nicht erkennbaren" 
Turmschiidel (6 jahr. a) auf Grund besonderer rontgenologischer Indizien 
unter der besonderen Bezeichnung "pramature synostotische Stenocephalie". 

Die Depression der Schiidelbasis oder "basilare Lordose" gibt sich im Rontgen­
bild besonders durch anormale Tiefe der Fossae cerebrales (besonders der mitt­
leren) mit anormalem Tiefstand der Sella kund. GOLDHAMER und SCHULLER 
heben die flache Wolbung der hinteren Schadelgrube hervor. BERTOLOTTI 
meint, daB nur Turmschadel mit Funktionsstorungen, wie Opticusneuritis, 
Exophthalmus, Strabismus, Nystagmus bestimmte Veranderungen der Schadel­
basis bei cler Rontgenuntersuchung erkennen lassen. 

Die Sella turcica kann abgesehen von dem mit dem Grade der Depression 
schwankenden Tiefstand normale Konfiguration zeigen. Sie kann aber auch 
deformiert - vergroBert oder erweitert (EVANS, RAAB) oder verkleinert -
sein. Zuweilen erfolgt eine Kompression derart, daB die Proc. clin. anter. und 
post. bis zur Beriihrung einander genahert werden. Hohere Grade einer Sella­
usur sind nach SCHULLER selten. 

Der Tiefstand der Sella oder Grad der basilaren Lordose kann am Rontgen­
bild durch ein metrisches MaB objektiv bestimmt werden. Die Verbindungs. 
linien Nasion-Ephippion und Ephippion-Basion bilden einen Winkel (Angulus 
sphenoidalis), der bei normaler Konfiguration 130-135° betragt. Er ist nach 
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BERTOLOTTI beim Turmschadel erweitert (bis 180°) und starker erweitert, als 
bei rachitischem Hydrocephalus. 

SCHULLER versucht eine Orientierung nach einer besonderen Horizontalen. 
Diese "Horizontale" ist theoretisch wenig begrundet und praktisch ohne groBe 
Bedeutung. Das Lot vom Basion auf die Verbindungslinie der beiden Pori 
acust. interni wird senkrecht gestellt und vom Lotpunkt eine dazu rechtwinklige 
Horizontale nach vorn gefuhrt. Diese "neue Horizontale" geht bei Normalen 
durch das Nasion oder bildet mit dieser Linie nach oben oder unten einen Winkel 
von hochstens 12°. Diese "Akustion"-Nasionlinie tangiert meist den Boden 
der Sella, oder der Abstand dieser Linie von der Sella ist proportional dem 
(auf der gleichen Seite befindlichen) senkrechten Abstand der neuen Horizon­
talen vom Nasion. Beim Turmschadel dagegen liegt der Sellaboden nach unten 
und der senkrechte Nasionabstand nach oben von der neuen Horizontalen. 

Wenn man den Kopf eines aufrecht stehenden Menschen so einstellen wurde, 
daB die "neue Horizontale" horizontal zum Boden orientiert ist, so ist der 
Kopf nach vorn geneigt. 

Doch durfte es aus den oben genannten Grunden zweckmaBig sein, bei 
bestimmter Orientierung des transversal durchleuchteten Schadels die gegen­
seitige Lage von Ohrloch und Sella zu beachten. 

Auch die Lage des Foramen occipitale magnum, resp. des Basion kann ront­
genologisch kontrolliert werden. Die Entfernung des Basion vom Nasion ist 
beim Turmschadel vermindert (VIRCHOW). Die Neigung des Foramen occipi­
tale ist meist normal (GOLDHAMER und SCHULLER). Der Angulus basilaris 
(BROCA), welcher durch die Linien Nasion-Basion und Basion-Opisthion be­
stimmt wird und normal nur einige wenige Grade positiv oder hochstens bis 
2 Grade negativ ist, wird bei Turmschadelbildung stark positiv, nach BERTO­
LOTTI + 15 bis + 20°. 

Das Keilbein wird durch die Verschiebung der Basis besonders stark gestalt­
lich verandert. Es erfolgt eine Deviation (BERTOLOTTI), resp. Vertikalstellung 
(EVANS) oder Frontalstellung (MEZZATESTA) der Keilbeinfluge1. Der Keilbein­
korper erleidet eine Kompression mit Verkleinerung der Keilbeinhohle, die ganz 
verschwinden kann. HANEL hebt eine abnorme Verdichtung der Knochenmasse 
des Keilbeins hervor. 

Die Fissura orbitalis superior ist meist kurz und schmal (SCHULLER). Auch 
die Sinus frontales erfahren eine Verkleinerung oder vollige Kompression. Die 
Lage des Siebbeines ist durch eine auffallig tiefe Einsenkung zwischen den hoch 
aufragenden Orbitaldachern gekennzeichnet (MARCHAND, WEISS-BRUGGER, 
ENSLIN). 

Die Schiidelkapsel ist im oberen und hinteren Teile meist verdunnt. Nach 
GREIG ist das Schadeldach stets verdunnt und die Diploe mangelhaft entwickelt 
bis fehlend. Doch kommen auch H yperostosen, besonders in der vorderen 
Gegend des Schadels vor, welche auf eine sekundare Hyperamie der Schadel­
knochen zuruckzufiihren sind (BERTOLOTTI, FRASETTO). Auch nach SCHULLER 
ist die Schadeldicke meist gering, in vereinzelten Fallen aber - besonders 
am Stirubein - stark vermehrt (12-15 mm). Einen besonders starken Kon­
trast zwischen frontaler Hyperostose und occipitaler Verdunnung bot ein Fall 
GUNTHERS (1. c. 5, Nr. 9). 
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BERTOLOTTI hebt die oft sehr starke Entwicklung von Knochenleisten 
(cretes osseuses onduIees et arborisees) - besonders an Ethmoidale, Stirnbein 
und seitlichem Keilbein - als Zeichen einer gesteigerten Osteogenese hervor. 
Dabei betont BERTOLOTTI, daB die osteogenetischen Veranderungen vornehmlich 
die vorderen Schadelteile betreffen (im Gegensatz zum Hydrocephalus). "Dans 
l'oxycephalie c'est veritablement Ie crane anMrieur qui est souffrant." Auch 
ASSMANN erwahnt die Zuscharfung der Juga cerebralia. 

Bei allormaler Frontalsynostose kann auch infolge Hypervascularisierung 
(FRASETTO) oder Hyperostose ein auBerlich sichtbarer Medianwulst (Carina 
metopica) auftreten. 

Das Verhalten der Schiidelniihte wurde bereits im atiologischen Abschnitt 
ausfiihrlich erortert. 1m Einzeifall ergeben sich groBe individuelle Unterschiede. 
Der Umfang der Nahtverknocherungen laBt sich teilweise durch Rontgenauf­
nahmen feststellell. Die Lambdanaht war unter 67 rontgenologisch unter­
suchten Fallen SCHULLERS meist offen, in MERLINIS Fall weit klaffend. Als 
Besonderheit sei noch die Feststellung von Schaltknochen und Fiinfteilung 
des Hinterhauptbeins in MERLINIS Fall (8jahr. 0') erwahnt. 

Die starke Ausbildung der Impressiones digitatae beim Turmschadel wird 
von Rontgenologen besonders hervorgehoben. Doch hat der Nachweis dieses 
auch SOllst sehr haufigen Symptomes keine besondere diagnostische Bedeutung. 

Impressiones digitatae fanden HEINZ und P APE bei etwa einem Viertel 
aller Autopsien "als Anzeichen eines chronisch gesteigerten Innendruckes in 
der Schadelkapsel". DaB die jiingeren Altersklassen relativ starker betroffen 
waren, lasse auf eine "gewisse allgemeine Labilitat solcher Individuen" schlieBen; 
akute Leptomeningitis spiele eine ganz besondere Rolle. 

Den selteren Befund im hoheren Alter kann man wohl auf Ausgleichsvorgange 
infolge Atrophie beziehen. 

Die Deutung der Impressiones digitatae als Reliefzeichnung der Hirnwin­
dungen infolge Druckatrophie des Knochens ist nicht allgemein anerkannt. 
Nach WEYGANDT entsprechen die Impressiones nicht den Windungen und sind 
nicht durch diese bediDgt. WEYGANDT weist ferner auf artspezifische Unter­
schiede hin, indem einige Tierspezies Impressiones haben, andere nicht. 

Diese Impressiones digitatae konnen bei einzelnen Turmschadeln sehr 
stark ausgepragt sein (BERTOLOTTI, STREBEL). In einem FaIle von APERT und 
BACH entstand dadurch der Eindruck eines grobmaschigen Netzes ("calotte en 
reseau"). 

Jedoch weist auch GREIG die Ansicht als irrtiimlich zuriick, daB dieses 
Symptom fUr Turmschadel pathognomonisch sei. Die Impressiones konnen bei 
Turmschadel auch vollig fehlen (1 Fall GREIG, 1 prainkanischer Turmschadel 
BARTELs), besonders bei hyperostotischem Turmschadel (Fall OGILVIE mit 
abnorm dick em Schadeldach). 

Auch Schiidelusuren konnen beim Turmschadel spontan auftreten und ge­
wissermaBen als autogene Entspannungstrepanation angesehen werden. Sie 
wurden mehrfach iestgestellt (PONFICK, OTSCHAPOWSKI). Es kann weiterhin 
zur Bildung von Cerebralhernien (SUTHERLAND, KUTTNER) oder Meningocelen 
(HUTCHINSON, TAYLER, MARIN) kommen. LANTUEJOULS Fall hatte bei kom­
pletter Obliteration der vorderen Fontanelle, Interparietal- und Frontoparietal­
naht und starkem Exophthalmus eine frontale Cerebralhernie. Bei Fall MOST 
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(1/2 jahr. Kind) mit Turmschadel bei vorzeitigem FontanellenanschluB bestand 
eine Meningocele am Hals. 

Die venose Stauung durch Hemmung des venosen Riickflusses durch die 
basalen Foramina offen bart sich durch folgende Symptome: 

1. Stauungserscheinungen an den Retinalvenzn (S. 86). 
2. Erweiterung der venosen Sinus (BOURNEVILLE). Diese Erweiterung 

wurde an anatomischen Praparaten festgestellt (BOURNEVILLE, PATRY, BERTO­
LOTTI), besonders am Sinus lateralis und Sinus petrosus. BERTOLOTTI konnte 
diese Erweiterung auch rontgenologisch an 4 Fallen nachweisen. SCHULLER 
erwahnt die rontgenologisch feststellbare Vertiefung des Sinus venosus trans­
versus. 

3. Erweiterung der subcutanen Venen der Kopfhaut infolge starkerer Bean­
spruchung dieses AbfluBgebietes. Diese Venektasien sind besonders deutlich 
in der Frontal- und Temporalgegend ausgepriigt (BOURNEVILLE, HIRSCHBERG, 
ENSLIN, UHTHOFF, BERTOLOTTI, KUTTNER, HURLER), auch zuweilen in der 
Occipitalgegend (UHTHOFF) oder besonders in der Gegend der Kranznaht 
(HERZOG). FEER bemerkte am Turmschadel eines Knaben Venektasien und 
fiihlbar pulsierende Emissarien am Hinterkopf. Zuweilen treten auch die Ge­
sichtsvenen stark hervor (OPPENHEIM). 

Das Gesichtsskelet wird im Wachstum sekundar beeinfluBt besonders durch 
die Depression der mittleren Schadelgrube und Deformation des Keilbeins. 
BERTOLOTTI meint, daB durch die pathologische Synostose des Sphenobasilare 
und die sagittale Verkurzung der Schadel basis eine Verdrangung des Gesichts­
massives nach unten und vorn erfolge. Nasenbein und Tranenbein werden 
nach vorn und unten gedruckt. Besondere Deformationen erleidet der Ober­
kiefer. 

Das Gesicht erscheint zuweilen relativ schmal und lang (MORA X und PATRY). 
GUNTHER beobachtete mehrmals Hyperleptoprosopie (Index 93-99), anderer­
seits aber auch starkes Breitgesicht mit Index 76 (Hypereuryprosopie). 

Der Angulus facialis (CUVIER) ist nach BERTOLOTTI um 8-10° erweitert 
(60-62 0 ). Zuweilen besteht Asymmetrie des ganzen Kopfes. 

Die Orbita ist in sagittaler Richtung verkurzt. Diese auch radiologisch 
feststellbare Verkurzung betragt nach BERTOLOTTI 0,5-1 cm. Das Orbital­
dach erscheint bei Betrachtung der Basis erhoht. Infolge dieser Verkurzung 
und Erhohung resultiert eine starke Schragstellung des Orbitaldaches (Es­
KUCHEN, EVANS). Nach ESKUCHEN soIl diese "enorme Steilheit" bei Fallen 
ohne Opticusatrophie geringer sein. 

Die Orbitallocher erscheinen relativ hoch (hypsikonch). BERTOLOTTI fand 
Werte des Orbitalindex zwischen 94 und 110, GUNTHER bis 111. (Ubrigens ist 
der Orbitalindex auch bei Dysostosis cleidocranialis stark erhOht.) Die Distantia 
orbitalis extern a betrug in GUNTHERS Fallen durchschnittlich 96, die Distantia 
orbitalis interna 30 mm; der Interorbitalindex demnach durchschnittlich 31. 
Die Verkurzung der Orbita bedingt das haufige und wichtige Symptom des 
Exophthalmus (S. 85). 

Die Nase zeigt infolge Deformation des mittleren Gesichtsskeletes ofters 
GestaItanomalien. In meinem Materiale wurde mehrmals - in Verbindung 
mit Schmalgesichtigkeit, aber auch ohne diese - eine auffallend schmale, lange 
oder enge Nase festgestellt; in 2 Fallen mit starker Prominenz und Biegung. 
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SCHULLER sah "auffiillig oft" groBe, stark vorstehende Nase. Jedoch ergaben 
die Untersuchungen von SIEMENS an eineiigen Zwillingen, daB die Nasenbreite 
bei dem Turmschiidelzwilling meist etwas groBer als bei dem anderen Zwilling 
war; der Nasenindex war in 3 von 4 Fiillen beim Turmschiidelzwilling etwas 
groBer (Differenz 5-10). 

VIRCHOWS Oxycephalus hatte eine breite Nasenwurzel. In GANSSLENS Turm­
schiidel-Ikterusfamilie (S. 109) fand sich auch ofters bei Turmschiidel ein breiter, 
flacher Nasenriicken mit breiter, innerer Lidwinkeldistanz ("Negertyp"). Auch 
FEER beobachtete bei einem sehr hohen Turmschiidel mit starker Vorwolbung 
der groBen Fontanelle, Schliifen- und Mastoidgegend eine breite Interorbital­
region. Diese Deformation liiBt Beziehungen zur Dysostosis cranio-facialis ver­
muten (vgl. S. 92). 

Oft findet sich eine Verkriimmung des Nasenseptums. Durch Abwiirts­
driingen des Siebbeines und oft starke Aufwiirtsbuchtung des Gaumens erscheint 
das Nasenseptum gewissermaBen gestaucht. Die Nasendeformation beim Turm­
schiidel solI nach SCHULLER eine Disposition fiir Erkrankungen der Nasenneben­
hOhlen schaffen. 

Der Oberkiefer ist hiiufig deformiert und hypoplastisch. Die Entscheidung 
ist schwierig,wieweit es sich dabei um abhiingige Differenzierung infolge Hypo­
plasie und Deformation der Schiidelbasis oder um eine primiire Entwicklungs­
anomalie handelt. 

Der hohe Gaumen oder Spitzbogengaumen (Palatum ogivale) ist ein hiiufiges 
und wichtiges Symptom (BERTOLOTTI, LEWIN), welches aber auch ohne Schiidel­
deformation oder bei anderen Schiideldeformationen (Dysostosis cleidocran.) 
yorkommen und bei 'Turmschiidel fehlen kann. 

Dem ersten groBen Konstitutionsforscher HIPPOKRATES war das Syndrom 
Turmschiidel + hoher Gaumen + Zahndislokation bereits bekannt. Seit einem 
Hinweis BERTOLOTTIS wird fiilschlich ORIBASIUS als Entdecker des Syndroms 
bezeichnet. Doch gehen die Kompilationen des ORIBASIUS meist auf Galenos 
zuriick; und eine entsprechende Stelle bei Galenos stellt einen Kommentar des 
HIPPOKRATES dar. 

Der hohe, oft auch kontrahierte Gaumen kann ein Teilsymptom der Lepto­
prosopie (SIEBENMANN) sein, welche ihrerseits oft in Verbindllng mit einem 
asthenischell, flachen, schmalen Brustkorb (BLUMENFELD) vorkommt. 

Eine gewisse Beziehung zur Hypoplasie der Schiidelbasis kann man wohl 
annehmen; doch ist die Gaumendeformation keine notwendige Folge. DANZIGER 
mochte den hohen Gaumen auf vorzeitige Nahtverwachsung an der Schiidelbasis 
zuriickfiihren. Doch kann man wohl eher eine primiire Wachstumsanomalie 
des Oberkiefers annehmen (FRANKE, J. BAUER). 

Eine Deutung als Verliingerung des Zahnfortsatzes infolge eines zentrifugalen 
Wachstumstriebes der Ziihne (LANDSBERGER) kann man mit SICHER als irr­
tiimlich bezeichnen. 

Mehrfach wurde ein iitiologischer Zusammenhang mit adenoiden Wucherungen 
angenommen, welche bei Turmschiidel hiiufig vermerkt wurden (MELTZER, 
BERTOLOTTI, SALTERAIN, SIEMENS;FINKELSTEIN u. a.). Sie konnen zu Stenosen 
der Nasenwege und nasaler Sprache bei Turmschiidel (HERZOG) fiihren. Ko­
SCHIERS hat angeblich nach Entfernung von Adenoiden eine Abnahme der 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 6 
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hohen Gaumenwolbung beobachtet. Jedoch ist das Vorkommen von hohem 
Gaumen bei Adenoiden nach SIEBENMANN nicht besonders haufig. 

GUNTHER beobachtete Spitzbogengaumen nur in 44% einer groBeren Zahl 
von Turmschadeln; dagegen fand er bei vielen Turmschadeln eine normale 
WOlbung und Breite des Gaumens, in einem Fall sogar einen besonders breiten 
und flachen Gaumen. 

Ein Torus palatinus kann ferner vorkommen, auch in Kombination mit 
Spitzbogengaumen (I Fall BIGOT). 

Der Unterkiefer zeigt gewohnlich keine Deformation. GUNTHER fand in 2 
Fallen Mikrognathia inferior (einroal ein sehr tiefes Kinngrubchen). 

Anomalien des Gebisses kommen haufig vor (PATRY, BERTOLOTTI, GUNTHER) 
und sind meist eine Folge der Deformation des Oberkiefers. Dieses Syndrom 
war ja schon dem IiIPPOKRATES bekannt. 

Am haufigsten sind Stellungsarwmalien der Zahne, die in dem hypoplasti­
schen Zahnbogen nicht genugend Platz finden. Bei einem Zwillingspaare (EZ) 
fand SIEMENS Turmschadel, Gesichtsasymmetrie, Zahndislokation und Links­
handigkeit des einen weiblichen Zwillings, wahrend der andere normale Kopf­
bildung zeigte. 

Formarwmalien der Zahne sind seltener. SUTHERLAND erwahnt Mikrodontie. 
GUNTHER fand in 2 Fallen Hyperplasie der mittleren oberen Schneidezahne; 
in einem FaIle waren die auffallend groBen und breiten oberen Schneidezahne 
bei Trema schrag nach vorn und innen gesteIlt, so daB eine mediane, dreieckige 
Lucke entstand. GUNTHER erwahnt bei einem Fall (Nr.I9) dreigezackte Schneide 
aller Schneide- und Eckzahn~ des Unterkiefers. Bei einem Fall von JENTSCH 
bestand steiler Gaumen, Trema und Apophysis lemurica. 

Verzijgerung der Dentition kommt zuweilen vor; doch wurde auch vorzeitige 
1. Dentition beobachtet. ALMONDs Fall hatte mit 2 Monaten 2 Zahne und vor 
Beendigung des 1. Lebensjahres 16 Zahne. 

Karies und Zahndefekte sind sehr haufig (GUNTHER). Schmelzhypoplasien 
wurden von GUNTHER in 3 Fallen besonders erwahnt. Auch HURLER beobachtete 
Schmelzdefekte. BERTOLOTTI beobachtete KiimmerfOlw.en, die er in Zusammen­
hang mit Rachitis und Adenoiden zu bringen suchte. 

Die Bip/arm ist infolge der Kieferdeformation oft anormal. Der Spitzbogen­
gaumen ist oft mit alveolarer Prognathie der oberen Schneidezahne verbunden. 
VIRCHOW und auch STAHL (1851) beschrieben eine obere Prognathie. Eine 
Pseuiloprognathia superior kann bei Hypoplasie des Unterkiefers (Micrognathia 
inferior) bestehen. Andererseits kann die Hypoplasie des Oberkiefers eine 
"Progenie" vortauschen (GREIG) - also Pseuiloprognathia inferior. 

In einem Falle GUNTHERS (Nr. 14) mit Palatum ogivale und geringer Hypo­
plasie des Unterkiefers standen die Schneiden der oberen Inzisiven bei Kiefer­
schluB I cm vor den unteren Schneiden. In einem anderen Falle (Nr. 2) bestand 
alveolare Prognathie mit DachbiB; bei Fal! 20 Mordex apertus mit stark ent­
wickeltem und etwas hervortretendem Kinn. 

2. Neuropathologie. 

a) Cerebrale Storungen. 
Das Wachstum des Gehirns hat einen wesentlichen EinfluB auf die Bildung 

der Schadelkapsel im Sinne des Wachstumsreizes. 1m FaIle der unzureichenden 
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Schadelbasis wird durch Hohenkompensation genugender Raum fur den Schadel­
inhalt geschaffen. Da die Schadelkapazitat auch beim Turmschadel (auBer 
bei Kombination mit Mikrocephalie) innerhalb der Normgrenzen liegt, ist eine 
Wachstumshemmung des Gehirns durch "Kraniostenose" oder sekundare 
Schadigung durch Einzwangung in eine zu kleine Schadelkapsel (Kompression) 
nicht wahrscheinlich. Wenn auch zur Erreichung der Raumkompensation ein 
starkerer Wachstumsdruck von seiten des Gehirns notig gewesen sein sollte (n, 
so durfte doch nach erfolgter Kompensation ein anormal erhohter intrakranieller 
Druck nicht mehr bestehen. Es ist aber durch klinische Beobachtung ofters 
ein erhohter Innendruck nachgewiesen und atiologisch meist auf die "Kranio­
stenose" bezogen worden. 

Ein wichtiges pathogenetisches Moment bildet aber beim Turmschadel die 
StOrung der kranialen Blutzirkulation, deren Atiologie bereits erortert wurde 
(S.80). Durch diese Storung lassen sich aIle klinischen Symptome befriedigend 
erklaren. 

Neben krankhaften neuropathologischen Symptomen konnen aber in der 
Wachstumsperiode infolge von anormaler Blutversorgung auch sekundare 
Bildungsanomalien des Nervensystems (Neurodysplasie) vermutet werden. Es 
sind zunachst die klinischen Tatsachen zu erortern. 

Intrakranialer Uberdruck wurde nicht nur aus der venosen Stauung (beson­
ders der Retinalvenen) vermutet, sondern ofters durch Lumbalpunktion fest­
gestellt. Der Druck des Liquor cerebrospinalis ist in zahlreichen Fallen (auch 
ohne Opticusschadigung) infolge der Storung der Blutzirkulation erhOht. Nach 
GUARINI laBt sich eine Vermehrung des Liquors im Rontgenbilde durch Ver­
schattung im Bereiche des hinteren unteren Abschnittes der hinteren Schadel­
grube nachweisen. FLOURNOY glaubt, daB durch starke Abbiegung des Aquae­
ductus Sylvii ein VerschluB uud ventrikulare Liquorstauung eintreten kann. 
In 2 Fallen meines Materiales ergab sich ein Liquordruck von 180, resp. 190 mm, 
im Fall BEHR ein Druck von 420 mm. 

Andererseits ist aber erhohter Liquordruck keineswegs ein obligates Symptom 
des Turmschadels. DENK beschreibt sogar bei Kraniostenose "ausgesprochene 
Liquorverarmung und Verengerung der Liquorraume, die sich encephalo­
graphisch deutlich feststellen laBt". SCHULLER konnte in einem Fall durch 
Pneumokranium eine Verengerung der Ventrikel feststellen. 

Kop/schmerz und M igrdne ist bei Turmschadelpatienten ein nicht seltener 
Befund. Schon HIPPOKRATEs wuBte, daB die Spitzkopfigen (q;o~o{) oft Kopf­
schmerzen haben. 

SCHULLER fand das Syndrom Turmschadel-Migrane in 3 Fallen (22, 21 und 
7 jahr. a); im ersten Fall solI auch die Mutter das Syndrom gehabt haben. 
LEWIN erwahnt Cephalgie mit Nackensteifigkeit. Die Drucksteigerung des 
Liquors kann dabei ziemlich hohe Werte erreichen. 1m Fall EGTERMEYER 
(12 jahr. a) bestand ein Druck von 350 mm. In meinem Material wurde unter 
21 Fallen 7mal Kopfschmerz, darunter 3mal typische Migrane notiert. 

Auch Kramp/an/dlle wurden beobachtet (STREBEL, HERZOG, FORESTI). 
Bei 2 Fallen STREBELS verliefen die Anfalle mit Erbrechen und BewuBtseiDs­
stOrung ("als Zeichen chronischen Hirndruckes"). 

ErhOhte Disposition zur Meningitis wurde bei Turmschadel behauptet. Nach 
Ansicht von WEINNOLDT sollen Kraniostenosen zu tuberkulOser Meningitis 

6* 
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disponieren; da dies aber aus den 13 angefiihrten "Synostose"fii.llen nicht sicher 
hervorgeht und nur unter 3 Turmschadeln einmal Meningitis tuberculosa ge­
funden wurde, miissen erst kiinftige Beobachtungen ergeben, ob irgendein 
atiologischer Zusammenhang feststellbar ist. Immerhin finden sich in der 
Literatur noch einige Hinweise. 

ESKUCHENS Fall 'hatte Meningitis epidemica. PAULIAN berichtet iiber 
einen nicht typischen Akrokephalen, wohl mit Hydrocephalus, der im 2. Lebens­
jahre Meningitis hatte und im 5. Jahre erblindete. Die Schwester eines akro­
kephalen amaurotischen Negerknaben hatte Exophthalmus und starb an Menin­
gitis (LEWIN). KEMENYFFI beschrieb eine akute, wohl infektiose Liquorstauung 
bei einem lljahrigen Knaben mit Akrokranium. 

Epilepsie wurde auch zuweilen in Verbindung mit Turmschadel beobachtet 
(BENEDIKT, BOURNEVILLE, ALGYOGYI, HANHART). 

Von BENEDIKT' wurde dem Syndrom eine besondere Bedeutung beigemessen. Er fand 
bei idiopathischer Epilepsie eine fast konstante Verkleinerung des medialen Parietalbogens 
mit Hypoplasie des ganzen Zentrallappens und zuweilen des Lobus quadratus. "Manchmal 
macht die Natur den Versuch, durch Oxykephalie die Kleinheit dieses Bogens bei verkiirzter 
Sehne auszugleichen. Daher Immunitat bei jenen Mitgliedern der Familie, bei denen die 
Oxykephalie hochgradiger ist." 

MATERNA beobachtete unter 128 Epileptikern bei 40% Schiideldeformationen 
und bei 22 % vorzeitige Nahtverknocherung, oft ohne Wachstumshemmung 
senkrecht zur Nahtsynostose, und bezog diese vorzeitige Synostose auf eine 
primare Anomalie des Gehirns. 

Auf Grund eigener Beobachtungen (1 Fall unter 21 Turmschadeln) kann ich 
eine besondere Haufigkeit des Syndroms nicht annehmen. 

b) Psychische Anomalien. 

Der solitare Turmschadel hindert nicht die Entwicklung einer normalen 
Psyche. Die norm ale Funktion des Gehirns ist nicht an eine bestimmte Form 
der auBeren Begrenzung oder des Verlaufes und der Lagerung einzelner Win­
dungen gebunden. Dies zeigt schon das rituelle Experiment gewisser Volker, 
welche durch kiinstliche Vorrichtungen hochgradige MiBgestaltungen des 
Schadels erzeugen. 

Geistig hervorragende Personlichkeiten wurden als Trager von Turmschadeln 
genannt. Nach MERLE hatten PARACELSUS, SCOTT, MECKEL Turmschadel, 
HUMB0LDT einen Kahnschadel. GREIG bezweifelt diese Angaben; seine Nach­
forschungen hatten bei SCOTT das Ergebnis, daB es sich wohl um keinen echten 
Turmschadel handelt. 

Die klinischen Erfahrungen ergeben, daB die Psyche bei der groBeren Zahl 
der Turmschadelfalle nicht gestort ist (ENSLIN, eigene Beobachtungen). 

"Spitzkopf" war friiher ein Spottname fUr die Kalvinisten, wahrend die Lutheraner 
"Dickkopfe" hieBen. Der Ausspruch von HULSIUS (1616): "die spitzkopfigten sind 
geneigt zu rasender Unsinnigkeit" diirfte eher im polemischen als illl psychiatrischen Sinne 
gemeint sein. 

Andererseits wurden aber nicht selten psychische Storungen bei Turmschadel­
patienten beobachtet. 

Imbezillitat oder Idiotie wurde bei mehreren Fallen beschrieben (WEIGANDT, 
DOLLINGER, EVAN~, CHARON, BALDENWECK-MO'LZON, DODD-Mc MULLEN, 



Der Turmschadel als Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom. 85 

MERLINI, HURLER). Ich fand in etwa 20% meiner Falle geringe Grade von 
Schwachsinn. 

JENTSCH notierte unter 194 ausgesuchten Unfallneurosen 3 Turmschadel. 
HANHART glaubt nach seinen Erfahrungen an 21 Turmschadeln an eine haufige 
Kombination mit Psychopathien (besonders Oligophrenie). CHARON und 
COURBON behaupten, daB bei Turmschadel nul' Mikrocephalie odeI' Meningitis 
fiir psychische Anomalien verantwortlich zu machen seien. 

Bei Schizophrenie, besonders "bei gewissen langwiichsigen schizophrenen 
Dysplastikern" spielt nach KRETSCHMER das "Turmschadelmotiv" eine aus­
gepragte Rolle, welches charakteristisch ist durch verkiirzten Sagittaldurch­
messer, nach oben konisch sich verjiingende Stirn, zur Zuspitzung neigenden 
und gegen die Stirn zu stark abfallenden Scheitel, steiles, £laches Hinterhaupt. 

KRETSCHMER beobachtete bei einer Gruppe von 8 Schizophrenen (alle 
mannIich) Turmschadel, hohes und knochiges Gesicht mit vorspringender und 
an del' Wurzel scharf eingezogener Stumpfnase, oft hohen und derben Unter­
kiefer, starke Augenbrauen, biirstenartigen Schurrbart, stark buschiges Haupt­
haar und eunuchoide Stigmen. "Dieses oft schon an sich groteske Turmschadel­
gesicht mit dem gewaltigen Borstenbart sitzt zudem auf einer langen, auf. 
geschossenen, schlecht proportionierten Korpergestalt." 

c) Storungen del' Sinnesorgane. 

a) Augen. 

AugenstOrungen konnen als Folge del' Deformation del' Orbita und del' 
Blutzirkulation auftreten. Auf den besonderen pathologischen Anomaliekomplex 
del' Akrokranio-Dysopie, welcher mit schweren Storungen des Sehnerven vel" 
lauft, wird erst im folgenden Abschnitt eingegangen. 

Exophthalmus ist ein haufiges und wichtiges Symptom, welches durch 
Platzmangel in del' bei Frontalstellung del' Keilbeinfliigel sagittal verkiirzten 
Orbita zustande kommt. 

In meinem Material des solitaren Turmschadels wurde das Symptom aller­
dings nul' in einem Drittel del' FaIle beobachtet. SIEMENS sah bei seinen Turm­
schadelzwillingen mehrmals leichten Exophthalmus. In GANSSLENS Ikterus­
familie fand sich Exophthalmus mit, abel' auch ohne Turmschadel. Exophthal­
mus kommt selbstverstandlich auch bei anderen Schadelanomalien VOl', wie 
auch HARMAN betont. 

Bei extremen Graden des Exophthalmus [Stielaugen, "Krebsaugenformat" 
(STREBEL)] kann "Prolaps des Bulbus" (THOMSON, POWER) und besonders 
beim Schreien des Kindes "Luxation" del' Bulbi (ALMOND) eintreten. 

Bei asymmetl'ischem Akrokranium kann del' Exophthalmus nul' einseitig 
auftreten (Fall ALGYOGYI) odeI' einseitig starker ausgepragt sein (SALTERIN, 
GUNTHER). Selbst bei Verkleinerung des Bulbus (Mikrophthalmus) kann noch 
eine Protrusio bulbi sichtbar sein (STREBEL, GUNTHERS Fall 37). 

Wenn Exophthalmus bei Turmschadel besteht, so ist meist auch Spitzbogen­
gaumen nachweisbar. Ich fand unter 7 Fallen mit positivem Exophthalmus 
5mal Palatum ogivale. 

Del' orbitale Raummangel bedingt auch eine Beschrankung del' Augen­
bewegung (BERTOLOTTI), - besonders nach innen (LEWIN). cJfters kommt 
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Strabismus, besonders Strabismus divergens vor. GUNTHER beobachtete ihn 
nur Imal mit und Imal ohne Exophthalmus. Auch N y8tagmu8 kommt zu­
weilen vor. 

Starke Hypermetropie wurde ofters beobachtet (BEHR, STREBEL, COATS, 
GUNTHER). GUNTHER wies darauf hin, daB die sagittale Raumbeschrankung, 
der Orbita moglicherweise einen EinfluB auf die Formentwicklung des Auges 
im Sinne der Verkiirzung der optischen Achse hat. Die Hypermetropie kommt 
auch in Kombination mit Astigmatismus vor (BEHR, GUNTHER). Myopie wird 
dagegen nur selten beobachtet (I Fall BIGOT). 

Die Betrachtung des Augenhintergrundes ergibt ofters eine starke Schlange­
lung (TortU08ita8) der Retinalvenen (TUCKER, BEHR, COATS, GUNTHER). Die 
Sehnervenpapille ist in den hier behandelten Fallen normal. FORESTI fand bei 
einem lOjahrigel\ Knaben sehr blasse Papillen bei normalem Visus. 

Von weiteren Augenanomalien wurden genannt: Mikrophthalmus (STREBEL, 
GXNSSLEN), - der als "Schweinsaugen" in GXNSSLENB Ikterusfamilie IOmal 
ohne und 2mal mit Turmschadel vorkam -, kleine Schlitza:ugen mit seltenem 
Lidschlag (FEER), doppelseitige Ptosis (SUTHERLAND), exzentrische Pupillen 
(LEWIN). 

STREBEL erwahnt in der Familie eines Turmschadelfalles das Vorkommen 
von kongenitaler Linsenluxation und kongenitalen Herzfehlern in 4 Generationen. 

(J) Ohren. 

Hordefekte wurden zuweilen angegeben (THOMSEN, DODD-Mc MULLEN, FREY, 
GREIG). Auch Ve8tibulari8storung scheint bei Turmschadeln haufiger vorzu­
kommen -, Beobachtungen von RUTTIN, BALDENWECK-MouZON, HAARDT). 
HURDT fand bei einer 40jahrigen Frau SchwerhOrigkeit und linksseitige Vesti­
bularisaffektion vom Typus der Otosklerose. 

SCHULLER beobachtete Turmschadel bei Taub8tummen und Menierefallen; 
ferner bei einem Taubstummen und dessen Mutter a bnorm groBe Foramina 
parietalia des Turmschadels (von NEURATH beschrieben). 

y) Geruch8organe. 

Auf die Moglichkeit der Storung des Geruchsinnes weist eine anatomische 
Beobachtung MARCHANDB hin, namlich eine tiefe Einsenkung des Siebbeines 
mit hinterer Begrenzung durch eine scharfe Knochenleiste, durch welche der 
Tractus olfactorius geradezu abgeklemmt erschien. 

Geruchsstorungen wurden von MELTZER, MERLE, MARCHAND, EGTERMEYER, 
speziell Anosmie von BERTOLOTTI beschrieben. 

3. Weitere Kombinationen. 

Ais Zufallskombinationen sind zu nennen Erkrankungen des Nerven8Y8tem8, 
wie Syringomylie (MARIE-LERI), tuberose Idiotie (ref. SCHOB), Paralyse 
(FLOURNOY, WEBER), Kopftremor (GREIG). 

Ferner mongoloide Lidspalten (HIRSCHBERG, GUNTHER), Deformation der 
Ohrmuscheln (FEER, JEWESBURY-SPENCE), Naevus depigmentosus (GUNTHER), 
Lingua plicata (2 FaIle GUNTHERB), "kongenitale Insuffizienz" des Gaumen­
segels (BIGOT). 
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Spaltung der Uvula (FEER), Gaumenspalte (STREBEL, KUTTNER). Bei 
Fall KUTTNER bestand auBerdem Persistenz des Ligamentum septo-labiale, 
Tuberculum der Oberlippe, Kinnspalte, medianes Dermoid des Nasenriickens. 
(tl"brigens wurde auch im Falle WOLFLER die seltene Kombination einer Kinn­
spalte mit Nasendermoid, aber wohl ohne Turmschi.i.del beobachtet). 

Das haufige Vorkommen von Kleinwuchs bei TurmschadeWmen ist noch 
besonders hervorzuheben. GUNTHER fand in etwa der Halfte seiner Falle 
Kleinwuchs, der in wenigstens 30% als anormal bezeichnet werden muBte. 
Einmal bestand die Kombination mit Genitalhypoplasie und Infantilismus. 
Auch HURLER erwahnt bei einem 4,7jiihrigen Knaben Kleinwuchs mit Adi­
positas. Diese Haufigkeit spricht gegen eine zufallige Kombination. Man kann 
an die Moglichkeit einer hypophysaren Dystrophie infolge Deformation der 
Schadelbasis denken. 

Es sind ferner noch einige Anomalien des Skeletes anzufiihren, die wohl 
zum groBeren Teil die Bedeutung von Zufallskombinationen haben. 

Trichterbrust + Kyphose (HURLER), Luxatio coxae congenita + Pes varus 
(BALDENWECK -MOUZON), Genu valgum (TUCKER, HURLER), Pes calcaneus 
(KLEINSCHMIDT, GUNTHER), Kamptodaktylie (BIGOT, GUNTHER). Aus meinen 
Beobachtungen sind noch zu erwahnen: Pectus carinatum, Spina bifida, Genu 
varum, Pes planus, Hammerzehen, Brachymetatarsie. 

Anomalien der Ellbogengelenke scheinen bei Turmschadel nicht selten vor­
zukommen. TUCKER (04) erwahnt in einem Falle starke Prominenz der inneren 
Kondylen beider Oberarme und breite innere Femurkondylen. JEWESBURY 
und Spence stellten bei einem Falle Beschrankung der Streckung des Ellbogen­
gelenkes und bei einem anderen Falle radio-ulnare Synostose fest. Ebenso 
fand GREIG (26) in einem Falle Beschrankung der Unterarmstreckung und 
Beweglichkeitsbeschrankung im Schultergelenk. APERT beschrieb 1926 nach 
Erfahrungen an 6 Fallen das Syndrom des Akrokranium und der Anomalie 
des Ellbogengelenkes mit Einschrankung der Unterarmstreckung als "Acro­
cephalo-synankie" . 

Ohondrodystrophische Zwerge haben meist groBe, brachycephale Schadel. 
Eine Kombination mit Turmschadel ist daher nicht sehr wahrscheinlich. Immer­
hin sah BERTOLOTTI einmal diese Kombination, und SCHULLER erwiihnt einen 
Turmschadelfall, dessen Bruder Chondrodystrophiker war. (Bei Chondro­
dystrophie kommt nach BERTOLOTTI haufig eine Synostose des Tribasilare 
vor - ebenso wie bei Akrokranio-syndaktylie, Dysplasia periostalis, Kretinis­
mus, kongenitalem Myxodem und zuweilen Hydrocephalus). 

Bei 2 typischen Chondrodystrophiefallen eigener Beobachtung (1. c. 5, Tabelle 1) 
ergaben die Messungen Hyperbrachykephalie, Hypsikephalie, jedoch keinen 
Turmschadel. Dagegen beschrieb ich einen chondrodystrophischen Habitus 
(38jiihr. ~), bei dem alle 6 metrischen Indizien des Turmschadels positiv waren. 

Die in der Literatur erwahnten 3 FaIle von GRUBNER (zit. SCHULLER) beruhen auf IIT­
tum, da der Name des Autors HEUBNER heiJlen muB, dieser die publizierten FaIle selbst 
nicht gesehen hat und die FaIle nach der kurzen anamnestischen Beschreibung kaum als 
Chondrodystrophie festgesteIlt werden konnen, eher als Diplegia spastica infantilis (LITTLE), 
die auch mit Strabismus, Nystagmus und Opticusatrophie kombiniert sein kann. 

Dolichostenomelie (Arachnodaktylie) ist durch keine bestimmte Schadel­
form ausgezeichnet. lch beschrieb (1. c. 5) aber einen 25 jiihrigen Mann mit 4 
positiven metrischen Indizien, ohne daB ein Turmschadel intuitiv erkennbar war. 
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Osteogenesis imperfecta (tarda) scheint zuweilen mit Turmschadelbildung 
verbunden zu sein. Eine eigene Beobachtung ergibt diese Kombination. 

Fritz K., 15 Jahre .alt, wurde mir im Jahre 1921 von Prof. HELLER zur UnterilUehung 
iiberwiesen. 

Friihere Krankheiten "Rachitis", Masern. Mit 2 Jahren erste Gehversuehe, muBte 
bis zum 4. Jahre meist gefahren werden. Haufige Frakturen der Obersehenkel beim Hin­
fallen in der Stube oder auf der StraBe, und zwar mit 5 und 7 Jahren reehts, mit 9 und 14 
J ahren links, mit 15 J ahren reehts. Vor 4 W oehen beim Gehen plotzlieher Sehmerz'im rechten 
Untersehenkel, Spontanfraktur. Wahrend er im Streckverband im Bett lag, erfolgte 8 Tage 
spater beim Anstemmen des linken Beines an die Bettkiste Fraktur des linken Obersehenkels. 

1m 4. Lebensjahre seien die Arme im Wachstum zuriickgeblieben (GroBe 
wie bei einjahrigem Kinde). Bis zum 14. Lebensjahre war er in der Schule der 
drittkleinste. 1m 14_ Jahre beginnende Adipositas und starkeres Langenwachs­
tum, so daB er mehrere Schiller an GroBe iiberholte. 

SchweiBsekretion angeblich gering, keine Polydipsie oder Polyurie, keine 
Sehstorungen. Geistige Entwicklung gut, etwas phlegmatisch. Keine Kopf­
schmerzen. Vom 4.-9. Jahre beim Lachen und Weinen ofters Erbrechen. 

Familienanamnese: Mutter gesund. Die GroBmutter miitterlicherseits, die 
sich zur Zeit wegen Schrumpfniere in der Klinik befand, konnte ich selbst 
untersuchen und keine Konstitutionsanomalien finden. Eine Schwester des 
Vaters schwachsinnig. 

Untersuchung im Bett (Gipsverband). Kleinwuchs, Dystrophia adiposo­
genitalis. Graziler Knochenbau, Brustkorb leicht eindriickbar. 

KorpermaBe: 
Umfang Kopf 
Umfang Brust 
Umfang Hiifte 
Spannweite. . 

51 em Lange Rumpf. . 
83-89 em " Oberarm. 

90 em "Unterarm 
154 em "Hand.. 

57 em Lange reehter Obersehenkel 
29,5 em ab Spina iliaea 45,5 em 
20 em "r. Untersehenkel 33,5 
16,5 em 

Hant elastisch trocken. Behaarung am Kopf normal, Regio pubica gering, 
an Achseln und Lippen fehlend. Starke Adipositas mit dicken Fettwiilsten an 
Nacken, Mammagegend, Oberarmen, Trochantergegend. 

Schilddriise leicht vergroBert, starke Tonsillenhypertrophie. Hoden etwa 
kirschgroB, rechter Hode steht tiefer. Penis klein. 

Schadel klein, Oxykephalus. Genaue Messungen wurden leider nicht vor­
genommen. Tiirkensattel sehr flach, Dorsum reicht hoch nach hinten oben, 
Lange 13, Tiefe 5 mm. Ziemlich groBe KeilbeinhOhle. Nase leicht gekriimmt, 
Ohren sehr groB. Hals maBig kurz und dick, OberschliisselbeingrubEm durch 
Polster ausgefilllt. 

Gaumen maBig weit. Geringe, auBen nicht sichtbare Prognathia inferior. 
Aplasie oder Retention mehrerer Zahne (oben 1 seitlicher Schneidezahn und 
2 Pramolaren, nnten 1 Pramolar und 1 Molar, auBer 3. Molaren). Die oberen 
mittleren Schneidezahne sehr breit und kraftig, mit weitem medianem Trema. 

Finger schmal, relativ lang. Schmale Endphalangen und auffallig kleine 
Fingernagel. Endglieder der Kleinfinger erscheinen wie die eines 1jahrigen 
Kindes. Nagel mit distal konvergierenden, erhabenen Langsstreifen. Rontgen­
bild der Hand zeigt deutliche Epiphysenfugen, zarte Knochen, sonst normalen 
Befund. Geringe Dberstreckbarkeit im Ellbogengelenk. Rippen im Rontgenbild 
auffallend schmal. Tibia erscheint etwas biegsam. Oberschenkelfraktur links. 
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Augenbefund: GroBe Bulbi, etwas mongoloide Lidspalten, geringer Ex­
ophthalmus, weiBe Scleren. Pupillenunruhe, leicht positiver Stellwaag mit ofters 
unvollstandigen LidschluBbewegungen. Ophthalmoskopisch unscharfer nasaler 
Rand der Papillen. Normale Sehfunktion. Lidtremor. 

GefaBsystem: Asymmetrischer Radialispuls, Ulnarispuls beiderseits ver­
starkt. GefaBschlingen am Nagelfalz sparlich und kurz, sonst normal geformt. 
Blutdruck maximal 125 mm. 

Urin: keine Polyurie, spez. Gewicht 1006-1014. 
Blut: Erythrocyten 4,8 Millionen, Hamoglobin 81 %, 11 000 Leukocyten. 

Prozentuales Verhaltnis: Neutrophile 70, Eosinophile 0,5, Mastzellen 1,5, 
Lymphocyten 26,5, Monocyten 4,5. 

Pharmakodynamisch: paradoxe Leukocytenverschiebung nach Atropin nnd 
Pilocarpin, Pulsverlangsamung nach Atropin, minimale SchweiBsekretion nach 
Pilocarpin. 

Diagnose: Osteogenesis imperfecta tarda mit Dystrophia adiposo-genitalis 
und Turmschadel. 

Ferner ist ein Stammbaum von PFEFFER zu erwahnen (Abb. 1) mit 7 Fallen 
von Osteogenesis imperfecta (schwarz) in 3 Generationen. 

Ai hatte Turmschadel mit weit ausladendem Hinterkopf und winkelig a b­
geknickter Hinterhauptsschuppe, sowie intensive Verschattung der Felsenbein­
gegend. A3 hatte turmartig spitz zulaufenden Schadel mit hoher zurucktretender 
Stirn. 

Stark ausgepragter Torus ocCipitalis mit winkelig geknickter Squama scheint 
bei Osteogenesis imperfecta haufiger vorzukommen (VAN DER HOEVE und 
DE KLEYN, STENVERS, BRONSON, HUNTER). 

,j'A 
I 

,j'1 ,2 .,,3 
I I 

• • 0 , ¥ Q 
Abb.1. 

4. Spezielle Turmschadelformen und Kombinationsformen. 

Am Turmsehadel (Akrokranium) konnen wir 2 Hauptformen unterscheiden: 
1. Turmsehadel sensu strict. (Turrikranium) mit steiler, hochstrebender 

Stirn und steilem, flaehem Hinterhaupt. 
2. Spitzer Turmschadel (Oxykranium) mit kegel- oder pyramidenformig 

schrag nach oben gerichteter Stirn,- Seiten- und Hinterflache. 
Ich habe bereits hervorgehoben (1. c. 5), daB diese spezielle morphologische 

Unterscheidung keine besondere klinisehe Bedeutung hat. 
Ferner habe ich noeh 2 Untertypen unterschieden: Typus A = Turmschadel 

mit Exophthalmus und Spitzbogengaumen. Typus B = Turmsehadel ohne 
Exophthalmus und ohne Spitzbogengaumen. 

AuBerdem kommen Misehtypen vor, bei denen nur ein Nebensymptom 
und dieses zuweilen nur sehr gering ausgepragt ist. 

Das Turrikranium ist nach meinen Beobaehtungen wohl die haufigste 
Form. Aueh SOHULLER fand unter 67 Turmsehadeln am haufigsten Turri­
kranium, wahrend Oxykranium und mikrokephaler Turmsehadel in der 
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Minderzahl vorkamen. Ferner fand sich in meinem Materiale 5mal Typus A, Smal 
Typus B und 6mal ein Mischtypus. Typische Turmschiidel ohne das Augen­
gaumenphanomen kommen also relativ haufig vor. 

Die Turmschadeldeformation kann auch mit anderen Deformationen des 
Schadels vorkommen. 

a) Mikrokephaler Turm8chiidel. Der Mikrokephalus ist meist die Folge 
einer primaren Hypoplasie (Mikrencephalie) oder pathologischen Wachstums­
hemmung des Gehirns; nur in seltenen Fallen diirfte eine primare Hypoplasie 
der ganzen Schadelkapsel die Ursache sein. Die konstitutionelle Hypoplasie 
der Basis wird ja, wie meine Messungen zeigten, in den meisten Turmschadel­
fallen so weit durch Hohenkompensation ausgeglichen, daB eine normale Schadel­
kapazitat erreicht wird. In einzelnen Fallen ist aber trotz gesteigerter Hohen­
entwicklung das Endprodukt ein Mikrokephalus; wahrscheinlich besteht dann 
meist gleichzeitig eine Hypoplasie des Gehirns. Doch gibt es auch FaIle mit 
Cerebralhernien oder Meningocelen, bei denen der prim&re Grund eine Knochen­
hypoplasie ist. 

Diese Kombination mit Mikrokephalus wurde mehrmals beschrieben (VIR­
CHOW 1. c. Abb. 2S-30, SCHMINKE, GUNTHERS Fall 10 und 37). Es besteht 
meist ein lntelligenzdefekt. V ATERNAHM meint, daB der Hydromikrokephalus 
oft tauschende Ahnlichkeit mit dem mikrokephalen Turmschiidel habe. 

Hier sei noch auf das V orkommen eines gewissermaBen unechten Turmschadels 
hingewiesen, namlich eines Oxykranium bei nicht verkleinerter Schiidelbasis. 
Diese Deformation bedingt eine Verkleinerung des Schiidelgewolbes. 1m letzten 
kIinischen Abschnitt wird ein Anomaliekomplex behandelt, bei welchem dieser 
Typus, welcher stets mit 1mbezillitat verbunden ist, eine Rolle spielt. Der 
Mongoli8mus ist noch als in das Grenzgebiet fallend zu erwahnen. Er ist meist 
durch eine Mikrobrachykephalie ausgezeichnet (MUIR, RANKE, VOGT, SIEGERT, 
WEYGANDT). Die Schiidelhohe ist meist gering (VOGT, SIEGERT), doch wird 
hiiufig als typischer Befund eine Steilstellung· von Stirn und Hinterhaupt 
(MITCHELL, SHUTTLEWORTH, SIEGERT), resp. Parallelstellung (MITCHELL) hervor­
gehoben. Daher kann wohl in manchen Fallen der Turmschadel wenigstens 
differentialdiagnostisch in Frage kommen. SIEGERT erwahnt einen Fall, bei 
dem "fast der Eindruck des Turmschadels hervorgerufen wurde". Flaches 
Gesicht und weit auseinander stehende Augen fallen oft auf (SCHOLZ). 

Weitere Beziehungen zur Konstitutionspathologie des Turmschadels ergeben 
sich noch daraus, daB auch bei Mongolismus oft Spitzbogengaumen, Adenoide 
(SIEGERT), und nicht selten Syndaktylie oder Polydaktylie (MUIR, COMBY, 
BOURNEVILLE) vorkommen. GREIG fand in 3 Fallen Brachyhypsikephalie mit 
breitem, flachem, "infantilem" Gaumen und vermindertem Umfang. 

1m Gegensatz dazu findet sich bei Myxidiotie meist ein groBer Schiidel 
ohne Abflachung von Stirn und Hinterhaupt. 

b) Hydrokephaler Turm8chiidel. Es ist selbstverstandlich, daB Kinder mit 
kongenitalem Turmschiidel spater durch Meningitis oder Rachitis einen Hydro­
kephalus erwerben konnen. Es ist aber nicht sehr wahrscheinlich, daB die 
hypoplastische Schadelbasis des Turmschadels sich an der hydrocephalen 
Erweiterung wesentlich beteiligt. Meist wird vielmehr eine blasige oder eckige 
Erweiterung iiber der kleinen Basis eintreten und dabei der Typus des Turm­
schadels verwischt. Echte Kombinationsformen, bei denen die hydrocephale 
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Erweiterung vornehmlich durch Hohenentwicklung erreicht wird, diirften daher 
sehr selten sein. 

SCHOLLER beschrieb einen "turmformigen Hydrocephalus" (Umfang 50, 
Lange 32) mit normaler Augenstellung bei einem 3jahrigen Madchen. lch 
habe (1. c. 5, Fall 9) die Kombination mit rachitischem Hydrocephalus angefiihrt; 
jedoch habe ich diesen Fall aus der Gruppe des typischen Turmschiidels ge­
strischen, zumal nur 2 metrische Indizien positiv waren und der Kopfumfang 
stark vergroBert war. 

c) Bathrokephaler Turmschiidel. Der Bathrokephalus (MERKEL) wurde friiher 
als "Kelps Schiideldeformation" (STAHL 1873), Depression parieto-occipitale 
(TARNOWSKY 1889), Stufenschiidel (BENEDIKT 1888) bezeichnet. NACKE (1896) 
fand ihn in etwa 10% und haufiger bei Frauen. 

Diese Kombination des Akrokranium mit einem Bathrokephalus konnen 
wir als eine doppelte Ausgleichserscheinung betrachten, indem neben der 
Hohenkompensation noch eine Erweiterung des Schadelraumes durch starkere 
Auswolbung des Hinterhauptknochens erfolgt. Durch diesen Occipitalwulst 
(Torus occipitalis) wird etwa in der Lambdagegend eine Stufe ({JaOeo;) gebildet. 
Einerseits wird hierdurch der Charakter des Turmschadels etwas verwischt. 
Vor aHem aber werden durch erhebliche VergroBerung der groBten Kopflange 
und geringe VergroBerung des Kopfumfanges die auf diese MaBe bezogenen 
metrischen Indizien nach der negativen Richtung verandert, so daB trotz deutlich 
intuitiv erkennbarer Turmschiidelbildung bei starkem Torus occipitalis aHe 
metrischen Indizien versagen. 

lch habe in einem FaIle (1. c. 5, Nr. 37), der auBerdem mit Mikrokephalie 
kombiniert war und nur 3 schwach ausgepragte metrische Indizien des Turm­
schadels aufwies, nach Aufzeichnung der Konturen des Rontgenbildes einen 
Ausgleich des Torus occipitalis versucht und auf diese W~ise 5 stark positive 
Indizien erhalten. Da auBerdem hierdurch auch der Kopfumfang vermindert 
wurde, ware vermutlich auch der Hohenumfangsindex auf einen positiven 
Wert gestiegen, so daB aIle 6 Indizien positiv gewesen waren. 

d) Trigonokephaler Turmschiidel. Die Entstehung des Trigonokephalus 
(WELCKER 1862) wird durch pramature Synostose der Frontalnaht oder Hypo­
plasie des Stirnbeines erklart, durch welche das Breitenwachstum des Stirn­
poles und daher auch die Ausdehnung der vorderen Schadelgrube vermindert 
ist. Die in diesem Bereich liegenden medialen Knochenteile, wie das Siebbein, 
werden besonders in der Entwicklung gehemmt, der interorbitale Raum und die 
Nasenwurzelgegend erscheinen verschmalert. Die Verwachsung der Stirnnaht 
findet in einem stumpfen Winkel statt, so daB eine mediane, longitudinale 
Leistenbildung (carina metopica) am Stirnbein entsteht. Starkere Grade 
dieser MiBbildung fiihren zu Arhinencephalie (KUNDRAT) oder Cyklopie. 

Der durch die MiBbildung resultierende Raumverlust der Schiidelkapsel 
wird kompensiert durch eine VergroBerung der hinteren Schiidelteile. Bei 
starker Ausbildung des Trigonokephalus kann der horizontale UmriB des Schiidels 
einer Eierlinie entsprechen, deren schmaler Pol durch die Stirngegend gebildet 
wird und evtl. durch die erwahnte Carina metopica zugespitzt erscheint. Solche 
Kopfformen konnen als Geburtshindernis wirken. 

Die kompensatorische Erweiterung kann aber auBerdem in der Vertikalen 
erfolgen, so daB auBerdem ein Hypsikephalus oder ein typischer Turmschiidel 
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in Erscheinung tritt. Solche De£ormationen wurden in seltenen Fallen beschrie­
ben (BOURNEVILLE, BERTOLOTTI). BOURNEVILLE bezeichnet diese Kombination 
als Oxytrigonokephalus. BERTOLOTTI betrachtet mit Unrecht den Trigono­
kephalus schlechthin als eine Unterform des Turmschadels. 

e) Sphenokephaler Turmschiidel. Hypertelorismus. Der Keilkopf (Spheno­
kephalus) ist durch einen groBen, breiten, stark gewolbten Stirnteil (mit Vor­
wolbung der vorderen Fontanelle) ausgezeichnet. Dieser Schadel erweckt 
zuweilen den Eindruck eines Fetalismus, indem er an die starke vordere Kopf­
wolbung etwa im 2.-3. embryonalen Monat erinnert. 

VIRCHOW beobachtete den Keilkopf in Kombination mit einem Torus occipi­
talis (1. c. Abb. 18) und betrachtete ihn als Unterform des' Dolichokephalus. 
Der VIRcHowsche Sphenokephalus stellt gewissermaBen die formale Inver­
sion des Trigonokephalus dar. Letzterer wurde von LUCAE als Eierkopf (Ooke­
phalus) bezeichnet, dessen schmaler Pol an der Stirnseite liegt. Beim dolicho­
kephalen Sphenokephalus liegt der breite Pol vorn, der schmale am Occiput. 

Es gibt aber auch brachykephale Keilkop£e (Brachysphenokephalus) , die 
zuweilen als Turmschadel mit breitem Stirnwulst in Erscheinung treten (Sphen­
akrokranium) . 

Der Interorbitalraum ist beim echten Turmschadel gewohnlich schmal. 
Doch kommen auch Erweiterungen vor, die wohl oft Kombinationen mit Spheno­
cephalus oder Dysostosis cranio-facialis darstellen. 

Besonders hohe Grade von Verbreiterung der Interorbitalregion bezeichnet 
GREIG als Hypertelorismus. Ein von HUTCHINSON als "Oxycephalie" beschrie­
bener Fall ist nach GREIG kein Turmschadel, sondern ein Hypertelorismus. 
Auch bei anderen Fallen (PARK und POWERS, YOUNG) vermutet GREIG die von 
ihm genau beschriebene Anomalie. 

f) Hyperostotischer Turmschiidel. Das Schadeldach des typischen Turm­
schadels ist meist dunn. Doch wurde schon auf das Vorkommen von hyperosto­
tischen Prozessen hingewiesen. NAITO versuchte einen Turmschadeltypus zu 
isolieren, bei dem der hyperostotische ProzeB besonders stark hervortritt und 
eine Folge der Hemmung des Flachenwachstums sei. Er fand eine konzentrische 
Verdickung des ganzen Schadeldaches bis zu 12-15 mm ohne wesentliche 
Veranderung der Knochenstruktur (ziemlich dichte Spongiosa, dunne und 
glatte Lamina externa und unebene, meist mehrere Millimeter dicke Lamina 
interna). Meist wurde nur eine geringe Depression der mittleren und Ver­
kiirzung der vorderen Schadelgrube, Fehlen von Schadigungen des Nervus 
opticus, aber oft Kop£schmerzen, Epilepsie oder psychische Anomalien beo­
bachtet. 

Auch bei dem idiotischen Mikrokephalus findet sich eine Hyperostose des 
Schadeldaches; zum Unterschied gegen den Turmschadel findet man aber 
nach BERTOLOTTI kompakte Knochenverdickung, sehr seltene Nahtsynostose 
und niemals Impressiones digitatae. 

g) Die Dysostosis cranio-Iacialis (CROUZON) stellt im wesentlichen eine De­
formation des Gesichtsskeletes dar mit prominenter Hakennase, Exophthalmus, 
breitem Interorbitale, breitem Jochbogen und hypoplastischem Oberkiefer 
(Raubvogelprofil). Diese Anomalie ist mit verschiedenen Gestaltanomalien 
des Schadels, wie Turmschadel, Skaphokephalus, Trigonokephalus verbunden. 
Meist findet sich ein medianer Stirnwulst. 



Der Turmschadel als KODlltitutioDllanomalie und als klinisches Symptom. 93 

h) Asymmetrischer Turmschiidel. Eine genaue bilaterale Symmetrie des 
Skeletes ist niemals vorhanden. Starkere Grade der Asymmetrie des Schadels 
(Plagiokephalus) konnen auch in Kombination mit Turmschadel vorkommen 
(HANOTTE, GUNTHER). Auf hiermit zusammenhangende bilaterale Differenzen 
des Exophthalmus wurde bereits hingewiesen. 

5. Differentialdiagnose. 

Zur Sicherung der intuitiven Diagnose des Turmschadels habe ich die Be­
achtung bestimmter metrischer Indizien gefordert. Jedoch konnen aile metri­
schen Indizien positiv sein, ohne daB auBerlich das intuitive Merkmal des Turm­
schadels erkennbar ist. Diese Besonderheit der Gestaltqualitat ist metrisch 
nicht erfaBbar. Es gibt aber gewisse Formvarianten des Schadels, welche eine 
Ahnlichkeit mit dem Turmschadel haben - ohne mit diesem identisch zu sein -
oder welche zu einer irrtiimlichen Diagnose des Turmschadels verleiten. Der 
Trigonokephalus wurde in dieser Hinsicht schon genannt (S. 91). Eine ahnliche 
Bedeutung hat der Skaphokephalus. 

Der Skaphokephalus oder Kahnschadel ist ein Langschadel (Dolichokephalus) 
mit oft in sagittaler Richtung zugespitztem Schadeldach (kielformiger Kahn­
schadel). Er wird atiologisch meist auf eine pramature Synostose der Pfeilnaht 
zuriickgefiihrt. THOMA erklart den Skaphokephalus rein mechanisch durch 
seitliche Kompression des fetalen Schadels, welche zu einer Einknickung der 
Sagittalregion fiihrt. "Die rasch eintretende erhebliche Anderung der Material­
spannungen hat dann zur Folge, daB die Materialspannungen hauptsachlich 
durch Anderung des Dickenwachstums wieder auf ihren normalen kritischen 
Wert eingestellt werden, wahrend die skaphocephale Deformation infolge des 
dauernden Druckes der Uteruswand erhalten bleibt." Der Skaphokephalus 
ist in unserer Population noch seltener als der Turmschadel. 

Ais besondere Unterformen des Skaphokephalus unterscheidet BACKMAN: 
Kahnkopf, Helmkopf, Gipfelkopf und Hahnenkammkopf. In der Norma fron­
talis erscheint der Kopf spitz. Er ist aber deshalb kein "Spitzkopf" im Sinne 
des Oxycephalus. Der Turmschadel ist stets brachykephal, der Kahnschadel 
stets dolichokephal. Mit Unrecht betrachtet BERTOLOTTI den Skaphokephalus 
als Untergruppe des Turmschadels. Ebenso wie man einen Kahn nicht mit 
einem Turm verwechseln kann, soUten auch diese beiden Formen streng aus­
einander gehalten werden. CHARON-COURBON beschrieb einen Fall als Oxy­
kephalie. 

Nach BACKMANS Untersuchungen an schwedischen Schulkindern sind in 
Schweden Sk~phokephali wohl haufiger; es ist wohl eine Zusammenhang mit der 
yorwiegenden Dolichokephalie der Population zu vermuten. Es fanden sich 

unter 1046 mannlichen Schulkindern 49 = 4,7 ± 0,7% Kahnschadel 
548 weiblichen 10 = 1,8 ± 0,6% " 

VIRCHOW erwahnte bereits das haufige Vorkommen von Bathrokephalus 
bei Kahnkopfen, nach BACKMANS Untersuchungen kam diese Kombination in 
30% der Kahnschadelfaile vor. Auch Klinokephalus kommt nach BACKMAN 
bei etwa 1/4 der Kahnkopfe vor. 

Der rachitische Schadel falIt in formaler Beziehung manchmal in das Grenz­
gebiet. Die typische Deformation der rachitischen Kraniotabes (Caput qua­
dratum, rachitischer Hydrocephalus) ist leicht erkennbar. Zuweilen kann em 
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kongenitaler Turmschade! sekundar an Rachitis erkranken. Die allgemeine 
rachitische Atiologie des Turmschadels (MELTZER, BERTOLOTTI) wurde ab­
gelehnt (vgl. S. 73). Kombinationen konnen aber vorkommen (GUNTHER u. a.). 

Die Hyperostose der frontalen und Kraniotabes der hinteren Schadelteile 
ist ein fiir Rachitis typischer Befund. Bei vorwiegender Riickenlage des rachi­
tischen Kindes entsteht eine hyperbrachykephale Schadeldeformation mit 
flachem Hinterhaupt. Bei aufrechter Korperhaltung wirken die statischen 
Druckverhaltnisse im Sinne der "Elevation der Schad-elbasis", welche auch bei 
Rachitis beschrieben wurde (M. B. SCHMIDT). Die Deformation der Basis er­
folgt also in entgegengesetzter Richtung als beim Turmschadel. 

Beim gewohnlichen rachitischen Hydrocephalus ist die Erweiterung des 
Angulus sphenoidalis nach BERTOLOTTI geringer ausgepragt als beim typischen 
Turmschadel. 

Bei kongenitaler Lues konnen die nicht seltenen Schadeldeformationen zu­
weilen in das Grenzgebiet des Turmschadels fallen, abgesehen davon, daB 
Zufallskombinationen mit Turmschadel vorkommen konnen. Auch bei luetischer 
Deformation sind Begleitsymptome, wie Sehnervenatrophie, Cephalgie (durch 
luetische Periostitis), Minderwuchs moglich; doch klaren weitere spezifische 
Symptome, wie Hutchinsontrias, Mundrhagaden, Sattelnase, Rhinitis, Pem­
phigus, Milztumor, Osteochondritis, positiver Wassermann die Atiologie. 

II. Konstitutionelle Anomaliekomplexe. 
Ais konstitutioneller Anomaliekomplex gilt die bei einem Individuum in 

konstitutioneller Bindung vorkommende Kombination anormaler Merkmale, 
im Gegensatz zur Zufallskombination. Die Vererbungsforschung vermutet hier 
gern eine Koppelung anormaler Gene; doch kann es sich auch urn eine embryonale 
Entwicklungsstorung mehrerer Anlagen handeln. 

Bei Bearbeitung dieser Komplexe ergab es sich, daB sie teilweise als Unter­
abteilungen einer groBeren Gruppe anzusehen sind, welche auch andere Schadel­
anomalien u"mfaBt. So entstanden die iibergeordneten Gruppen der Dyskranio­
Dysopie, Dyskranio-Dyshamie und Dyskranio-Dysphalangie. 

Gruppe 1. Dyskranio-Dysopie. 

Seit langer Zeit sind anthropologische und ophthalmologische Beobachtungen 
iiber das Vorkommen von Funktionsstorungen oder MiBbildungen der Augen 
in Zusammenhang mit gewissen Schadeldeformationen bekannt. Es kann sich 
dabei urn gleichgeordnete Entwicklungsanomalien des Skeletes und des Nerven­
systems (Dyskranio-Dysneurie) handeln, oder urn eine von der Schadeldefor­
mation abhangige Entwicklungsstorung des Sehorganes. Eine derartige abhangige 
Differenzierung kommt besonders bei Deformationen des vorderen Teiles der 
Schadelbasis und der Stirngegend in Frage. 

Die klinischen und pathologischen Erfahrungen zeigen, daB verschieden­
artige Formanomalien des Kopfes das pathologische Augensyndrom aufweisen. 
Zuweilen handelt es sich urn schwer analysierbare Mischformen oder solche, 
die nur teilweise erkannt oder falsch benannt worden sind. Die in der Literatur 
vorkommende Kasuistik ist in dieser Hinsicht teilweise unklar. Wir konnen 
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nach einzelnen Formkategorien des Schadels mehrere Klassen von konstitu­
tionellen Anomaliekomplexen unterscheiden. 

1. Klasse. Trigonokranio-Dysopie. 

WELCKER (1862) hat als erster Beschreiber des Trigonokephalus bereits 
auf die Kombination mit Gaumenspalte und Opticusatrophie (Sehnerven 
"merklich diinner als normal") in 2 Fallen hingewiesen. KUSTNER machte da­
rauf aufmerksam, daB AugenmiBbildungen bei Trigonokephalus "auffallend 
haufig" vorkommen. Besonders ist Mikrophthalmus zu nennen (v. AMMON, 
2 FaIle KUSTNERS). Beide FaIle KUSTNERS hatten "Schweinsaugen" mit schrag 
nach oben auBen gerichteten Lidspalten; der eine Fall auch Iriskolobom. 

Zuweilen kommt die Anomalie in Kombination mit Turmschadel vor. Der­
artige FaIle werden als "Oxytrigonocephalus" beschrieben (BOURNEVILLE, 
BERKHAN, evtl. COMBY). Klinisches Interesse haben diejenigen FaIle, bei denen 
eine von der Schadeldeformation abhangige oder unabhangige Atrophie des 
Sehnerven auftritt bis zur volligen Erblindung. 

2. Klasse. Skaphokranio-Dyso pie. 

Auch der Kahnschadel weist in der Stirngegend besonders auffallige Ver­
anderungen auf, die eine gewisse Ahnlichkeit mit denen des noch selteneren 
Trigonokephalus haben. Es konnen daher auch hier Anomalien des Auges, 
besonders des Sehnerven auftreten. 

Unter 20 Dyskranio-Dysopien, die zur Erblindung gefiihrt hatten, fand 
METLZER 3 skaphekephale. Andererseits beobachtete REYHER 4 FaIle von 
Skaphokephalus, von denen nur einer einen pathologischen Augenbefund 
darbot. 

In der "Turmschadel"-Literatur finden sich mehrmals FaIle mit Opticus­
atrophie, welche keine Turmschadel sind, sondern Kahnschadel. Ein oft zitierter 
Amaurosefall v. GRAEFES (1866) wurde als "Schadeldegeneration" mit auf­
fallend hohem, langem und schmalem Schadel beschrieben. Es sind weiterhin 
FaDe von HIRSCHBERG, VOSSIUS, VORTISCH, BEDELL (3), GOLDZIEHER (2), 
ferner wohl von STOOD, REUBEN-CLEAVER, GENIS zu nennen. 

Zuweilen wird das familiare Vorkommen des Syndroms beobachtet. Hierher 
gehoren wohl die von MULLER untersuchten 3 Briider (von 6 Geschwistern), 
welche lange, schmale Schadel mit spitzer Sagittalnaht hatten und im 20. Lebens­
jahre eine durch Verengerung des Canalis opticus erklarte Sehnervenatrophie 
bekamen. 

Ferner beschrieb BEDELL drei von einem paralytischen Vater und einer 
Alkoholikerin stammende Geschwister (II jahr. <:;?, 8 jahr. 0', 7 jahr. <:;?), die 
aIle Kahnschadel, Exophthalmus, Strabismus divergens, Amblyopie, Spitz­
bogengaumen hatten. (AuBerdem 2mal Nystagmus und verkleinerten Kopf­
umfang; der Knabe hatte erhebliche Opticusatrophie, Prognathia inferior und 
Zahndislokation). 

3. Klasse. Sphenokranio-Dysopie. 

Auch der Keilschiidel mit stark gewolbter, breiter Stirn oder die brachy­
kephale Modifikation des Sphenakrol71'anium ist zuweilen mit Sehnervenatrophie 
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verbunden. MELTZER fand unter seinen 20 auf "Turmschadel" bezogenen 
Amaurosen 5mal Sphenokephalus. 

Eine von GOTT beschriebene "eigenartige Dysostose" bei einem Saugling 
mit breiter, wnlstartiger Stirn und Gaumenspalte gehort wohl hierher. 

4. Klasse. Akrokranio-Dysopie. 

Es gibt umfangreiche klinisch -ophthalmologische Erfahrungen iiber das 
Syndrom der Turmschadelanomalie und Sehnervenatrophie, welche bis zur 
volligen Erblindung fnhren kann (Turmschiidel-Amaurose). Dabei kann es sich 
sowohl um die Unterform des Turrikranium als des Oxycranium handeln; 
ein spezieller Unterschied hat weder theoretische, noch praktische Bedeutung. 
AuBerdem kommen auch Mischformen mit den anderen, bereits genannten 
Deformationstypen vor. 

Neben den typischen Fallen des Akrokranium, welche auch der Forderung 
des Nachweises positiver metrischer Indizien geniigen, mag es auch einige 
Falle von Hypoplasie der ScMdelbasis geben, bei denen keine Hohenkompen­
sation, sondern nur basale Depression erfolgt ist. Diese konnen aber unmoglich 
als Turmschadel bezeichnet und daher nicht in diese Klasse eingereiht werden. 
Dies gilt fUr REYHERS Beschreibung eines "auBerlich nicht erkennbaren, brachy­
cephalen Turmschadels" bei einem 6 jahrigen Knaben mit Sehnervenatrophie 
und den rontgenologischen Erscheinungen der "pramaturen synostotischen 
Stenocephalie". In ahnlicher Weise beschrieb DOCK einen Fall, bei dem der 
Turmschadel nur im Radiogramm erkennbar sei; wie GREIG hervorhebt, zeigt 
auch das Radiogramm keinen Turmschadel. 

Kasuistik. Die Behauptung, daB das Syndrom oereits 1854 von MACKENZIE 
erwahnt sei, wurde schon von GREIG als unrichtig zuriickgewiesen. Der oft 
zitierte angeblich erste Fall v. GRAEFES betrifft einen Skaphokephalus. Den 
ersten typischen Fall beschrieb HIRSCHBERG. Ferner sind besonders die groBeren 
und zusammenfassenden Arbeiten von ENSLIN, PATRY und BRAV, zu nennen. 
BERTOLOTTI sprach von "syndrome oxycephalique". 

Wahrend ENSLIN neben einem eigenen groBeren Material nur 26 FaIle 
zusammenstellen konnte, umfaBt jetzt die Kasuistik etwa 277 Fiille. Das typische 
Syndrom ist jetzt so bekannt, daB weitere kasuistische Beitrage, die keine neuen 
Gedanken oder klinische Besonderheiten enthalten, nicht notig erscheinen. 

Wie in den vorigen Abschnitten bereits erwahnt wurde, entMlt die hier 
schon gesiebte Turmschadelkasuistik vermutlich immer noch einige wenige 
FaIle, welche keine typischen Turmschadel sind. Entweder handelt es sich da 
um FaIle, die in eine der iibrigen, hier genannten Klassen gehoren, oder um 
falschlich als TurmscMdel intuitiv gedeutete FaIle von Brachy- oder Hypsi­
kephalus, bei denen der Beobachter etwas mehr gesehen hat, als objektiv vor­
handen war. 

Zuweilen sind einige KopfmaBe gegeben, welche eine geringe Kontrolle 
erlauben. Aus der Rostocker Augenklinik wurden in einer Dissertation von 
GRIEBEN 16 "Turmschadel"falle beschrieben, unter denen nur 6 eine wesentliche 
Atrophie des Sehnerven zeigten. Diese 6 Falle haben abel' meist einen Kopf­
index unter 85 (ein Fall mit Jb 70 war wohl ein KahnscMdel). Ais einzige ob­
jektiven Indizien lassen sich nur bei einem mit Myxodem komplizierten Fall 
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ein Kopfindex 96 und bei einem anderen Falle ein verkleinerter U mfang verwer­
ten. Unter 19 von LARSEN beschriebenen Fallen hatten hochstens 12 das typische 
Syndrom. - Autopsien liegen in den Fallen von MICHEL, PONFICK, BEHR und 
BERTRAM vor. 

Hiiufigkeit des Syndrums. GroBere Statistiken fehlen. 1m 1. Teile wurde 
die allgemeine Haufigkeit des Turmschadels in unserer Population auf weniger 
als 1 pro mille geschatzt. In meinem Beobachtungsmaterial kommen 3 Falle 
maBiger Opticusatrophie auf 27 Turmschadel. Die ausgepragten Falle von 
Turmschadelamaurose werden also wohl weniger als den 10. Teil aller Turm­
schadel betragen und daher weniger als 0,1 pro mille. 

Eine weitere Schatzung ermoglicht die Blindenstatistik. Nach MELTZERS 
Untersuchung an einer sachsischen Blindenanstalt, die vermutlich iiber 200 In­
sassen hatte, betragt die Haufigkeit der Dyskranio-Dysopie etwa 10%. 
Auch LARSENS Feststellung von 13 Turmschadelamaurosen unter 95 Insassen 
einer Kopenhagener Blindenanstalt gibt einen ahnlichen Prozentsatz. SCHULLER 
geht wohl zu weit, wenn er die Turmschadelfrequenz in Blindenanstalten auf 
mehr als 50% schatzt. 

Unter den von MELTZER untersuchten einschlagigen 20 Fallen fand sich 
12mal Turmschadel, 5mal Keilkopf und 3mal Kahnkopf. Hieraus kann man aber 
nicht schlieBen, daB die Turmschadeldeformation relativ haufiger zur Erblin­
dung fiihrt als die anderen Schadelanomalien; sondern der Turmschadel ist 
relativ und vielleicht in dem angegebenen Verhaltnis haufiger als die anderen 
Schadelanomalien. Die Annahme einer erhohten Disposition zur Sehnerven­
storung bei einer bestinimten Kopfdeformation ist vorlaufig nicht moglich. 

REYHER fand in einem ausgewahlten klinischen Material unter 12 Turm­
schadeln lOmal, unter 4 Kahnschadeln 1mal einen pathologischen Augenbefund; 
bei 1 Trigonokephalus normalen Augenbefund. Beide Beobachtungsreihen 
zeigen nur, daB unsere 4. Klasse der Akrokranio-Dysopie betrachtlich mehr 
Falle als die iibrigen Klassen aufweist. 

Das Syndrom wird fast stets in der Kindheit manifest, und die angefiihrte 
Statistik betrifft auch meist Kinder. Da iiber die Zahl der Blinden in einer 
Population und in einzelnen Altersklassen Statistiken vorliegen, ist eine weitere 
Schatzung moglich. Der Anteil der 0-15jahrigen Individuen betragt etwa 1/3 
der ganzen Bevolkerung. Die Haufigkeit der Amaurose betragt in dieser Alters­
klasse etwa 0,2-0,3 pro mille. Unter diesen Blinden weist etwa der 10. Teil das 
Turmschadelsyndrom auf. Die Haufigkeit des Syndroms wiirde in unserer 
Population daher etwa 0,02°/00 oder 1: 50000 betragen. Wir finden in gleicher 
Weise, wie auf dem anderen Wege der statistischen Schatzung fiir das solitare 
Turmschiidelmerkmal (ohne Opticusatrophie) eine Haufigkeit von weniger als 
1 pro mille. 

Altersdisposition. Die Turmschadeldeformation ist nach unserer allgemeinen 
Erfahrung eine epigenetische, meist bei der Geburt manifeste Konstitutions­
anomalie. In einzelnen Fallen wird behauptet, daB die Deformation erst in den 
ersten Lebensjahren deutlich erkennbar wurde. In MEtTZERS Material solI 
der Turmschadel bei 7 von 20 Fallen erst zur Zeit der Erblindung im 1. bis 
3. Jahre bemerkt worden sein. 

Die Sehnervenstorungen sind bei der Geburt fast niemals maximal aus­
gepriigt, sondern erlangen erst in den ersten bis spateren Lebensjahren ihr 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 7 
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Endstadium. Uber die zeitliche Manifestation der Amaurose geben die in 
Tabelle 13 angefiihrten kleinen Statistiken AufschluB. 

Alter I 0 I 1 I 2 I 3 

FaIle .. 

" 

Tabelle 13. 

10 I 1: I Autor 

PATRY 
MELTZER 

Doch wurde auch eine Progression in weit spaterem Alter beschrieben. 
MtiLLERS 3 Geschwisterfalle (allerdings Kahnkopfe) bekamen im 20. Lebens­
jahre Opticusatrophie. 

Sexualdisposition. Die Kasuistik des Syndroms kann den Eindruck erwecken 
daB das mannliche Geschlecht in weit iiberwiegendem MaBe betroffen wird. 
Diese Differenz ist auch mehrfach hervorgehoben (PATRY 7 ~ : 0' 57) und von 
BRAvaIs "a mystery not jet solved" bezeichnetworden. Ich habe fruher (1. c. 9) 
ein Verhaltnis 34 ~ : 134 0' angegeben und dabei die Moglichkeit hervor­
gehoben, daB bei entsprechenden weiblichen Fallen diese Schadelanomalie 
wegen der Haartracht relativ haufiger iibersehen worden ist. 

Wahrend meine fruhere Statistik einen Sexualquotienten (q) = 0,25 ergab, 
konnen wir aus dem jetzigen Gesamtmaterial einen Quotienten 53 ~ : 172 0' 
oder (q) = 0,31 berechnen, dem die genannte Unsicherheit anhaftet. 

MELTZERS Statistik, welche sich vermutlich auf 121 mannliche und no weib­
liche Blinde bezog, ergab fiir das Syndrom eine Frequenzvon 10,7% bei mann­
lichen und 6,4% bei weiblichen Blinden. LARSEN fand unter 62 mannlichen 
Blinden 13mal und unter 33 weiblichen Blinden keinmal das Syndrom. 

Diese Beobachtungen sprechen dafiir, daB wirklich eine mannliche Pradis­
position der Akrokranio-Dysopie besteht und die Knaben etwa doppelt so 
haufig betroffen werden. Dieses Ergebnis diirfte in einem gewissen Zusammen­
hang stehen mit der allgemeinen konstitutionellen Pradisposition der Knaben 
fur Anomalien und Erkrankungen des Auges (GuNTHER 1. c. 10). Speziell die 
kongenital bedingte und auch die exogen erworbene Amaurose betrifft etwa 
doppelt so haufig Kinder des mannlichen Geschlechts. 

Rassendisposition. Zu einer Feststellung fehlen die statistischen Unterlagen. 
In unserer Population wiirde die Frage Interesse haben, ob Juden starker dis­
poniert sind. In der Kasuistik ist mir das mehrmalige Vorkommen von N egern 
(FruEDENWALD, LEWIN, WATTS je 1 Fall) aufgefallen. 

Die Frage der H ereditiit ist in ahnlicher Weise zu beantworten, wie bei den 
solitaren Turmschadeln. Der weitaus groBte Teil des kasuistischen Materiales 
betrifft Einzelfalle. Die Familienanamnese wurde allerdings oft ungeniigend 
beachtet oder vergessen. Die solitaren FaIle betreffen zuweilen kinderreiche 
Familien, so in GUNTHERS Fall 30 sechs gesunde Geschwister ohne Schadel­
deformation, im Fall LEWIN 12 nicht behaftete Geschwister. 

Jedoch kommen auch einige Geschwisterfiille vor, wie PEIPER ( 0' ~), BUTTER­
WORTH (0' 0'), HEUBNER (0' ~~). Die FaIle von BEDELL und MtiLLER (je 3 
Geschwister) betreffen Skaphokephale. Ferner wurde das Vorkommen des 
solitaren Turmschadels bei einem weiteren Mitglied der Familie beobachtet 
[SCHULLER, VELHAGEN (1 Schwester), SAVELLI (Mutter)]. 
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Das meist diskordante Vorkommen des solitaren Turmschadels bei eineiigen 
Zwillingen (EZ) spricht sehr fiir epigenetische Entstehung. Doch kommt auch 
Konkordanz vor, bei der aber epigenetische SWrung beider Embryonen ange­
nommen werden muB. 

Das Syndrom Akrokranio-Dysopie ist auch einige Male bei Zwillingen beob­
achtet worden, wobei 2mal Konkordanz und einmal Diskordanz hestand. 
OELLER beschrieb ein Zwillingspaar mit Turmschadel und rechtsseitiger Opticus­
atrophie, MARQUE Akrokraniodysopie bei 3jahrigen weiblichen Zwillingen. 
Dagegen sah MmIMANOFF das Syndrom bei einem Zwilling, wahrend der andere 
eine geringe Augenanomalie bei normaler Schadelform hatte. 

Besonders muB das vollige Fehlen des Syndroms in der Aszendenz hervor­
gehoben werden. Die hereditare, genetische Entstehung des Syndroms muB 
also abgelehnt werden. 

Klinische Symptomatologie. 

1. Hirnschiidel. Es gelten hier im allgemeinen dieselben Erfahrungen wie 
heim solitaren Turmschadel. Wir sind nicht imstande, an der auBeren Form 
des Schadels einen bestimmten atiologischen Zusammenhang mit der Amaurose 
gegeniiber anderen Turmschadelfallen zu erkennen. Es muB also noch ein 
besonderer, den Sehnerven betreffender Faktor hinzukommen. 

'Ober das Verhalten der metrischen Indizien in einigen Fallen gibt Tahelle 14 
AufschluB. 

Autor 

EDENWALD FRI 
E NSLIN ••• 

B ERTOLOTTI 

GUNTHER. 

~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 
~ 

I 
20 505 
16 486 
18 510 
17 516 
15 490 
9 480 

19 530 
33 500 

I 12 460 

Tao belle 14. 

79,4 
80,7 62,5 
74,3 58,0 
72,4 60,3 

(S2,7) 1 

(89) 

I 89,5 64 

\ 

77,7 55 
85 63 

I 90 0,71 
87,6 0,71 

I SO 0,59 

lSI 
0,58 

84 
91 
88 

1
0

•
79 88 0,68 

94 0,80 

I 
117 
122 

I 113 
III 

131 
120 
122 

Positive 
Indizien 

4/5 
6/6 
1/6 
2/6 

6/6 
4/6 
6/6 

Eine Verkleinerung des Kopfumfanges unter 49 cm stellte MELTZER in 18 
von 20 Fallen von Schadeldeformation fest. Der Kalottenhohenindex, auf 
dessen typische Erhohung bei Turmschadel ENSLIN zuerst hinwies, war in 
16 von 20 Fallen MELTZERS auf 60-69 erhOht. 

Nicht selten wird ein kleiner circumscripter Bregmabuckel beobachtet, der 
einer ausgebeulten groBen Fontanelle entspricht. ALGYOGYI beschrieb bei 
4 jahrigem Knaben einen nuBgroBen Hocker in der Bregmagegend, welcher 
rontgenographisch eine Verdiinnung des Knochens auf 0,1 cm erkennen lieB. 
LARSEN stellte diesen Bregmabuckel in 8 von 12 Akrokraniodysopiefallen fest. 

Eine Carina metopica (2 FaIle BERTOLOTTIS) legt den Verdacht einer Kom­
bination mit Skapho- oder Trigonokephalus nahe. Metopismus hat ofters 

1 Wert in Klammer bezieht sich auf Basion·BregmahOhe. 

7* 
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Beziehung zu Sphenakrokranium. Ein Fall BERTRAMS mit Stirnwulst und 
Luxation eines Augapfels zeigte bei der Sektion Verknocherung der Nahte bis 
auf eine klaffende, mit Schaltknochen versehene Stirnnaht. 

Auch die Rontgenuntersuchung laBt keine Besonderheit gegeniiber den 
solitaren Turmschadelfallen erkennen. BERTOLOTTI behauptet allerdings, daB 
funktionelle Storungen, wie Sehnervenatrophie, Exophthalmus, Strabismus, 
Nystagmus oder Anosmie, nur bei solchen Turmschadeln vorkommen sollen, 
welche bestimmte radiologisch feststellbare Veranderungen der Schadelbasis 
aufweisen, namlich basale Lordose, Deviation der Keilbeinfliigel, Verkleinerung 
bis Fehlen der Stirn-, Keilbein- oder Siebbeinhohlen, Impressiones digitatae. 

Impressiones digitatae haben keine pathognomonische Bedeutung. Sie 
konnen in einzelnen Fallen sehr stark ausgepragt sein (MARQUE, MULLER). 
SUTHERLANDS Fall (5 jahr. a) hatte eine Cerebralhernie in der Parietalgegend. 
PONFICK fand autoptisch eine offene Verbindung des Cavum nasale mit der 
vorderen Schadelgrube. 

Die Schiidelbasis zeigt das fiir Turmschadel charakteristische Verhalten; 
zuweilen ist eine starke Depression nachweisbar (BERTOLOTTI, GUNTHER). 
Die Sella kann klein (DONAGGIO), groB (PrNEAS), ohne Abflachung (WINKLER), 
trichterformig erweitert (SURKOFF), normal (HAMADA) sein. 

Auch die N ahtbefunde zeigen keine Besonderheit gegeniiber dem solitaren 
Turmschadel. Obliteration der Kranznaht (SCHULLER), der Kranz- und Pfeil­
naht bei 3jahrigem weiblichem Zwilling (MARQUE), Fehlen der Nahte bei einem 
Turmschadel-Mikrokephalus (WINKLER) wurde rontgenologisch festgestellt. 

Ferner sind noch Venektasien an Stirn und Schlafen (BERTOLOTTI 2 F.) 
und Hamangiom an der Stirn (SUTHERLAND) zu nennen. 

2. Der Gesichtsschiidel zeigt die entsprechenden sekundaren Veranderungen. 
MELTZER fand in 13 von 20 Fallen eine auffallend lange Gesichtsform, welche 
wohl durch die hohe Stirn bedingt war. 

Die AugenhOhlen zeigen die typische sagittale Verkiirzung. Der Orbital­
index ist meist (14 von 20 Fallen MELTZERs) iiber 85, also hypsikonch; besonders 
hoch im Fall WeiB-BRUGGER. Das rontgenologisch feststellbare Verhalten des 
Foramen opticum wird noch im atiologischen Abschnitt geschildert. 

Die N ase zeigt kein typisches Verhalten. In BERTOLOTTIS Fallen war sie 
auffallend groB, im Fall PrNEAS "akromegaloid". Die N asenwege sind ofters 
verengt (19 von 20 Fallen MELTZERS); meist durch die bei Kindern bekanntlich 
sehr haufigen adenoiden Wucherungen. Auch ENSLIN weist auf die Kombination 
von Turmschadelexophthalmus mit Adenoiden hin. Das typische auBere Ge­
prage des "facies adenoidien" tritt oft deutlich hervor (BERTOLOTTI). 

Am Oberkiefer ist Spitzbogengaumen ein haufiges, aber nicht obligates 
Symptom. Eine obere Prognathie (BERTOLOTTI, BOURNEVILLE-NOIR, MELTZER 
12 von 20 Fallen) steht wohl meist damit in Zusammenhang. Der Unterkiefer 
ist zuweilen verkleinert mit fliehendem Kinn (BERTOLOTTI 2 FaIle). 

Ferner sind Zahndislokationen, einmal Mikrodontie (SUTHERLAND) und 
Spaltung des weichen Gaumens (SUTHERLAND) zu erwahnen. 

3. Augensymptome. Exophthalmus, Strabismus divergens und Nystagmus 
sind sehr oft, aber nicht immer vorhanden. Die relative Haufigkeit ist aus 
Tabelle 15 zu ersehen. 
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Autor 

Zahl der FaUe 

Opticusatrophie 
Amaurose. 
Exophthalmus . 
Strabismus div. 
Nystagmus 

Tabelle 15. 

ENSLIN I PATRY MELTZER 

17 i--- 1-0-- - 20 

13 10 20 
3 10 20 

10 2 18 
9 7 19 
7 8 19 

LARSEN 

12 

12 
12 
12 
11 
11 

MEHNER 

15 

12 

13 

6 

Der Exophthalmus kann fehlen und andererseit so hohe Grade erreichen, 
daB eine Luxation des Bulbus erfolgt (HOCHGESCHURZ) und die Resektion des 
Auges notwendig wurde (BERTRAM, COMBY, EVANS). BERTRAM entfernte einen 
luxierten Augapfel, denn "beim Versuche ihn zu reponieren drohte auch der 
linke herauszuspringen". In COMBYS Fall hing der durch retrobulbare Hamor­
rhagie luxierte rechte Bulbus auf die Wange herab und wurde entfernt. Die 
Operation kann allerdings nicht mehr als "Enukleation" bezeichnet werden. 

Sehr selten ist der Exophthalmus nur einseitig ausgepragt (Fall OBERWARTH). 
Er kann aber, besonders bei Plagiokephalus, beiderseits in verschiedenem 
Grade ausgepragt sein. 1m FaIle SALTERAIN bestand nur auf der Seite des 
starkeren Exophthalmus Amaurose. Doch besteht keine direkte Beziehung des 
Grades von Exophthalmus zur Opticusatrophie. 

Auf den Exophthalmus ist auch ein Lagophthalmus zu beziehen, der im FaIle 
HOCHGESCHURZ zu Keratitis fiihrte. 

In einem FaIle BERTOLOTTIS sei der Exophthalmus nach einer operativen 
Entfernung der Rachenadenoide geringer geworden. 

Strabismus divergens wird im iiberwiegenden Teile der FaIle festgestellt, 
und ebenso Nystagmus, der wohl in Zusammenhang mit der Amblyopie steht. 
Der Nystagmus ist meist horizontal, doch auch zuweilen rotatorisch (1 von 7 
Fallen ENSLINs, 1 von 8 Fallen PATRYs). 

Ptosis wurde in einigen Fallen beobachtet; so von PATRY (2 von 10 Fallen), 
SUTHEBLAND, LARSEN (1 von 12 Fallen), MIRIMANOFF. Interessant ist bei der 
einen 17 jahrigen Zwilling betreffenden Beobachtung MIRIMANOFFS (mit Ex­
ophthalmus und Konvergenzlahmung), daB der andere Zwilling nicht das 
Syndrom, aber auch eine geringe rechtsseitige Ptosis hatte. 

Die Verkiirzung der Orbita hat wohl auch einen EinfluB auf den Bau des 
Bulbus. Man kann wohl eine Beziehung zu der sehr haufigen H ypermetropie 
annehmen (8 von 15 Fallen MEHNERS). Myopie kommt wohl viel seltener vor. 
Doch war sie in einem Falle hochgradig (KRAUS, 12 D), ferner in einem FaIle 
GRIEBENS vorhanden. 

Tortuositas der Retinalvenen ist ein bei Turmschadel haufiger Befund, welcher 
bei einigen Fallen des Komplexes betrachtlich ausgebildet war (HIRSCHBERG, 
ENSLIN, BRAV, DODD, auch bei Skaphokephalus, v. GRAEFE), ohne patho­
gnomische Bedeutung zu haben. Auch bei der LEBERschen hereditaren Opticus­
neuritis sollen nach HEUVEN -OLTMANS sehr feine, meist stark geschlangelte 
BlutgefaBe auf oder urn die Papille charakteristisch sein. 

Stauungspapille und das Bild der Opticusneuritis (MICHEL) sind als Folgen 
der bei Turmschadel vorhandenen Zirkulationsstorung anzusehen. 
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Ob dabei dem Exophthalmus ofters eine wesentliche Bedeutung zukommt, 
ist nicht erwiesen. GREIG behauptet, daB es bei Turmschadel keine Opticus­
neuritis gebe ohne Exophthalmus. Doch kommen auch Falle von Turmschadel­
amaurose ohne Exophthalmus vor. 

Unter den klinisch nachweisbaren Stauungspapillen ist die durch Akro­
kranium bedingte nicht haufig. UHTHOFFS Statistik ergibt unter 200 Stauungs­
papillen nur 3mal einen atiologischen Zusammenhang mit Schadeldeformation, 
und zwar mit Turmschadel. CORDS berechnete als Ursache von 73 Stauungs­
papillen in 47% Tumor (meist Gliom), 15% Lues cerebri, je 7% Hydrokephalus 
und solitare Tuberkel, je 5,5% Trauma und HirnabsceB, 4% Nephritis, 3% 
Meningitis und Pseudotumor und nur je 1,4% Turmschadel, Aneurysma und 
Sinusthrombose. Auch eine Statistik der Hallenser Augenklinik (SEISSINGER) 
iiber 88 Entlastungstrepanationen bei Stauungspapille ergibt 86% Tumor, 
3,3% Meningitis serosa, 2,2% Lues und je 1,1% Turmschadel, Hydrokephalus, 
Solitartuberkel und Cysticercus. Die 3 Statistiken ergeben also iibereinstimmend 
fiir Turmschadel als Ursache einer Stauungspapille eine Frequenz von 1,1-1,5%. 

Die Stauungspapille kann sich auch als sekundare Erkrankung einer bereits bestehenden 
Opticusatrophie bei Turmschadel hinzuaddieren. PINEAS beschrieb einen Fall, bei dem sowohl 
Stauungspapille als hypophysare Symptome vermutlich durch eine spater erworbene 
Meningitis bedingt waren, wahrend wohl schon vorher eine Opticusatrophie bei Turmschadel 
bestand. 

Die Sehnervenatrophie ist ein weiter fortgeschrittenes Stadium des genannten 
Prozesses, welches schlieBlich zur volligen Erblindung fiihren kann. Zuweilen 
zeigt sich die sekundare Atrophie unter dem Bilde einer scheinbar einfachen 
genuinen Atrophie. Zuweilen ist bekanntlich die Diagnose der Abblassung 
und Atrophie schwierig. MULLER beschrieb eine Opticusatrophie mit schnee­
weiBen Papillen bei guter Sehfunktion und normalem Gesichtsfeld. BERTOLOTTI 
erwahnt als "pramonitorisches Zeichen" eine Graufarbung der Papille ohne 
Funktionsstorung. 

Die Atrophie ist meist doppelseitig ausgebildet. MEHNER zahlte 12 von 
seinen 15 Fallen. Doch konnen auch bilaterale Differenzen besonders in Zu­
sammenhang mit Asymmetrien des Turmschadels auftreten. In 2 Fallen 
GUNTHERS war sie links stark und rechts gering ausgepragt. Nicht selten wird 
sie nur einseitig beobachtet. OLLERS Zwillingspaar hatte rechtsseitige Opticus­
atrophie. 

Totale Amaurose, resp. hochgradige Amblyopie, welche die durch die Augen 
kontrollierte Arbeitsfahigkeit ausschlieBt, kommt in weniger als dem 10. Teile 
aller Turmschadelfalle vor. Nach den Erfahrungen von Blindenanstalten ist 
etwa der 10. Teil der Insassen mit Turmschiidel behaftet. 

BRAV berechnet nach einer Ubersicht iiber 85 Falle von Akrokraniodysopie 
der Literatur in 29,4 % bilaterale totale Amaurose, in 23,5 % unilaterale 
Amaurose mit Amblyopie der anderen Seite, in 11,7% unilaterale Amaurose 
mit guter Funktion des anderen Auges. 

Die Amaurose wurde in mehreren Fallen schon bei der Geburt festgestellt 
(STOOD, MELTZER 1/20, PATRY l/S). VIDEKY beobachtete 7 Falle mit totaler 
Amaurose, von denen 4 seit der Geburt blind sein sollen. Doch wurde bereits 
mitgeteilt (S. 98), daB in der Mehrzehl der Falle das Endstadium der Amaurose 
fm 3.--4. Lebensjahre erreicht wird. 
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Ein Fortschreiten des Prozesses nach dem 6. Lebensjahre dtirfte relativ 
selten sein. Bei einzelnen Fallen wurden Sehstorungen von den Patienten erst 
in spateren Jahren bemerkt. Ein Lithograph hatte erst seit dem 26. Lebens­
jahre starkere Sehstorungen (Fall ESKUCHEN). Bei GtiNTHERS Fall 31 wurde 
die Amblyopie des linken Auges erst im Heeresdienst gelegentlich der Aus­
bildung im SchieBen entdeckt. 

In den meisten Fallen handelt es sich um einen langsam fortschreitenden 
ProzeB. Doch ist auch eine plOtzlick einsetzende Erblindung beschrieben worden. 
v. GRAEFE beschrieb plOtzliche Erblindung bei einem 8jahrigen Knaben, der 
allerdings Kahnschadel hatte, und ftihrte sie auf thrombotische Ischamie zu­
ruck. BRAV berichtet tiber plOtzliche Erblindung eines 16jahrigen Knaben 
mit Turmschadel. 

4. Von den ubrigen Hirnnerven konnen der I. und VIII. zuweilen Funktions­
storungen aufweisen. 

Anosmie wurde relativ haufig festgestellt (MELTZER 12/20, MEHNER 3ils). 
SURKOFF und TSCHUGUNOFF beschrieben eine "linksseitige" Anosmie. 

Wenn auch dem klinischen Nachweis gewohnlich eine "funktionelle" Storung 
zugrunde liegt, so ist doch in unserem Materiale ein organischer Ausfall wahr­
scheinlicher, der durch besondere morphologische Verhaltnisse der Schadelbasis 
(vgl. S. 78) erklart werden kann. 

Verminderte Horfakigkeit wurde selten berichtet [BERTOLOTTI (2), LEWIN] 
TmENI'ONT fand in einem Fall rontgenologisch eine abnorme Verknocherung in 
der Gegend der Ohrschnecke. 

Nach RUTTINS Erfahrungen an 10 Turmschadelfallen sind relativ haufig 
auch Cochlearis- und Vestibularisstorungen nachweisbar. Meist waren Opticus 
und Cochlearis, oder Opticus + Cochlearis + Vestibularis zusammen affiziert, 
seltener Cochlearis oder Vestibularis allein. Als Ursache wurde intrakranieller 
Uberdruck angenommen. Ais Vestibularisstorung wurden tJber- oder Unter­
funktion oder nur Verlust der Dreherregbarkeit der sagittalen Bogengange 
(wie bei kongenitaler Lues) festgestellt. Wahrend die Cochlearisstorungen 
schon einige Zeit nach den Opticusstorungen (im 1. Dezennium) auftraten, war 
eine Beteiligung des Vestibularis meist erst im 3.-5. Dezennium nachweisbar-, 
besonders bei Fallen mit Hyperostose der Occipital- und Parietalregion "infolge 
Druck auf das Kleinhirn". BARRE fand bei einem Fail SchwerhOrigkeit und 
bis auf erhohte Reizschwelle des kalorischen Nystagmus normale Vestibu­
larisreaktion. 

Eine Beteiligung der tibrigen Hirnnerven wurde nicht bemerkt, worauf 
GREIG besonders hinweist. 

5. Hirnsymptome sind teilweise auf Entwicklungsstorung und anderenteils 
auf ErhOhung des intrakraniellen Druckes zurUckzuftihren. 

ErhOkung des Liquordruckes scheint relativ oft vorhanden zu sein [BEHR, 
HERZOG, LAGE-FR. (2), MULLER, GUNTHER]. 

BEHR fand in 7 von 9 Fallen Werte tiber 200, wobei SteighOhen von 400, 
450 und 500 mm erreicht wurden. Auch GUNTHER beobachtete 450 mm Druck. 
1m FaIle WINKLER konnten 100 ccm Liquor ohne Beschwerden abgelassen 
werden; (die Seitenventrikel waren bei der Encephalographie nicht verengt, 
eher erweitert, mit stark abgerundeten oberen Ecken). 
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Andererseits kann der Liquordruek aber aueh normal sein (SAVELLI, NORD­
MANN), wobei nieht auszusehlieBen ist, daB er temporar gesteigert war. 

Kop/schmerzen sind oft vorhanden. BEHR fand sie in 3 von II, MEHNER 
in 7 von 15 Fallen. Zuweilen mit Erbreehen (HEUBNER, NAGY). 

Aueh Kramp/e oder Epilepsie kommen nieht selten vor (Falle FRIEDEN­
WALD, . LOSSEN, BOURNEVILLE, LUXEMBOURG, DOLLINGER, LAGE-FR., NAGY, 
NORDMANN). An ".7jfeningitis erkrankten die Falle PONFICK, MEYER-BETZ, 
PINEAS. 

Intelligenzstorungen sind wohl in der Mehrzahl der Falle nieht vorhanden. 
ENSLIN und MEHNER fanden sie niemals. Aueh VIDEKY betont, daB alle 7 
Patienten mit totaler Amaurose "hervorragend intelligent" waren. Naeh den 
Erfahrungen an solitaren Turmsehadeln diirften aber wenigstens geringe Grade 
nieht selten sein. Es liegen auch Feststellungen von Imbezillitat vor: DODD­
Me MULLEN, ALGYOGYI, WINKLER (Mikrokephalus), MmIMANOFF, GUNTHER. 

Auch Idiotie wurde beschrieben von DOLLINGER (2 Falle) und ZANNONI. 
Solche mit Idiotie kombinierten Falle sind differentialdiagnostiseh vom Typus 
Tay-Saehs der amaurotisehen Idiotie zu unterseheiden. Da zur Diagnose der 
Anomalie Tay-Saehs ein typischer ophthalmoskopischer Befund erforderlich 
ist, eriibrigt sich die Frage ZANNONIS, ob ein von ihm beobaehteter Fall (Turm­
schadel, J b 116, Optieusatrophie, Strabismus div., Idiotie) hierher gehOrt. 
Das Akrokranium gehort wohl nieht in den Symptomenkomplex des' Typus 
Tay-Sachs. 

6. Endokrine Storungen wurden mehrmals in Verbindung mit dem Syndrom 
mitgeteilt. 

Dystrophia adiposo-genitalis wurde bei Akrokraniodysopie von DONAGGIO, 
SURKOFF beschrieben und kommt wohl auch in einigen weiteren Fallen in 
Frage. Fall SURKoFF-TseHUGUNOFF betrifft einen 18jahrigen Mann mit Minder­
wuchs (144 em, 61 kg), triehterformig erweiterter Sella, bitemporaler Hemi­
anopsie; (es wurde Druck eines Hydrocephalus auf Infundibulum und Hypo­
physe angenommen). 

DOLLINGERS Fall war "sehr fett". ISOLA-BuTTLER beobaehtete Zwergwuehs 
bei 21jahriger Frau (130 cm, 46 kg). GUNTHER beschrieb 12jahrigen Knaben 
mit Minderwuchs (125 em), Adipositas, Infantilismus, etwas vergroBerter 
Schilddriise und Imbezillitat. Fali LUXEMBOURG (29jahr. 0") hatte hoeh­
gradige Hodenhypoplasie. 

Akromegalie wurde nicht beobachtet. Bei Fall PINEAS wurde groBe Sella, 
"akromegaloide" Nase, chagrinartig gekornte Nasenhaut, Hypotriehie wohl 
als Folge einer circumscripten Meningitis serosa der Hypophysengegend be­
schrieben. 

Anomalien der Schilddrusen/unktion seheinen seltener vorzukommen. Eine 
Athyreose (GRIEBEN) und thyreogene Adipositas (BOURNEVILLE-Nom) wurden 
besehrieben. Fall DODD-Me MULLEN mit sehlaffen Bandern, dieken Lippen, 
offenem Mund, Spitzbogengaumen und wohl Sphenakrokranium (Jb 91,7) 
wurde als Kretinoid bezeiehnet und erinnert etwas an Mongolismus. 

BERTOLOTTI vermutet eine "polyglandulare lymphatisehe Dystrophie" mit 
fast konstanter Starung der Sehilddriisenfunktion, einem gewissen Grade von 
Hypoplasie der Sexualdriisen und Hypoplasie des lymphatisehen Raehenringes. 
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Morbus Basedow kommt eigentlich nur differentialdiagnostisch in Frage. 
Auch bei der Basedowkrankheit kann Opticusatrophie vorkommen (vgl. SATTLER). 
Thyreoidinamblyopie wurde mehrmals beobachtet. 

7. Skeletanomalien haben nur eine untergeordnete Bedeutung. Es kamen 
vor Kleinwuchs (BERTOLOTTI), Kyphoskoliose (BERTOLOTTI, BOURNEVILLE), 
Kyphose (LEWIN), affenartig lange Extremitaten (BERTOLOTTI), rhizomele 
Verkurzung der Extremitaten (SURKOFF-TsCHUGUNOFF). Ferner bei Fall 
DODD-Mc MULLEN symmetrische, habituelle Subluxation des Radiuskopfes, 
abnorme Breite der GroBzehenphalangen, Genu valgum und geringer Hallux 
valgus. 

Atiologie. 

Die Entscheidung, ob die Akrokraniodysopie einen echten konstitutionellen 
Anomaliekomplex oder eine Zufallskombination darstellt, ist nicht schwierig. 
Sie muB sich zwar auf statistische Erfahrungen stutzen, die zahlenmaBig noch 
sehr unsicher sind, aber trotzdem ein Urteil ermoglichen. Ohne nochmals ge­
nauer auf die oben gegebenen statistischen Kalkiile einzugehen (S. 97), stellen 
wir fest, daB die Haufigkeit des Turmschadels in unserer Population geringer 
als 1 pro Mille und die Haufigkeit der Opticusatrophie bei Kindern noch weit 
geringer ist, so daB die Wahrscheinlichkeit fUr das Eintreffen der Kombination 
auBerordentlich gering (kleiner als 1 :106 ) ist. Dagegen fanden wir, daB das 
Syndrom unter den Turmschadelfallen nicht selten und nach den Erfahrungen 
der Blindenanstalten in diesen ziemlich haufig vorkommt. Es ergibt sich daher, 
daB ein atiologischer konstitutionellerZusammenhang bestehen muB. 

Eine Koppelung anormaler Erbfaktoren liegt nicht vor. Fur den Turmschiidel 
wurde bereits im allgemeinen Teile die nicht erbliche Genese betont. In der 
Ophthalmologie sind zwar hereditiire Formen der Opticusatrophie bekannt, 
doch spielen diese bei unserem Syndrom keine Rolle. Wir mussen daher die 
Erblichkeitsfrage negieren. 

Die Turmschiidelanomalie ist auf nicht genotypisch bedingte, embryonale 
Entwicklungsstorung zuruckzufuhren. Es fragt sich nun, ob eine gleichzeitige, 
unabhangige Entwicklungsstorung des Nervensystems vorliegt. Diese Moglich­
keit laBt sich generell nicht ausschlieBen. Ob mechanische, toxische oder infek­
tiose Schadlichkeiten in der Schwangerschaft wirksam waren, liWt sich meist 
nicht entscheiden. 

Von besonderem Interesse fUr die Klarung der Atiologie ist die Feststellung 
GOLD STEINs, daB die gleiche Konstitutionsanomalie durch Einwirkung von 
Radiumstrahlen auf den Embryo entstehen kann. Unter 19 schwachsinnigen, 
mikrokephalen Kindern, deren Mutter im 4. bis 5. Monat der Schwangerschaft 
mit Radiumstrahlen behandelt worden waren, befanden sich 3 Turmschadel, 
wahrend die ubrigen Rundschadel hatten. AuBerdem fanden sich Augen­
storungen (Opticusatrophie, Amaurose, Mikrophthalmus), welche auf die Strahlen­
wirkung zuruckgefUhrt werden muBten. 

Nebenbei sei erwahnt, daB bei 2 von KUSTNER beschriebenen Fallen von 
Trigonokephalus in der 20. Schwangerschaftswoche Wehen auftraten. 

Lues kann als Ursache ausgeschlossen werden. (MICHELS Fall solI allerdings 
nach Ansicht von GREIG kongenitale Lues gewesen sein.) Unter 50 Fallen von 
kongenitaler Lues fanden KREYENBERG und SCHWISOW das Syndrom lmal. 
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Auch Rachitis kommt aus zeitlichen Grunden und fiir die Opticusfrage 
nicht in Betracht, wenn auch MELTZER betont, daB 17 von seinen 20 Fallen 
Rachitis hatten und die weiteren Komplikati6nen auch auf Rachitis zuriick­
fiihren mochte. 

Befriedigender erscheint die Deutung, daB die Sehnervenstorung eine von 
der Turmschadeldeformation abhiingige, sekundiire Entwicklungsstorung dar­
stellt. Doch muB es sich um besondere Deformationen handeln, denn der groBte 
Tell der Turmschadelfalle verlauft sicher ohne Beteiligung des Opticus. Unter 
meinen Turmschadelfallen macht das Syndrom etwa 10% aus. GANSSLEN 
berichtet iiber 25 Turmschadelfalle (mit hamolytischem Ikterus), ohne eine 
Opticusstorung zu erwahnen. 

Es ist auch nicht so, daB die Falle mit besonders hochgradiger Ausblldung 
der auBerlich sichtbaren Gestaltanomalie das traurige Schicksal der Erblindung 
erleben. Die auBere Gestalt des Schadels kann nicht als Wegweiser fiir die 
tieferen atiologischen Zusammenhange dienen. Die Opticusschadigung kann 
sowohl bei der Spezialform des Turrikranium als Oxykranium vorkommen und 
E1benso bei ganz anderen Deformationen, die in den vorhergehenden Abschnitten 
genannt wurden. 

Wenn daher eine Abhangigkeit von morphologischen Varianten des Schadel­
baues besteht, so ist diese in besonderen morphologischen Faktoren der naheren 
Umgebung des Sehnerven oder in funktionellen Faktoren zu suchen. 

Als mophologischer Faktor kommt eine Deformation des Keilbeines in 
Frage, speziell eine Depression der kleinen Keilbeinfliigel, eine Verengerung 
der Fissura orbitalis superior und des Foramen opticum. 

Besonders bei Chirurgen fand die auf einen autoptischen Befund begriindete 
Ansicht BEHRS Anklang, daB durch Einklemmung des Nervus opticus zwischen 
dem Eingang des Opticuskanales und dem Knie der Arteria carotis interna 
eine Druckatrophie des Nerven entstehen konne. SCHLOFFER 'glaubt durch 
autoptische Nachpriifung an zahlreichen Turmschadeln die Richtigkeit dieser 
Ansicht bestatigen zu konnen. Einzelbefunde, wie enges Foramen (VIDEKY), 
Kompression durch den Processus clinoideus ant. (WEISS-BRUGGER) usw. sollen 
nicht naher angefiihrt werden. 

Hyperostotische Prozesse in dieser Gegend diirften bei Turmschadeln keine 
besondere Rolle spielen. Nebenbei sei erwahnt, daB die Kraniosklerosis oder 
Leontiasis ossea durch Verengerung des Canalis opticus zur Erblindung fiihren 
kann. 

Diesen Befunden und Ansichten gegeniiber muB aber betont werden, daB 
mehrere, auch autoptische Beobachtungen keine Verengerung des Canalis 
opticus ergaben (VORTISCH, WEISS-BRUGGER, ENSLIN, VORSCHUTZ). BULLINGER 
fand im Vergleich mit 7 anderen Schadeln bei 2 Turmschadeln keine abnorm 
engen Foramina optica. 

Rontgenologisch stellte THIENPONT bei einem 38 jahrigen Mann mit Opticus­
atrophie nur auf einer Seite eine Verengerung des Canalis opticus fest. In einem 
Falle GUNTHERS war die GroBe des Foramen opticum an der untern Grenze 
der Norm. MULLER fand bei deutlicher Opticusatrophie beiderseits geraumige, 
gut begrenzte, gleich groBe Foramina. 

Diese Theorie kann also nur bei einem gewissen Tell der FaIle Anwendung 
inden und birgt die Gefahr in sich, den Arzt zu unberechtigten Eingriffen 
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zu verleiten. Der rontgenologische Nachweis der Kompression durch Ver­
engerung diirfte nicht immer iiber jeden Zweifel erhaben sein. 

Die funktionellen Faktoren konnen allgemein mechanischer Art sein oder 
in Verbindung mit humoralen Veranderungen stehen. 

1. Ein intrakranialer Uberdruck wird gern als Folge der "Kraniostenose" 
bei Turmschadel angesehen, als Folge des MiBverhaltnisses zwischen dem 
V olumen der SchadelhOhle und der GroBe des Gehirns, indem entweder bei 
normaler RirngroBe der Schadel zu klein ist, oder eine angeborene Rypertrophie 
des Gehirns (Makrencephalie) besteht. v. RIPPEL sucht die Stauungspapille 
auf Drucksteigerung durch das wachsende Gehirn zuriickzufiihren. Auf diesem 
Wege konne eine Kompression des Sehnerven durch benachbarte Weichteile 
erfolgen. FLOURNOY vermutet eine Schadigung durch Druck des lnfundibulums 
auf das Chiasma. 

In der Regel besteht aber bei Turmschadel keine Verminderung der Schadel­
kapazitat; auch Makrencephalie diirfte nur selten eine Rolle spie1en. Der ge­
steigerte lnnendruck ist auf humoralem Wege zu erklaren. 

2. Der erhOhte Liquordruck ist beim Turmschadel auf Storungen der Blut­
zirkulation an der Schadelbasis (vgl. S. 83) zuriickzufiihren, soweit nicht patho­
logische Komplikationen hinzukommen, wie Kommunikationsstorungen infolge 
Meningitis oder Hydrocephalus. Diese allgemeine Drucksteigerung allein 
diirfte aber kaum zur Atrophie gerade nur das Nervus opticus fiihren. Diese 
atiologische Deutung wird auch von BERR bestritten. DaB Druckerhohung bei 
einem "schon geschadigten Nerven" schlieBlich Atrophie bedinge (ESKUCREN), 
ist keine ausreichende Erklarung, besonders bei den sehr haufigen bilateralen 
Differenzen des Grades der Atrophie. 

Diese Theorie konnte nur durch therapeutische Erfahrungen gestiitzt werden, 
daB bei Turmschadel eine beginnende Opticusatrophie in der Regel nach druck­
entlastenden Operationen nicht fortschreitet oder gebessert wird (s. u.). 

3. Die Storungen der intrakranialen Blutzirkulation, besonders des basalen 
venosen Abflusses (vgl. S. 80) konnen neben der Zirkulationsstorung im Sehnerv 
selbst auch durch Erweiterung der umliegenden kavernosen Sinus und anderer 
GefaBe eine Schadigung bedingen. 

GREIG sieht die Hauptursache der Opticusatrophie in der Aufwartsbiegung 
des Sehnerven infolge abnormer Lagerung des Gehirns, mangelhafter arterieller 
Blutversorgung und Hemmung des venosen Riickflusses, dann erst im erhohten 
intrakranialen Druck. 

lch habe (1. c. 6, S. 324) darauf hingewiesen, "daB die Schadelverunstaltung 
nachweislich abnorme Verhaltnisse der Blutversorgung besonders der Gebilde 
am Schadelgrund bedingt. Eine verhangnisvolle Folge ist dann die Ernahrungs­
storung des wohl zunachst normal entwickelten Sehnerven, welche meist im 
Laufe der ersten Lebensjahre zur Atrophie usw. fiihrt". 

Therapie. 

Wenn die Ansicht richtig ist, daB die Opticusstorung eine Folge der durch 
die Schadeldeformation gegebenen anormalen Verhaltnisse ist, liegt der Versuch 
nahe, auf operativem Wege ein Fortschreiten des nervosen Prozesses zu ver­
hindern oder eine Besserung herbeizufiihren. 
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Entlastungsoperationen sind in einer groBen Zahl von Fallen vorgenommen 
worden. Eine Deutung der Ergebnisse ist nur bei einer groBen Zahl operativ 
behandelter FaIle mit geniigend langer Beobachtung der Sehfunktion vor und 
nach der Operation moglich. Zuweilen kann auch die Beseitigung lastiger 
Kopfschmerzen erstrebt werden. 

Die Lumbalpunktion kann evtl. zu einer geringen Linderung fiihren, die aber 
nur von kurzer Dauer ist. Es sind daher groBere Eingriffe versucht worden. 

Es ist anzunehmen, daB sich Chirurgen nicht leichtfertig zu sol chen Operationen 
entschlieBen, und wenn es auch nur ein Balkenstich ist (bei Annahme eines 
Hydrocephalus internus). 

Der Balkenstich wurde von LOSSEN einmal schein bar mit dem Erfolg der Besse­
rung ausgefiihrt; wegen spaterer Verschlimmerung aber wurde der Eingriff 
wiederholt mit dem Erfolge des Exitus. Sehr zur Vorsicht mahnt auch ein Fall 
SCHUMACHERs, der 5 Tage nach der Operation eine Sinusthrombose bekam; 
die Sektion ergab dann, daB ein angenommener Hydrocephalus gar nicht 
bestand, sondern eine Makrencephalie, indem das Hirngewicht des 5jahrigen 
Knaben 2600 statt 1300 g betrug. 

Entlastungstrepanationen werden meist in der Schlafengegend ausgefuhrt. 
Die Erfolge sind nicht sehr ermutigend. 

WATTS konstatierte nach 2 Jahren Besserung, REYHER hatte nach Occipital­
trepanation Erfolg, SHARPE machte in 3 Fallen subtemporale Dekompression 
und behauptet zweimal Besserung, FABRY notierte Beseitigung der Kopf­
schmerzen. JUTTERMANN erzielte einen huhnereigroBen pulsierenden Prolaps 
ohne Besserung der Sehfunktion. Bei einem FaIle BEDELLS (Skaphokephalus) 
trat einige Stunden nach der Trepanation der Tod ein. 

Auf BEHRS Theorie der Einklemmung des Sehnerven grundete SCHLOFFER 
seine operative Methode der Resektion der oberen knochernen Wand des Canalis 
opticus von der Stirn aus. HILDEBRAND versuchte diese Resektion von der 
Orbita aus. ELSCHNIG halt es fur fast unmoglich, das Dach des Kanales ohne 
Quetschung des Sehnerven und ohneEroffnung der Keilbeinhohle entfernen 
zu konnen. VAN DER HOEvE fiihrt nach rontgenologischer Diagnose der Ver­
engerung des Foramen opticum die Erweiterungsoperation, bei normaler GroBe 
die Schadeltrepanation aus. 

Die Exstirpation synostotischer Niihte wurde 1921 von MEHNER vorgeschlagen. 
FABER fiihrte bei einem Saugling mit Skaphokephalus, der sich "in der Richtung 
des Turmschadels" mit beginnendem Exophthalmus entwickelte (bei normalem 
Fundus) die lineare Kraniektomie nach LANE-LANNELONGUE durch, denn die 
Gefahr der Erblindung sei sehr groB, das Risiko der Operation, welche zur Aus­
bildung normaler Schadelform fiihrt, sehr gering (!). 

Gruppe 2. Akrokranio-Dyshamie. 

Die Bezeichnung "Akrokranio-Dyshamie" betrifft einen konstitutionellen 
Anomaliekomplex, welcher neben der Schadeldeformation (Akrokranium) Ano­
malien der Blutbildung, speziell der Erythropoiese, aufweist. Durch weitere 
Forschung soll geklart werden, ob ein konstitutioneller Zusammenhang zwischen 
beiden Anomalien besteht, ob die genotypische oder epigenetische Anomalie 
eines gemeinsamen (mesenchymalen) Entwicklungsfehlers vorliegt, welcher in 
verschiedenen Graden der Manifestation auftreten kann. 
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Die Anomalien der Erythropoiese konnen mit verschiedenen klinischen 
Symptomenbildern verbunden sein, aus denen zuniichst als wichtigstes der here­
ditiire hamolytische Ikterus herauszuheben ist. 

Hamolytischer Ikterus. 

Das Syndrom hiimolytischer Ikterus + Turmschadel wurde seit der ersten 
Mitteilung von GXNSSLEN haufig beschrieben. Die relativ seltene Anomalie 
der hereditaren hamolytischen Anamie kommt meist in Verbindung mit 
anderen Anomalien VOl'. GUNTHER wies (1. c.l S.59) darauf hin, daB "Singuliir­
varianten" relativ selten sind. Wenn man im Einzelfall darauf achtet, so findet 
man neben del' zunachst festgestellten Anomalie auch noch weitere "Stigmata". 
Je hochgradiger eine Anomalie ist, desto groBer ist oft auch die Zahl del' iibrigen 
vorhandenen Anomalien. 

GXNSSLEN hatte Gelegenheit, eine groBe Zahl familiiirer FaIle von hiimo­
lytischem Ikterus zu untersuchen und steIlte hier eine Haufung verschiedener 
anderer Anomalien fest, wie Turmschadel, Brachydaktylie, Polydaktylie (lmal), 
Mikrophthalmus, Heterochromie del' Iris, schmale schlitzWrmige Lidspalten 
(selten), Ulcus cruris, friihzeitiges Ergrauen, gesteigerte Tumordisposition und 
andere Anomalien. 

Eine sehr umfangreiche Stammbaumforschung del' Tiibinger Klinik (GXNSS­
LEN, ZIPPERLEN, SCHUZ) umfaBt 170 Personen in 7 Generationen. Wenn wir 
nur die letzten 4 Generationen beriicksichtigen, so enthalten diese 71 untersuchte 
und 91 nicht untersuchte FaIle. AuBel' den 11 typischen "Voilfallen" (++) 
des hereditaren hamolytischen Ikterus wurde bei dem groBten Teil del' iibrigen 
Personen auf Grund gewisser Stigmata ebenfalls eine "hiimolytische Konsti­
tution" entdeckt. Unter diesen Fallen wurden "kompensierte FaIle" und "leichte 
hamolytische Konstitution" unterschieden, die in folgender Tabelle 16 zusammen 
unter dem gemeinsamen Zeichen (+) angefiihrt werden. 

Tabelle 16. 

Falle Untersucht (71) I Nicht untersucht (91) 

Hamolytische Konstitution ++ (+) - angebl. + -
Zahl der FaIle a 4 18 5 8 39 
Zahl der FaIle 0 7 31 6 5 39 T 

Zahl der FaIle Summe II 
I 

49 II 13 
I 

78 

Turmschadel. 4 14 0 I 
I 

2 
Turmschadel Prozent 36 29 0 8 2 
Andere Schadeldeformationen % 9 12 0 -

I 
-

Keine Schadelanomalien 010 . 55 59 100 - -

Turmschitdel hei 0'. 4= 18% - I I 
Turmschadel hei '12. 14 = 37% - - 1 

Demnach wurde bei 84,5% aIler untersuchten FaIle eine "hamolytische 
Konstitution" festgestellt und bei 25% aller untersuchten. Falle ein Turm­
schadel. Es scheint so, als ob Turmschadel in diesel' Familie nur bei Personen 
mit "hamolytischer Konstitution" vorkamen. Andererseits ist es moglich, daB 
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gerade das Merkmal Turmschadel die Diagnose der "hamolytischen Konsti­
tution" provozierte. AuBerdem ist die klinische Abgrenzung der "hamolytischen 
Konstitution" gegen die Normalfalle zuweilen willkiirlich und auch die intuitive 
Turmschadeldiagnose - besonders ohne metrische Kontrolle - nicht iiber 
jeden Zweifel erhaben. Ubrigens geben die Autoren bei 2 Geschwisterfallen 
einer anderen Familie einige KopfmaBe an, nach denen je 3 berechnete metrische 
Indizien negativ waren und die Diagnose des Turmschadels daher zweifelhaft ist. 

Nebenbei sei erwahnt, daB in dieser Familie Mikrophthalmus (13mal), Brachy­
daktylie (7 Geschwister), Herzfehler (5mal), akzessorische Mammae (5), Poly­
daktylie (2) gefunden wurden, aber keine Syndaktylie; Opticusatrophie wurde 
nicht erwahnt. 

Zunachst solI nur die Tatsache festgestellt werden, daB in einer umfangreichen 
Familie eine Haufung von hamolytischem Ikterus und Turmschadel und 4mal 
das Syndrom hamolytischer Ikterus + Turmschadel beobachtet wurde. AuBer­
dem fiihren GANSSLEN, ZIPPERLEN und SCHUZ noch 11 weitere (teilweise 
Geschwister-) Falle an, unter denen 6mal Turmschadel und 4mal andere Schadel­
anomalien vermerkt waren. Entsprechende familiare oder solitare Beobachtungen 
wurden auch von anderen Autoren mitgeteilt. 

Aus ROMBERG" Klinik wurde das Syndrom bei 3 Fallen (28jahr. 6, 19jahr. ~, 18jahr. 6) 
von FREYMANN berichtet, in Verbindung mit GenitaIhypopIasie, Hypotrichie (fast volliges 
FehIen von AchseI- und Schamhaaren), Grazilitat der Extremitatenknochen ("tropho­
neurotische Knochenatrophie"), "HerzanomaIie" und (2maI) Ulcus cruris. Bemerkenswert 
ist an diesen Fallen, daB nach Splenektomie nicht nur die Erscheinungen des Ikterus und 
der "Herzanomalie" zuriickgingen, sondern auch die Symptome der retardierten Pubertat, 
indem normale Terminalbehaarung, Tieferwerden der Stimme und GroBenzunahme des 
Uterus eintraten. Auch SCHAFER" Fall (Akrokranium, MiIztumor, Anamie, Polynucleose, 
starke Bilirubinamie und Urobilinurie, Ikterusanfalle aIle 2-3 Monate) hatte ausgedehnte 
Unterschenkelgeschwiire. In einem von ALDER beobachteten und von RASCH publizierten 
Fall von ha.molytischem Ikterus (7jahr. 6) wurde von HEDINGER autoptisch Turmschadel, 
pramature Synostose der rechten Kranznaht und Osteosklerose des Schad.els festgesteilt. 
MORAWITZ bestatigt die Haufigkeit des Syndroms. NONNENBRUCH (28jahr. ~, Vater woW 
gleiches Syndrom), J. BAUER (32jahr. ~). NAEGELI (42jahr. ~ mit Exophthalmus) berich­
teten je einen Fall. MIKULOWSKI beschreibt das Syndrom nebst geringem Exophthalmus 
bei 35jahrigem Manu und dessen Ujahriger Tochter. 

Auf die Haufung anderer Anomalien bei hamolytischem Ikterus wurde auch sonst in 
der Literatur hingewiesen (vgl. J. BAUER). SCHUPBACH hebt hervor, daB bei hamolytischem 
Ikterus ofters Prodontie mit kontrahiertem Kiefer erwahnt wird. 

Kombinationen des Syndroms' mit neurologischen Symptomen (Imbezillitat, Opticus­
storungen) scheinen selten vorzukommen. GXNSSLEN erwahnt einen hochgradigen Turm­
schadel mit "Verstiimmelung beider Hande durch amniotische Strange", Mikrognathie, 
akzessorische Mammillen, Stottern. 

Diese Aufstellung k6nnte den Eindruck erwecken, als ob bei hamolytischem 
Ikterus die Kombination mit Turmschadel relativ sehr haufig sei. Dariiber 
laBt sich nichts Bestimmtes sagen. Doch glaube ich, daB das Syndrom nur bei 
einem kleinen Teil der Ikterusfalle vorkommt. In der groBen Tiibinger Ikterus­
familie war Turmschadel bei etwa einem Drittel der Vollfalle und Abortivfalle 
vorhanden. 1m allgemeinen aber diirfte diese Zahl zu hoch sein. GANSSLEN 
untersuchte einen weiteren Stammbaum (8 Behaftete unter 22 untersuchten 
Fallen), bei dem das Vorkommen von Turmschadel nicht erwahnt wird. GUNTHER 
fiihrt 2 familiare, hereditare Beobachtungen an ohne Turmschadel. 

Mit Sicherheit kann man aber sagen, daB Turmschadel bei Patienten mit 
hamolytischem Ikterus haufiger vorkommt als sonst in der Bevolkerung. Da 
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in dem Tubinger Stammbaum Turmschadel bei den untersuchten Personen 
ohne hamolytische Konstitution nicht vermerkt wurde, konnte man an eine 
konstitutionelle Koppelung der beiden Anomalien denken. Doch habe ich auf die 
Unsicherheit der Abgrenzung der "hamolytischen Konstitution" hingewiesen. 
Ubrigens solI bei den nicht untersuchten Personen Turmschadel in einer Haufig­
keit von etwa 2% bestanden haben. 

Wenn wir aber die uberhaupt bei hamolytischem Ikterus gesteigerte Haufig­
keit des Turmschadels berucksichtigen, so muB man doch einen konstitutionellen 
Zusammenhang annehmen. Da auch zuweilen Anomalien des GefaBsystems 
erwahnt wurden, kann man das Vorkommen eines weiteren konstitutioneIlen, 
mesenchymalen Anomaliekomplexes (Dyshamie + Dyskranie + Dysangie) 
annehmen. 

Ferner wurde Turmschadelbildungs bei solitaren, atypischen Fallen von 
hamolytischer Spenomegalie beobachtet. 

BARKAN beschrieb 2 atypische FaIle (38jahr. 0' und 16jahr. S!) mit Milz· 
tumor, ohne Urobilinurie, Resistenz 0,52-0,36; beim weiblichen Fall (Bruder 
auch Turmschadel) auBerdem Infantilismus, Struma, Herzanomalie, Adenoide. 
DE RUDDER und WESENER beobachtete bei einem Kinde atypische, familiare, 
hamolytische Anamie mit Bindegewebshyperplasie der Milz und "Andeutung 
von Turmschadel". GUNTHER beschrieb Turmschadel bei 2 solitaren Grenz­
fallen und einem atypischen hamolytischen Ikterus und ferner eine Schadel­
anomalie (anormaler Hypsikephalus mit starkem Torus occipitalis) bei einem 
atypischen Fall. 

Urn noch weiter Zusammenhange zwischen Schadelanomalie und Anomalie 
der Erythropoiese (Dyshamie) aufzuspuren, habe ich bei mehreren solitaren 
Turmschadelfallen Untersuchungen der Form, GroBe und Resistenz der Ery­
throcyten durchgefuhrt. Die Resistenzuntersuchung ergab bei 7 Turmschadel­
fallen normale Werte. Die DurchmessergroBe der Erythrocyten wurde in 8 Turm­
schadelfallen bestimmt (I. c. 7). Es wurden 200-300 Zellen in jedem FaIle 
ausgemessen und Mittelwert und Streuung bestimmt. Als auBere Normgrenzen 
fur die Mittelwerte gelten die Werte 6,8-7,6 fl. Mittelwerte unter 6,8 fl sind 
daher anormal klein. Es ergab sich (I. c. 5, Tab. 10), daB die Mittelwerte 6mal 
innerhalb des Normbereiches lagen, dagegen 2 mal (= 25%) anormal klein waren, 
entsprechend der auch bei hamolytischem Ikterus vorhandenen Mikroplanie. 
Diese 2 FaIle betrafen aber atypische Turmschadel, deren Erythrocytenresistenz 
leider nicht bestimmt wurde. Es ist immerhin die Frage erlaubt - aber nicht 
zu beantworten - ob es sich hier urn eine "hamolytische Konstitution" handelt. 

SchlieBlich wurde bei 3 Turmschadelfallen der Grad der Exzentrizitat der 
Erythrocyten untersucht (vgl. GUNTHER 8). Es ergaben sich 2mal normale Ver­
haItnisse; bei einem Fall (Nr. 6) aber war der Grad der Exzentrizitat betrachtlich 
erhoht. Der gleiche Fall zeigte auch einen anormal kleinen Mittelwert der 
Durchmesser. Wahrend letzterer Befund als Hinweis auf eine "hamolytische 
Konstitution" gedeutet werden kann, ist eine Erhohung der Exzentrizitat 
(Ellipsenbildung) kein zu dieser Konstitutionsanomalie gehOriges Symptom. 

Es ergibt sich daher, daB neben dem Syndrom Turmschadel + hamolytischer 
Ikterus auch noch Kombinationen des Turmschadels mit Grenzfallen der hamo­
lytischen Anamie und mit anderen Anomalien der Erythropoiese vorkommen, 
die nicht in das Gebiet der hamolytischen Konstitution gehOren. Aus diesem 



112 HANS GUNTHER: 

Grunde ist hier die weitere konstitutionelle Gruppe der Akrokranio-Dyshiimie 
aufgestellt worden. 

Gruppe 3. Dyskranio.Dysphalangie. 
Die klinische Beobachtung des solitaren Turmschadels hat bereits ergeben, 

daB zuweilen auch Kombinationen mit anderen Anomalien des Knochensystems 
vorkommen, die auf allgemeinere Schadigungen des mesenchymalen Gewebes 
in gewissen Entwicklungsstadien hinweisen. 

Es gibt gewisse klinische Symptome, die eine Vermutung nahelegen, daB sie 
keine Zufallskombinationen, sondern konstitutionelle Anomaliekomplexe dar­
stellen. Mit auffallender Haufigkeit erscheinen Kombinationen bestimmter 
Schadeldeformationen mit Anomalien der Extremitatenenden, die wir in der 
Gruppe der Dyskranio-Dysphalangie zusammenfassen. Unter den Anomalien 
der Extremitatenenden spielt die Syndaktylie eine dominierende Rolle. 

Die Syndaktylie kann man als HemmungsmiBbildung oder Fetalismus 
auffassen. Sie kann in verschiedenen Formen und Graden auftreten. GUNTHER 
unterscheidet verschiedene, in Tabelle 17 angegebene Typen. 

Tabelle 17. 

Typus Syndaktylie 

A. Weichteilsyndaktylie 2.-3. Zehe. 1. symmetrisch, 2. asymmetrisch. 
B. Syndaktylie 3.-4. Finger. 1." 2. 
C. 2-3strahlige Syndaktylie an 3-4 Extremitaten. 
D. 4strahlige Syndaktylie (auBer 1. Strahl) a.n 1-4 Extremitii.ten. 
E. 5strahlige Syndaktylie an 1-4 Extremitii.ten (meist 4). 

Der Typus A der Syndaktylie zeichnet sich durch eine besondere Haufigkeit 
aus, auf die auch MATTAUSCHECK, JENTSCH und J. BAUER hingewiesen haben. 
Es handelt sich um eine symmetrische oder asymmetrische Weichteilverwachsung 
zwischen 2. und 3. Zehe in ganzer Lange oder nur in der proximalen Halfte, so 
daB die Endglieder frei bleiben. 

MATTAUSCHEK fand diese Anomalie unter 902 Soldaten 14mal (= 1,6%); 
12mal doppelseitig, dabei 4mallinks, Imal rechts starker. GUNTHER (6) fand 
unter 10 Fallen 8 doppelseitig, dabei 3mal links starker. 

Sehr oft ist ein familiares V orkommen und eine dominante Vererbung dieses 
Typus nachweisbar. 

Die hOhere Graden der Syndaktylie kommen viel seltener vor. Die 
hochgradigste und seltenste Anomalie stellt der Typus E dar, mit stummel­
f6rmigen oder tatzenartigen Extremitatenenden. Auch Typus D ist sehr selten 
und oft verbunden mit Synostose und anderen Deformationen der, Phalangen 
und Metakarpen (-tarsen). 

Es muB besonders hervorgehoben werden, daB diese Typen keine Einheiten 
im erbbiologischen Sinne darstellen, sondern nur grobe morphologische Unter­
scheidungen. Innerhalb von Stammbaumen k6nnen sich verschiedene "Ober­
gange finden. 

Die Erblichkeitsforschung kennt die haufige Kombination der Syndaktylie 
mit der Polydaktylie, bei welcher allerdings verschiedene konstitutionelle Typen 
unterschieden werden miissen. 1m gleichen Stammbaum k6nnen beide Ano­
malien einzeln oder kombiniert auftreten. Ich habe darauf hingewiesen (6), 
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daB es sich dabei urn quantitative Unterschiede der Entwicklungsanomalie 
eines konstitutionellen Urkomplexes handeln kann. Da wir den konstitutionellen 
Urkomplex, auf welchen sich die anormale Entwicklung bezieht, nicht kennen, 
nehmen wir wohl oft mit Unrecht eine Zerteilung in verschiedene "Erbfaktoren" 
an, welche nur der Ausdruck einer Anomalie desselben Komplexes sind. Durch 
die Deutung als "Koppelung" der Erbfaktoren wird das MiBverstandnis wieder 
etwas ausgeglichen. Infolge von Potenzschwankungen kann die Manifestierung 
des einen anormalen Merkmales unterbleiben. So kann es vorkommen, daB ein 
Nichttrager eines "dominanten Erbfaktors" die betreffende Anomalie vererbt, 
z. B. ein syndaktyler Mann polydaktyle Nachkommen hat. 

Die morphologisch verschiedenen Bildungsfehler konnen aus der gleichen, 
erblichen, funktionellen Entwicklungsanomalie hervorgehen, namlich einer 
hinsichtlich der Lokalisation und Intensitat fehlerhaften Strahlentrennung. Diese 
funktionelle Anomalie beruht auf einem mangelhaften konstitutionellen Syner­
gismus ("Syntonie") der vorhandenen morphologischen Anlagen. 

Konstitutionelle Anomalien finden sich meist nicht als einziges anormales 
Merkmal bei einem Individuum, sondern meist in Kombination mit anderen 
Anomalien. Je seltener und hochgradiger eine Anomalie ist, desto haufiger 
kommt sie in Gemeinschaft mit anderen Anomalien vor. Der konstitutionelle 
Zusammenhang solcher Komplexe kann darin bestehen, daB die Entwicklung 
eines konstitutionellen Urkomplexes fehlerhaft ist, oder daB in einer bestimmten 
embryologischen Entwicklungsphase mehrere, untereinander nicht direkt 
abhangige Entwicklungszentren von einer schadlichen Wirkung betroffen wurden. 
Ob es sich dabei iiberhaupt urn konstitutionelle Zusammenhange oder Zufalls­
syndrome handelt, kann teilweise statistisch entschieden werden. 

Unter einer besonderen Auslese von 24 Solda.ten mit Enuresis fand MATTAUSCHEK 

16mal (= 2/3) Syndaktylie. Diese besondere Haufigkeit des Syndroms spricht fiir einen 
konstitutionellen Komplex, da die Haufigkeit der Syndaktylie sonst in der Population etwa 
1,6% betrug. 

1. Klasse. Akrokranio-Dysphalangie. 

Unter den Kombinationen des Turmschadels mit Anomalien der Extremi­
tatenenden scheint diejenige mit der Syndaktylie, und zwar besonders mit dem 
Typus A der Syndaktylie relativ am haufigsten zu sein. 

1ch fand unter 10 Syndaktylien des Typus A (unter Hinzufiigung eines 
neuen Falles, Nr. 46) 6mal anormale Schadelbildung, und zwar 4mal Turmschadel 
(Tabelle 18) und 2mal anormalen Hypsikephalus. Vielleicht stellen auch die 
beiden anormalen Hypsikephali in der Richtung des Turmschadels liegende 
Deformationen dar. Wenn auch beide Anomalien fiir sich nicht sehr selten sind, 
so miiBte die Zufallskombination doch sehr selten sein. Die relative Haufigkeit 
des Turmschadels bei Syndaktyliefallen weist auf einen konstitutionellen Ano­
maliekomplex hin. 

Dieser von mir beschriebene Anomaliekomplex kam einmal bei Mutter und 
Sohn vor (Fall 37), und zwar in weiterer Kombination mit Mikrocephalus, 
Kleinwuchs und Nageldysplasie. Unter meinen 4 Fallen fanden sich ferner 
2mal Torus occipitalis und 2mal Nageldysplasien bis zum volligen Fehlen an 
einzelnen Phalangen. Den gleichen Komplex beobachtete BIGOT bei einem 
P/2jahrigen Madchen (Turmschadel, Stirnwulst, £laches Occiput, Spitzbogen. 
gaumen, Pseudoprognathia superior, kongenitale Hiiftgelenksluxation). 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 8 



114 HANS GUNTHER: 

Ta belle 18. 

Autor S 

I 

I I 

GUNTHER, Fall 37 . cr 23 480 74 58,5 87 0,64 I 
109 960 

Fall 38 . ~ 18 475 90 72 97 0,87 I 133 1300 
FaJl 39 . ~ i 19 498 80 62,5 80 0,64 124 1240 
Fall 46 1 • cr 25 530 78,3 58,3 84 0,65 U8 1400 

I 

i i 

DZIERZYNSKY cr 39 520 85 78 ! 0,66 127 
I 

1300 

" cr 12 510 82,5 82 I 0,68 125 1330 

Auch die Kombination des Typus A und Typus B der Syndaktylie kommt 
bei Turmschadel vor. JENTSCH beobachtete den Komplex bei einem 59jahrigen 
Mann (auBerdem Trichterbrust, GreiffuB, tiefe Stirnfalten, Vitiligo, Amblyopie, 
markhaltige Opticusfasern, abgestumpften Geschmack, Tremor linguae, Ozaena). 
Ein Fall von COLD STREAM hatte auBerdem Klinodaktylie (Kleinfinger), Opticus­
atrophie, binasale Hemianopsie, incisivale Prognathie mit DachbiB. Fall DE 
SALTERAIN (8jahrige Negerin) hatte Syndaktylie, starken Exophthalmus, 
Prognathie, Spitzbogengaumen, Adenoide. 

Ferner sind noch einige Syndrome mit anderen Skeletanomalien zu nennen, 
wie Polydaktylie, besonders in Form von Spaltung des 1. Strahles an mehreren 
oder allen Extremitaten. 

CAMERON beschrieb einen Turmschadelfall mit Doppelbildung aller Daumen 
und GroBzehen, mit Syndaktylie. GREIG stellte bei 8jahrigem Miidchen mit 
vorgewolbter Stirn Syndaktylie, Andeutung von Spaltung der Endphalangen 
von Daumen und GroBzehen und iiberzahlige kleine Knochen an den End­
phalangen der GroBzehen fest. KUTTNER fand bei einem Saugling mit Sphen­
akrokranium (kleine occipitale Cerebralhernie, Carina metopica, Fontanellen­
schluB, Niihte nicht fUhlbar, hochgradiger Exophthalmus, Neuritis optica, 
eingezogene Nasenwurzel, dicke Zunge) "belanglose Deformationen an beiden 
Daumen und GroBzehen". 

In diesem Zusammenhang ist auch eine eigene Beobachtung (Fall 37) zu er­
wiihnen mit Syndaktylie des Typus A, Hyperplasie des 1. Strahles an beiden 
FiiBen und Unterentwicklung aller 5. Strahlen, welche schon iiuBerlich an Klein­
finger und GroBzehen (GreiffuB) auffielen. 

WIGERT fand bei 41jahriger Frau auBer geringer Syndaktylie Knochenano­
malien an Gelenken (Schulter, Ellbogen, Hiifte, Knie) , Karpalien, Tarsalien 
und Fehlen der Intervertebralscheiben. Fall OGILVIE und POSEL (Saugling) hatte 
nur Syndaktylie des linken FuBes (Nahte rontgenologisch nicht feststellbar, die 
Mutter hatte Turmschadel). Ferner ist eine familiare Beobachtung von CAR­
PENTER anzufiihren: 1 Monat alter Knabe mit Syndaktylie B und Hexadaktylia 
inferior, dessen 2 Schwestern Syndaktylie an allen Extremitaten hatten. 

1 Bisher nieht besehrieben. P. Fr., Arbeiter. Neuropathie, oft Kopfsehmerz; als Kind 
Adenoidektomie. KorpergroBe 174 em, Spannweite 182 em. Turmsehadel, starke Depression 
der Selia, starke Impressiones digitatae, groBe Sinus frontales, erhaltene Lambdanaht. 
Exophthalmus. Normale Sehfunktion, ophthalmoskopiseh markhaltige Nervenfasern. 
Weichteil-Syndaktylie, Typus AI. Spitzbogengaumen. Karies der Baekzahne, sonst normales 
GebiB. 
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Ein anderes Syndrom zeigt die von DZIERZYNSKY beobachtete Familie, 
deren Stammbaum Abb. 2 bringt. (e TurmschadeWHle, X Anomalien der 
Phalangen; nur die unterstrichenen FaIle wurden untersucht). 

I xfi' xfi' ~ x~ xr:J" xr:J" xfi' I 
1 2 3 4 5 6 7 

I ~ I~ 
I 

x~1 Ixr:J" 
I ~ I ~ ~ ~ ~I x~ xr:J" r:J" ~ r:J"1 

a b .£.. ..!!:. ~ a ~ 

Abb.2. 

Die Turmschadel hatten meist Carina metopica und Torus occipitalis. Angeb­
lich bestand Hyperostose des Schadels und Depression der Basis. AuBerdem 
sind sehr groBe Nase, stark gewolbtes Sternum (7 und 7b), Prognathia superior, 
Verkiirzung und zuweilen Verdickung einiger Phalangen (bei 7 nur Brachy­
mesophalangie V) zu nennen. Die untersuchten, behafteten Personen haben 
sehr spat (4.-5. Jahr) laufen gelernt. Die kraniometrischen Werte von Fall 7 
und 7b sind in Tabelle 18 angegeben. Durch Torus occipitalis und Kombination 
mit geringem Skaphokephalus wird hier eine Verminderung der metrischen 
Indizien bedingt. DZIERZYNSKYS Aufstellung einer besonderen Krankheits­
form unter der Bezeichnung "Dystrophia periostalis hyperplastica" fiir diese 
Anomalie scheint mir nicht berechtigt zu sein. Es kann sich hier um ein Zufalls­
syndrom mit einer erblichen Brachydaktylie handeln. 

Ein Fall von PELTESOHN (Uja.hr. Ma.dehen) hatte hohe Stirn, hohen Gaumen, Braehy­
metakarpie (4 + 5) und Braehymetatarsie (3 + 4), Minderwuehs (121 em) und Dystrophia 
adiposo-genitaIis bei normaler Sella. 

Vielleieht gehOren in diese Kl.asse noeh Faile von HUTCHlNSON (mit "Fingerdeformitii.t") 
und E. MARTIN (Polysyndaktylie aller Extremitii.ten mit Hyperbraehykepha.lie und Hypo­
spadie bei lOjii.hrigem Knaben). 

Rei dem groBen in der Literatur vorhandenen Polydaktyliematerial ist gewohnlieh nieht 
auf Kombinationen mit Anomalien des Kopfskeletes geaehtet worden. Doch weist schon eine 
alte Beobaehtung von MITCHELL (1863) darauf hin, daB zuweilen Kombinationen vorkommen, 
indem in einer Polydaktyliefamilie (3 Generationen) bei mehreren Behafteten hoher Gaumen 
und Zahndislokationen gefunden wurden. 

2. Klasse. Sphenakrokranio - Syndaktylie. 

Dieser Anomaliekomplex ist durch eine ganz besondere Schadelform aus­
gezeichnet, welche vom klassischen Turmschadel in der Regel erheblich abweicht. 
Diese Bildungsanomalie ist auBerlich im wesentlich erkenntlich an einer eigen­
artigen Konfiguration der Stirngegend. Diese meist sehr breite, nach vorn und 
oben stark gewolbte Stirn entspricht der Stirnkonfiguration des Sphenokranium. 
Der von VIRCHOW beschriebene Sphenokephalus ist aber dolichokephal und 
stellt rein formal gewissermaBen die Inversion des Trigonokephalus dar, indem bei 
letzterem (von LUCAE Ookephalus genannt) der breite Eipol hinten, bei ersterem 
frontalliegt. Neben diesem dolichokephalen Sphenokephalus unterscheiden wir 
noch einen Sphenobrachykephalus, bei dem das Hinterhaupt nicht quasi die 
Spitze eines Keiles bildet, sondern abgestumpft und flach ist. Bei gleichzeitiger 
Hypoplasie der Basis und Hohenkompensation kann die Form des Sphen­
akrokraniums entstehen. 

8* 



116 HANS GUNTHER: 

Bei einigen Formen tritt aber die sphenokephale Stirndeformation so stark 
hervor, daB das intuitive Bild des Turmschiidels uberhaupt nicht in Erscheinung 
tritt, so daB man bei diesen Formen eigentlich nicht von Turmschadel sprechen 
darf. AIle diese Formen steilen aber Varianten einer spezieilen konstitutioneIlen 
Formanomalie dar, welche hier unter der Bezeichnung Sphenakrokranium zu­
sammengefaBt wird. 

Das zweite Kardinalsymptom dieses Anomaliekomplexes ist eine Syndaktylie 
hoheren Grades, und zwar handelt es sich meist urn die Typen D und E. AuBer­
dem kommen noch andere Anomalien der Extremitaten vor. 

Kasuistik. Der eigenartige und seltene Anomaliekomplex wurde zuerst 
von BAUMGARTNER (1842) beschrieben. Er beobachtete ein 2jahriges Madchen 
mit ungewohnlich hohem, breitem und hinten abgeflachtem Schadel, stark 
eingedriickter Nase, Exophthalmus, "MiBbildung beider Hande", Makroglossie, 
welches noch nicht laufen konnte und einige Monate spater starb. Es bestand 
wohl Metopismus ("Stirnbein wie aus 2 Teilen zusammengesetzt"). Auf der 
Abbildung ist der Formtypus des Sphenakrokraniums und Syndaktylie ailer 
Finger deutlich erkennbar. Das Verhalten der FuBe wurde nicht beachtet. 

Nachdem weiterhin von VOISIN (1883) und anderen, meist franzosischen 
Autoren mehrere einzelne FaIle beschrieben worden waren, faBte APERT 1906 
den Komplex auf Grund einer eigenen Beobachtung und von 9 Failen der Lite­
ratur unter der Bezeichnung "Acrocephalo-syndactylie" zusammen. Diese Be­
zeichnung wird auch jetzt noch in der Literatur ailgemein fiir den Komplex 
angewendet. Aus vorliegenden Erorterungen ergibt sich aber, daB die besondere 
Schadeldeformation dieses Komplexes durch die Bezeichnung "Akrokephalus" 
unrichtig beschrieben ist. Das wesentliche Symptom ist das Sphenokranium. 
Das scheinen schon MAYGRIER (1905) und FOURNIER erkannt zu haben, welche 
von "AcrospMno-dactylie" sprachen. Leider habe ich die betreffenden Originale 
nicht einsehen konnen. 

Spater konnte BIGOT (1922) 25 Faile, APERT (1923) 31 Faile, LANGMANN 
(1924) 30 FaIle sammeln. Die Literatur enthalt aber, meist unter der Bezeichnung 
"Akrocephalo-Syndaktylie" zahlreiche FaIle, die nicht dem typischen Anomalie­
komplex der Sphenakrokranio-syndaktylie angehoren. Mehrere wurden bereits 
in der Klasse der Akrokranio-dysphalangie angefuhrt. Einige gehOren der fol­
genden Gruppe 4 an. Nach dieser Reinigung bleibt noch ein ziemlich groBes 
Material ubrig. Eine Zusammenfassung der mir erreichbaren Kasuistik gebe ich 
in folgender Dbersicht: 

1842 BAUMGARTNER. - 1883 VOISIN (identisch mit Fail MAGNAN et GALIPPE 
1892). - 1886 TROQUART. - 1888 BENO. - 1894 WHEATON (2 FaIle). - 1895 
HAULTAIN. - 1898 MAYGRIER-FoURNIER, DUBRISAY, LONDE et MEIGE. -
1900 KLAUSNER. -1901 CARPENTER (3 Geschwister, dgl. 1909). -1903 Camus.-
1906 APERT. - 1914 REGIS. - 1915 BERTOLOTTI-BolDI TROTTI (Abbildung bei 
BIGOT). - DAVIS, GADELIUS (4 Faile). - 1916 ANTON, RUH. - 1919 RIEPING, 
COPPOLA. - 1920 BAHRDT (2 Faile), VARIOT-BouQUIER, PARK and POWERS, 
FINI. - 1921 MYERS. - 1923 HOFFA, APERT. - 1924 SZONDI, THOMAS, LANG­
MANN. - 1925 FREUD. - 1926 GATTI, CmASSERINI, CASAZZA, DE BRUIN (2 Faile), 
DE TONI, GREIG (2 Faile). - 1927 REUSS, BIANCHINI, MANOIA, WEECH (2 Faile). -
1928 LESNE. - 1929 CAUSSADE et NICOLAS. 
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Dieses Material (44 Beobachter, 54 FaIle) enthalt wahrscheinlich noch 
einige FaIle, welche den typischen Komplex nicht aufweisen, welche aber so 
ungenau beschrieben oder referiert sind, daB uber die Zugehorigkeit nicht 
sicher entschieden werden konnte. 

Klinische Symptomatologie. 

1. Schadeldeformation. Als typisch fur diesen Komplex ist die Deformation 
im Sinne des Sphenokraniums anzusehen. Bei zahlreichen Fallen, wie BAUM­
GARTNER, TROQUART, FOURNIER, DUBRISAY, KLAUSSNER, REUSS, DE BRUIN I, 
DE TONI erweckt die sehr starke Vorwolbung der breiten, hohen Stirn nicht den 
Eindruck eines Turmschadels, sondern eher einer fetalen Kopfformung eines etwa 
3monatigen Embryos. 

AIle diese FaIle sind auBerdem durch ein Klaffen der Stirnnaht (M etopismus) 
ausgezeichnet. Fetale Kopfform und Metopismus kann man zusammen als 
Fetalismus oder fetale Ateleiosis auffassen. Auch bei den Fallen WHEATON, 
DAVIS, PARK-POWERS, RUH, RIEPING, LANGMANN, DE TONI bestand Metopismus 
und vermutlich die gleiche Kopfform. 

Bei anderen Fallen war die V orwolbung der Stirn nur in geringem Grade 
ausgepragt; es trat daher die andere Komponente der Hohenentwicklung oder 
Turmung starker hervor (B:ENO, APERT, BERTOLOTTI (casque de pompier), 
DE BRUIN II, MANOIA. 

Bei mehreren Fallen bestand bei steilem Occiput ein langlich-sagittaler Stirn­
wulst (VOISIN-MAGNAN-GALIPPE, APERT, CAMUS, GATTI), wie er sich auch beim 
Kahnschadel findet (Carina metopica). Doch scheint ein typischer Kahnschadel 
nicht beobachtet worden zu sein. 

Nur bei einigen Fallen war der Stirnwulst wenig oder kaum ausgepragt, so 
daB nur die Komponente des Turmschadels als Oxykranium in Erscheinung 
trat. Zwei Falle von GREIG konnen als typisches Oxykranium bezeichnet werden. 
Fall CmASSERINI zeichnete sich durch Steilheit von Stirn und Hinterhaupt, 
die FaIle PARK-POWERS und FINI durch stirnparallele Stellung des Occiput 
aus. Fall GATTI wurde als Oxytrigonokephalus beschrieben. 

Zuweilen besteht eine Kombination mit Plagiokephalus (MAGNAN-GALIPPE, 
HOFFA, REGIS). Bei Fall HOFFA stand das rechte Auge hoher. 

Fur die Charakteristik der Schadelform wichtige metrische Indizien sind nur 
in ungenugender Zahl vorhanden. In der Mehrzahl der FaIle besteht eine Ultra­
brachykephalie, resp. anormaler Breitschadel. In einem FaIle von DE BRUIN 
lassen sich 5 fUr Turmschadel stark positive Indizien berechnen (Saugling, 
36,5, J b 96, J h 91,7, ~ 0,88, 455 h/u 137). Auch Fall MANOIA hat positive 
Indizien. 

Eine H ypoplasie der Schadelbasis kommt durch die Messung des Horizontal­
umfangs infolge der Auswolbung der Stirngegend oft nicht deutlich zum Aus­
druck. Die wenigen vorhandenen Angaben sprechen fUr eine geringe Verminde­
rung. Bei 2 Autopsiefallen von WHEATON wurde Hypoplasie festgesteIlt (ein­
mal Tribasilarsynostose). GREIG fand in einem FaIle (45jahr. 2) Hypoplasie 
des Processus basilaris, dessen Breite urn fast 2/3 vermindert war, geringe Asym­
metrie des Foramen magnum und ungewohnliche Schmalheit der Kondylen. 

Die fur Turmschadel typische Depression der mittleren Basis (basilare 
Lordose) wurde in den Fallen COPPOLA, PARK-POWERS, ANTON, DE BRUIN I 
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festgestellt. Der Angulussphenoidalis ist infolgedessen erweitert (160 bei Fall 
PARK-POWERS). Eine Kompression der Stirnhohlen erwahnt BERTOLOTTI. 

Das Verhalten der Sella ist uncharakteristisch. Die Sella wurde als normal 
(CmASSERINI), verkurzt (V ARIOT) , verkleinert (DE BRUIN I), etwas erweitert 
(DAVIS, BERTOLITTI, DE BRUIN II), stark erweitert (THOMAS, COPPOLA), mit 
nach vorn gerichteter cJffnung (ANTON), mit nach hinten gerichteter cJffnung 
(DE BRUIN I, CAUSSADE) beschrieben. 

Die Schiidelkapsel ist dunn (WHEATON, GREIG), besonders das Occiput 
(CAUSSADE). Impressiones digitatae wurden rontgenologisch gefunden (BERTO­
LOTTI, DAVIS, ANTON, RUH, PARK-POWERS) und auch vermiBt (DE BRUIN I). 
GREIG erwahnt Fehlen der Diploe. 

Das besondere Verhalten der Schiidelniihte wurde bereits angedeutet. Sehr 
oft besteht Metopismus. Auch die Pfeilnaht kann dabei offen bleiben und ein 
breiter, von der Glabella bis zum Occiput reichender Spalt bestehen. 

Weit offene groBe Fontanellen fanden sich in folgenden Fallen (unter Angabe 
des Alters: WHEATON (0,2, 0,2), FOURNIER (3,5), RUH (0,5), RIEPING (0), BAHRDT 
(0,1, 0,2), GATTI (3), DE BRUIN I (0,3) DE TONI (0); besonders groBe offene 
Bregmafontanelle: DAVIS (3), FINI (0,5). 1m FaIle PARK POWERS mit Meto­
pismus war die groBe Fontanelle mit 1,5 Jahren offen und mit 4 Jahren ge­
schlossen unter Bildung einer Carina metopica. Fontanellenknochen wurden 
von WHEATON (2 FaIle) und KLAUSNER, Schaltknochen in der Frontalnaht 
von RIEPING erwahnt. 

Dagegen zeigt ein Oxykephalus GREIGS (45jahr. a) ein besonderes 
Verhalten, indem alle Nahte der Kalotte und des Gesichtsschiidels obliteriert 
waren. 1m Falle DAVIS wird die Obliteration der Lambda- und Kreuznaht 
erwahnt. 

Usuren und Hemien kommen selten vor. GREIG erwahnt in einem FaIle 
eine 50 mm groBe Usur mit GefaBpulsation am Scheitel, in einem anderen 
Falle ein 10 mm groBes Foramen an der Hinterhauptschuppe, welches in den 
Sinus transversus mundet. Eine frontale Meningocele bestand in FOURNIERS 
Fall. 

Nebenbei sei an die bei Turmschadel vorkommenden Ektasien der Schadel­
venen erinnert. 1m FaIle RUH fanden sich besomders starke Erweiterung und 
Pulsation der Temporalvenen. DE BRUIN beschrieb GefaBerweiterungen an 
Gesicht, Oberlippe und Nacken. 

2. Das Gesichtsskelet zeigt einige Besonderheiten. Die Orbitae weisen oft 
die fur Turmschiidel typische Verkiirzung auf. 

Die Interorbitalgegend scheint ofters verbreitert zu sein (Fall VOISIN 38 mID, 

BERTOLOTTI, LANGMANN, COPPOLA). Der Interorbitalindex betragt nach einer 
Abbildung COPPOLAS etwa 36. 

Die Nasenwurzel ist oft "eingedruckt", fIach - bis zur Sattelnase. Dieses 
schon von VrncHow als typisch fur den Sphenokephalus erwahnte Verhalten 
findet sich bei den Fallen BAUMGARTNER, APERT, WHEATON, DUBRISAY, DAVIS, 
RUH, HOFFA, FINI, GATTI, CASSAZZA, DE BRUIN (2), CmASSERINI, DE TONI. 
In den Fallen MAGNAN-GALIPPE und COPPOLA ist sie breit und dick (Fall GATTI 
hatte Ozaena). 

Die J ochbeine sind zuweilen bei starker Entwicklung seitlich hervorragend 
(VOISIN, DAVIS, ANTON), so daB das nach unten verjungte Gesicht mit hoher 



Der Turmschadel als Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom. 119 

oxykephaler Stirn Drachenform (DAVIS) zeigen kann. Nebenbei sei erwahnt, daB 
Stirnbuckel und breite Jochgegend auch bei Dysostosis cranio-facialis vor­
kommen. 

Kiefer und GebifJ weisen sehr oft Anomalien auf. 
Der bei Turmschadel sehr haufige Spitzbogengaumen oder hohe Gaumen 

ist auch hier mehrfach erwahnt [VOISIN, FOURNIER, APERT, DAVIS, GADELIUS 
(3 Falle), PARK-POWERS, RUH, LANGMANN, GREIG (2 Falle), DE BRUIN, DE TONI, 
MANOIA]. 

In einigen Fallen bestand ein 'Porus palatinus (RIEPING, V ARIOT-BouQUIER, 
LANGMANN, CHIASSERINI). 

Der Oberkiefer kann hypoplastisch sein (WHEATON). Bei normaler Lange 
des Unterkiefers entsteht dann eine Pseudoprognathia inferior, welche von der 
echten Prognathia inferior mit VergroBerung der Mandibula unterschieden 
werden muB. Prognathia inferior wurde von REGIS, GADELIUS (Fall 1 u. 4) 
und FINI berichtet. Bei Mikrognathie des Unterkiefers kann bei Prominenz 
der Nasengegend die Physiognomie eines Raubvogelgesichtes (PARK-POWERS) 
entstehen. 

Haufig kommt Gaumenspalte vor: DAVIS. APERT, DE BRUIN II, CASAZZA, 
TROQUART, CAMUS, GADELIUS IV, COPPOLA, GATTI, CHIASSERINI, LESNE; ferner 
Uvula bifida: BERTOLOTTI, FINI. 

Anomalien der ZahnbOgen und Zahnstellung ergeben sich vornehmlich aus 
der Deformation des Oberkiefers. Zahndislokation berichten VOISIN-MAGNAN, 
DAVIS, REGIS, GADELIUS IV, COPPOLA, LESNE, MANOIA. 

Ein hochgradig kontrahierter Kiefer mit fast medianer Annaherung der 
seitlichen Alveolarfortsatze ("falscher Gaumen" mit medianer Spalte), wie er 
in den Fallen MAGNAN-GALIPPE, APERT, DE BRUIN I bestand, bildet sich nicht 
erst beim Zahndurchbruch - wie APERT glaubt - sondern schon vorher (Dle 
BRUIN). Einmal bestand ein Diastema 12-C (GATTI). 

Die Dentition war verzogert in den Fallen V ARIOT-BouQUIER (mit 15 Monaten 
keine Zahne), PARK-POWERS, LANGMANN (mit II Monatenkeine Zahne), DE 
BRUIN II. DAVIS fand bei 3jahrigem Madchen vollzahliges MilchgebiB, aber 
"poorly formed". Die Falle B:ENO und GADELIUS I hatten normales GebiB. 

3. Anomalien der Extremitiiten. Das Kardinalsymptom der Syndaktylie 
weist in zahlreichen Fallen den hochsten Grad auf, indem alle Finger und Zehen 
zusammengewachsen sind. Dieser Typus E findet sich an allen Extremitaten 
bei den Fallen VOISIN-MAGNAN, BENO, DUBRISAY, BERTOLOTTI, DAVIS, PARK­
POWERS, RIEPING, CoPPOLA, LANGMANN, KLAUSNER, BAHRDT, THOMAS, 
DE BRUIN II, DE TONI; also mindestens bei 1/4 aller Falle. 

Die ubrigen Falle zeigen meist den Typus D, bei dem alle Finger und Zehen 
auBer Daumen und GroBzehen zusammengewachsen sind (richtiger: bei denen 
die Trennung fehlt). Zuweilen ist der Kleinfinger mehr oder weniger frei. Dieser 
Typus bestand an allen 4 Extremitaten bei den Fallen TROQUART, WHEATON (2), 
APERT, GADELIUS (3), CHIASSERINI, WEECH (2). Bei den Fallen FOURNIER, 
CAMUS, RUH, HOFFA fand sich an den oberen Extremitaten Typus D, an den 
unteren Typus E. Die Hande k6nnen als Stummeln (KLAUSNER), l6ffelformige 
Stiimpfe (APERT) oder tatzenformig (HOFFA) erscheinen. 

Wohl in der Mehrzahl, mindestens in der Halfte der Falle besteht neben 
der Weichteilverbindung der Phalangen auch eine knocherne Syndaktylie. Das 
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anormale Verhalten der Phalangen und Metakarpen (-tarsen) weist eine groBe 
Variabilitat auf. 

Oft fehlen mehrere Phalangen [RUH, LANGMANN, CASAZZA, THOMAS, DE BRUIN 
(2), LONDE-MEIGE, GATTI], speziell die Endphalangen (RUH, DE BRUIN II) 
oder Mittelphalangen ganz oder teilweise (LONDE-MEIGE). In einem FaIle GREIGS 
bestand Biphalangie beider Zeigefinger und des linken Kleinfingers und recht­
winkelige Beugung der Mittelphalangen beider Mittelfinger. Neben Hypo- oder 
Hyperplasie einzelner Phalangen kommen besondere Deformationen der End­
phalangen (LONDE-MEIGE) usw. vor. Die Synostosen konnen in der Form ein­
facher seitlicher Verschmelzung auftreten; zuweilen bestehen auch Knochen­
briicken. 

Als Beispiel sei ein Fall GATTIS (3jahr. a) angefiihrt mit Aplasie der 
Endphalangen der Daumen und aller Zehen, knocherner Syndaktylie der 1. 
und 2. Phalanx der III. und IV. Finger, Ankylosen der hypoplastischen End­
phalangen der Zeigefinger (ohne Knochenkerne). Der 1. Fall DE BRUINS hatte 
Aplasie der Endphalangen und mehrerer anderer Phalangen, an Mittelfinger 
Verdoppelung der Phalangen; an FiiBen nur 4 Phalangen und Synostosen 
zwischen I. und II. Metatarsus; im 2. Faile fanden sich nur 2 FuBphalangen. 

tJfters kommen interphaktngeale Synostosen oder Ankylosen vor (SZONDI, 
GADELIUS, GREIG). In GREIGS 2. Fall bestanden diese an Daumen und GroB­
zehen. 

Die Syndaktylie der Endphalangen bedingt oft auch eine Verschmelzung 
der Nagel, welche dann eine gemeinschaftliche Platte bilden (Fall VOISIN, 
BENO, WHEATON, APERT, FOURNIER, DUBRISAY, CAMUS, DAVIS, RUH, KLAus­
NER, DE TONI). Zuweilen konnen sie auch teilweise fehlen (BENO an Daumen 
und Kleinfinger, DAVIS). Ferner kommen Mikronychie, Langsrillung, Aus­
fallen vor. 

Relativ hiiufig tritt in diesem Komplex als weiteres Symptom die Polydak­
tylie auf (8 Faile). Dies ist auf Grund der S. 112 erliiuterten genetischen Bezie­
hungen nicht verwunderlich. 

Hexadaktylie wurde an allen Extremitiiten beobachtet (V ARIOT-BouQUIER, 
CAUSSADE-NICOLAS), oder nur an den FiiBen 6 Metatarsen (CARPENTER, BERTO­
LOTTI, DAVIS). In Fall CAUSSADE-NICOLAS betraf die Hexadaktylie der oberen 
Extremitaten den V., der unteren den 1. Strahl. Auch bei Fall THOMAS bestand 
doppelter 1. Metatarsus, in GREIGS 1. Fall doppelte Endphalanx des rechten 
Daumens. In Zusammenhang damit steht vielleicht auch der Befund von sehr 
dicken I. Metatarsen (REGIS). 

An den Extremitaten kommen ofters noch weitere Anomalien, besonders 
an den Gelenken vor. Neben den bereits genannten interphalangealen Ankylosen 
sind in seltenen Fallen' auch geringe Ankylosen an Hiift- oder Kniegelenk (Cop­
POLA) oder Schultergelenk (MAGNAN-GALIPPE) zu nennen. 

Haufiger sind Anomalien der Ellbogengelenke. Mehrmals wurde eine Be­
schrankung der Extension des Ellbogengelenks festgestellt (MAGNAN-GALIPPE, 
COPPOLA, BERTOLOTTI). 1m FaIle COPPOLA waren die Gelenkenden, besonders 
der Radiuskopf, verdickt, und auBerdem die Supination beschrankt. CAMUS 
beschrieb eine Ankylose des Ellbogens in halber Extension und Pronation bei 
MiBbildung der Ulna und radio-humoraler Synostose. 1m FaIle BERTOLOTTI 
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bestand Deformation des Ellbogens und Schltisselbeins. GATTI erwahnt Epi­
physenverdickungen. 

Als weitere vereinzelte Skeletanomalien sind zu nennen: Genu valgum mit 
lateraler Dislokation der Patella (GREIG I), Pes varus [WHEATON (2), DUBRISAY), 
Skoliose (CAMUS, GREIG, FINI) , Trichterbrust (APERT). 

4. Zentralnervensystem. Die auch bei solitarem Turmschadel beobachteten 
und erwahnten pathologischen Erscheinungen k6nnen vereinzelt auch hier vor­
kommen, wie Kopfschmerzen mit Erbrechen (Fall MAGNAN-GALIPPE), erh6hter 
Liquordruck (GATTI); im FaIle ThoMAS betrug der Liquordruck nur 140 mm. 

Die Befunde von Imbezillitiit (VOISIN-MAGNAN, GATTI, in geringem Grade 
GADENIUS, COPPOLA) und Idiotie (REGIS) mtissen immerhin als haufig bezeichnet 
werden. Doch wurde bei anderen Fallen (CAMUS, BERTOLOTTI, PARK-POWERS, 
THOMAS, GREIG) normale Intelligenz hervorgehoben. 

Das Gehirn zeigte bei einer Autopsie (GREIG) normalen Bau. In WHEATONS 
2 Fii1len fand sich Hypoplasie der Occipitallappen, so daB das Kleinhirn fast 
unbedeckt war, schmaler, zugespitzter Stirnlappen, kein Hydrocephalus. 

4a. Die Hirnnerven, auBer Nervus opticus (vgl. 5), sind nicht verandert. 
1m Fall BERTOLOTTI bestand geringe Taubheit. 

5. Augenbefund. Exophthalmus wurde in 31 von 54 Fallen besonders ange­
fiihrt; in keinem Falle aber wird das Fehlen des Symptoms erwahnt, so daB 
man annehmen kann, daB er sehr haufig und wenigstens so haufig, wie bei den 
solitaren Turmschadelfallen vorkommt. Er ist zuweilen asymmetrisch. 

Durch den Exophthalmus wird die eigenartige Gesichtsphysiognomie 
besonders beeinfluBt. Ebenso durch die 6fters vorkommende Schragstellung 
der Lidspalten (Run, COPPOLA, CHIASSERINI, DE BRUIN I), und zwar in umge­
kehrter Richtung wie beim Mongolismus (antimongoloide Lidspalten). 

Dber den hypsikonchen Orbitae kann die Halbkreisform der Augenbrauen 
auffallen (GREIG I). In ANTONe Fall waren die Superzilien sehr gering aus­
gebildet. Ferner ist Epicanthus (LANGMANN), Ptosis (RUH, GADELIUS II), 
Lagophthalmus (V ARIOT-BouQUIER, DE BRUIN) zu nennen. 

Strabismus divergens ist ein haufiges Symptom: GADELIUS (2), FINI, PARK­
POWERS, COPPOLA, LANGMANN, DE BRUIN, MANOIA. Nystagmus kommt wohl 
seltener als bei der Akrokranio-Dysopie vor. 

Der Sehnerv ist in vielen Fallen ophthalmoskopisch, resp. funktionell normal 
[BAUMGARTNER, THOMAS, FINI, LANGMANN, COPPOLA, DE BRUIN (2), MANOIA). 
Doch besteht in mehreren Fallen eine Storung, also eine Verbindung mit dem 
Syndrom Dyskranio-dysopie. 

Stauung~papille h~tten die Falle ANTON, BAHRDT, MYERS. Fall GATTI 
hatte rechtsseitige Opticusatrophie. AuBerdem wurden blasse (BERTOLOTTI) 
oder graue (DAVIS) Papillen gefunden. 

Fall BAlffiDT hatte achwere Amblyopie. MYERS beachrieb "chronische Neuritis optica" 
mit Einachrankung des Gesichtsfeldes fur WeiB und Farben; RIPPEL bemerkt hierzu, daB 
diese Veranderungen bei fast normalem Visus wohl aIs angeborene Anomalie gedeutet 
werden mussen. 

1m allgemeinen sind genaue Augenbefunde in diesem Materiale selten. Es 
Hegen daher nur sparliche Befunde tiber H ypermetropie (CoPPOLA), Astigmatismus 
(MYERS, PARK-POWERS), Tortuositas der Retinalvenen (DAVIS, MANOIA), ferner 
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Pigmentarmut des Fundus (PARK-POWERS), Pigmentkranz um die Papille 
(FOURNIER) vor. 

6. Endokrine Anomalien. In einzelnen Fallen kann man eine Hypothyreose 
vermuten. Auffallend haufig ist Makroglossie [BAUMGARTNER, RUH, COPPOLA, 
WHEATON (2)]; Hervorragen der Zunge aus dem Munde (BAUMGARTNER, 
WHEATON). 

1m FaIle COPPOLA bestand auBerdem myxodemartige Gesichtshaut, Hypo­
trichie, Hyposexualitat, Adipositas, Polyurie, erweiterte Sella, wohl Thymus­
hyperplasie. Bei den Fallen WHEATONS ist noch die starke Faltenbildung der 
gelblichen Gesichtshaut hervorzuheben (an den inneren Organen fand sich 
Bindegewebshyperplasie der Milz und LebervergroBerung). 1m FaIle GATTI 
war die Schilddriise vergroBert. 

Als vereinzelte Befunde sind noch Polyurie (COPPOLA, CHIASSERINI) und 
Thymuspersistenz (COPPOLA, SZONDI) zu nennen. Fall REGIS (20jahr. <?) 
hatte Nanismus, Adipositas, Makro-Plagiokephalus, Sattelnase, Mangel des 
Gaumensegels, Prognathia inferior, Zahnanomalien, Megalomastie, Idiotie. 

7. Weitere Kombinationen. Adenoide Wucherungen scheinen nicht haufiger 
als bei normalen Individuen zu sein (Fall GATTI, DE BRUIN I, PARK-POWERS). 
LANGMANN erwahnt offenen Mund. 

MiBgestaltung der Ohrmuscheln wurde ofters erwahnt (FOURNIER, DUBRISAY, 
V ARIOT-BOUQUIER, HOFFA, GREIG); daneben geringe Anomalien, wie angewach­
sene Ohrlappchen (ANTON, VARIOT-BouQUIER, COPPOLA), runzliche, schmale 
(WHEATON) oder sehr groBe Ohrmuscheln (RUH). 1m FaIle RUH war der Porus 
acusticus in sagittaler Richtung verengt. 

Als Einzelbefunde seien noch genannt: Nabelhernie (DE BRUIN I, CAUSSADE), 
Nabel- und Inguinalhernie (CARPENTER), Atresia ani (DUBRISAY), kongenitaler 
Herzfehler (CARPENTER), Kryptorchismus (MANOIA). 

Frage der Hereditat und Sexualdisposition. 

Eine Vererbung des Anomaliekomplexes kommt im allgemeinen nicht vor. 
Als Ausnahme ist nur der Fall WEECH (Mutter, Tochter) zu nennen, der nicht 
genauer beobachtet wurde. Es ist mir sonst kein Fall bekannt, daB ein mit 
dem Komplex Behafteter Kinder gezeugt hatte. 

Auch Geschwisterfalle sind selten. CARPENTER beobachtete 2 Schwestern 
mit Akrokranio-Syndaktylie und einen Bruder mit Syndaktylie (Typus B) 
und Hexadaktylie der FiiBe; eine Friihgeburt solI ahnliche MiBbildungen gehabt 
haben (Eltern normal, keine Lues). 

Zuweilen finden sich in der Familie gewisse Anomalien. Bei Fall THOMAS hatte 
der GroBvater Zehensyndaktylie; bei Fall SZONDI (ohne Polydaktylie) war 
ein Vetter polydaktyl; bei Fall REUSS hatte eine Schwester Pankreashypo­
plasie, die Mutter Uterus bicornis. 

Die Familienanamnese ergab sonst keine Besonderheiten (PARK-POWERS, 
V ARIOT-BoUQUIER, COPPOLA). Dber Blutsverwandtschaft der Eltern liegen 
auBer einer negativen Angabe (DE BRUIN) keine Befunde vor. 

Es ist besonders hervorzuheben, daB in vielen Fallen sowohl Eltern als Ge­
schwister gesund und ohne MiBbildungen waren. Dabei fanden sich groBere 
Reihen normaler Geschwister: 3 (VOISIN, DAVIS, DE BRUIN I), 4 BENO, GADELIUS 
III,) 13 (WHEATON) gesunde Geschwister. 
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Die Frage der Hereditat kann daher mit APERT, ANTON, DE BRUIN im all­
gemeinen verneint werden. 

Ein Geschlechtsdisposition, und zwar weibliche Pradisposition ist wahrschein­
lich vorhanden, da sich unter den Fallen mit Angabe des Geschlechtes 25 weib­
liche und 13 mannliche Falle finden. Es ist hier besonders ein Gegensatz zur 
Akrokranio-Dysopie feststellbar, bei der eher eine mannliche Pradisposition 
angenommen werden kann. 

Atiologie. 

Aus den bisherigen Erorterungen ergibt sich, daB der konstitutionelle Ano­
maliekomplex der Sphenakrokranio-syndaktylie nicht erblich fixiert ist. Es 
handelt sich vielmehr um eine in fruher Embryonalzeit erworbene Entwicklungs­
storung. Da nicht eine zufallige Lokalisation dieser Storung, sondern ein konsti­
tutioneller Zusammenhang angenommen werden muB, kann man die Schadigung 
eines vielleicht in dem betreffenden Embryonalstadium recht labilen, konsti­
tutionellen Urkomplexes vermuten, der in seiner Gesamtheit unbekannt ist. 
1m . histologischen Sinne gehort er wohl dem Mesenchym an. 

Eine in der Zoologie bekannte Parallelerscheinung ist hier anzufiihren, 
welche auf den gleichen konstitutionellen Urkomplex hinweist. Eine Huhner­
rasse (Houdans) zeigt den Merkmalkomplex eines auf Hydrocephalus internus 
zuruckgefiihrten Hochschadels (Kopfhernie), Deformation des Nasenloches, 
Syndaktylie (Schwimmhautbildung) und Polydaktylie (HAECKER). 1m Unter­
schied von dem pathologischen Komplex des Menschen handelt es sich hier um 
einen dominant erblichen Anomaliekomplex, der sich als (pathologische) Rasse 
zuchten laBt. 

Die den menschlichen Embryo betreffende Entwicklungsstorung durfte etwa 
in den 2.-3. fetalen Monat fallen. Ais Ort der Schadigung nehmen wir einen 
unbekannten, mesenchymalen Urkomplex an. Die Theorie von BABES (1904) 
ist unwahrscheinlich, daB nicht das sich differenzierende Gewebe selbst primar 
geschadigt wird, sondern ein von ihm postuliertes, an der Hirnbasis liegendes 
Regulationszentrum. BABES erkannte jedenfalls den konstitutionellen Kom­
plex ("Akrometagenese"), indem er auf eine "atiologische" Beziehung der sym­
metrischen MiBbildung aller Extremitatenenden (Hexadaktylie, Syndaktylie 
usw.) zur Deformation der Schadelbasis und des Gesichtsskeletes (Gaumen­
spalte, Hasenscharte usw.) hinwies. Da an der Schadelbasis besonders Defor­
mationen der Keilbeingegend und Entwicklungsstorungen der Hypophyse 
(Cysten, Aplasie) gefunden seien, solI der atiologische Zusammenhang in der 
Schadigung eines an der Hirnbasis liegenden Regulationszentrums fur die 
normale Entwicklung der Extremitaten bestehen. 

Die pathologische Anatomie unseres Anomaliekomplexes hat aber sonst 
keine Veranderungen der Hypophyse ergeben. In einem FaIle von GADELIUS 
wurde die Hypophyse auch histologisch untersucht und ergab normalen Befund. 
Damit ist zwar noch keine normale Funktion bewiesen. Aber erstens ist eine 
hormonale Regulationstatigkeit der Hypophyse in der genannten Embryonalzeit 
nicht wahrscheinlich, und zweitens finden sich bei den betroffenen Individuen 
auch spater keine Veranderungen, welche auf eine Hypophysenstorung hinweisen. 
Ebenso muB die Bedeutung eines entsprechenden cerebralen Regulationszentrums 
fiir die Entstehung des Anomaliekomplexes abgelehnt werden. 
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Es ergibt sich die erfolgte Schadigung eines konstitutionellen Urkomplexes 
und weiterhin die Frage, welche schadigenden Faktoren eingewirkt haben. 
Es kann sich um mechanische und toxische Faktoren handeln, welche in Ver­
bindung mit anormalen Funktionen oder Erkrankungen des miitterlichen Orga­
nismus stehen konnen. Besonders ist auch auf die Moglichkeit artifizieller Ein­
griffe hinzuweisen, welche gerade in dieser Graviditatszeit nicht selten sind 
und oft nicht den gewiinschten Erfolg haben, aber zu einer dauernden Keimes­
schadigung fiihren konnen. 

Unter Infektionskrankheiten kommt zunachst die Lues in Frage. Es ist 
nicht verwunderlich, daB die atiologisch oft miBbrauchte Lues auch hier als 
Ursache vermutet wurde. Allerdings muB hervorgehoben werden, daB schon 
FOURNIER das Symptom einer hohen, gewolbten "olympischen" Stirn (englisch 
"bauchige Stirn") bei kongenitaler Lues erwahnt hat. Auch HOCHSINGER 
beschrieb als "haufiges" Symptom eine "starkere Vorwolbung des ganzen, 
abnorm hoch und breit angelegten Stirnbeines mit besonders stark gewolbten 
Hockern". Auch die Sattelnase ist ein verdachtiges Symptom. Vermutlich 
handelt es sich aber nicht um das fiir unseren Komplex typische Sphenakro­
kranium, sondern um eine breite Stirn mit "stark gewolbten Hockern" als 
Varianten des Caput natiforme, welches HOCHSINGER in 17,3% unter 208 Fallen 
fand. Der Kopfumfang ist nicht verkleinert, eher vergroBert. Metopismus und 
Exophthalmus scheinen nicht oft vorzukommen. KREYENBERG und SCHWISOW 
fanden unter 50 Fallen kongenitaler Lues 4mal eine olympische Stirn. 

Es ergeben sich also gewisse Unterschiede des kongenital syphilitischen 
Schadels gegen das Sphenakrokranium unseres Komplexes. Vor aHem aber 
wird dieser Komplex in der sehr ausgedehnten Literatur der kongenitalen Lues 
gar nicht erwahnt. 

Die Wassermann - Reaktion wurde in vorliegender Kasuistik differential­
diagnostisch verwertet. Sie war negativ in den Failen DAVIS, P.Al.tK-POWERS, 
DE BRUIN I, CASAZZA, LANGMANN, DE TONI, MANOIA, positiv im Fall COPPOLA. 

Bei Fall COPPOLA (59jahr. 0') kann auch erwor bene Lues vorliegen; doch wurden die Sabel­
beine aJs positives luetisches Symptom bewertet. Bei Fall FOURNIER hatte der Vater 
Lues, bei Fall DUBRISAY wurde Lues der Mutter vermutet. CASSAZZA vermutete Lues. 
THolllAs stellte bei seinem Fall kongenitale Lues fest (luetisches Exanthem, Wa.R. des 
Liquors negativ, Vater Lues). 

Nebenbei sei erwahnt, daB bei GUNTHERS faIniliarem Fall von Akrokraniodysphalangie 
(1. c. 6, Nr.37, Mutter und Sohn) eine luetische Infektion der Mutter erst nach der Geburt 
des Sohnes erfolgt war. 

Selbstverstandlich kann bei der allgemeinen Haufigkeit der Lues eine Kom­
bination ofters vorkommen. Es muB aber betont werden, daB bei der Mehrzahl 
der Falle sichere luetische Symptome nicht nachgewiesen wurden. Syphilis 
muB daher als alleinige Ursache des Anomaliekomplexes abgelehnt werden. 

Auch sonst kann keine bestimmte Krankheit als Ursache angefiihrt werden. 
Der Komplex erscheint als besonderer konstitutioneller Typus, der nicht etwa 
nur eine Entwicklungsstorung hoheren Grades gegeniiber der anderen Klasse 
der Akrokranio-Dysphalangie darstellt. Es handelt sich in letzterem Falle 
um eine ganz andere konstitutionelle Form der Anomalie. Immerhin ist es 
moglich, daB beide Typen durch dieselbe exogene Schadigung ausgelOst werden 
konnen, und daB der Unterschied nur in der Zeit der Einwirkung hinsichtlich 
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des embryonalen Entwicklungsstadiums zu suchen ist, daB also bei der Sphen­
akrokranio-Syndaktylie die Schadigung in einer friiheren Embryonalzeit erfolgt. 

Es ist nicht unmoglich, daB dabei tiefer gehende, epigenetische Keimesschadi­
gungen eintreten konnen mit erblicher Fixation, also Mutationen. BAGGS 
Experimente mit Rontgenstrahlen konnen hierfiir als Beispiel angefiihrt werden. 
Der nicht genauer beschriebene Fail WEECH konnte in ahnlichem Sinne gedeutet 
werden. Doch kommen die mit dem Anomaliekomplex behafteten Individuen 
meist nicht zur Fortpflanzung. Bei der Akrokranio-Dysphalangie ist dies eher 
moglich; hier sind auch ofters familiare Faile beobachtet worden. 

Prognostik der Person. 

Diesen von BRUGSCH in anderer Weise gebrauchten Ausdruck wende ich 
hier im Sinne der personlichen Wertung und Lebenserwartung an. 

Die Sphenakrokranio-Syndaktylie ist als schwere MiBbildung zu bewerten. 
Vermutlich geht eine groBe Zahl derartig geschadigter Keime schon in friiher 
Embryonalzeit zugrunde. Die lebensfahigen erscheinen zuweilen als Friih­
geburt (THOMAS, REUSS) und haben offenbar nicht selten eine verminderte 
Le bensfahigkeit. 

Mindestens 12% aller beschriebenen Faile starben schon in den ersten 
Lebensjahren, und zwar einige Tage nach der Geburt (RIEPING, DUBRISAY), 
mit 7 Wochen (CARPENTER), 2-3 Monaten (2 Faile WHEATON), 2 Jahren (BAUM­
GARTNER). Ferner starben 2 Falle von GADELIUS mit 8, resp. 12 Jahren. Diese 
groBe Sterblichkeit muB als ein mit dem Komplex verbundener konstitutioneller 
Faktor angesehen werden. 

Wenn APERT meint, daB die Lebensdauer durch die MiBbildung nicht beein­
trachtigt wird, so kann man in dem Sinne zustimmen, daB die Deformation des 
Schadels und der Extremitaten an sich das Leben nicht verkiirzen. 

Einige Faile erreichten auch ein hOheres Alter, wie 45 und 58 Jahre (GREW), 
iiber 59 Jahre (COPPOLA). 

1m sozialen Sinne sind die Betroffenen als korperlich und oft auch geistig 
Minderwertige zu bewerten. Bei der starken Verunstaltung der Hande ist die 
Arbeitsfahigkeit auf ein Minimum reduziert. 

Ein Fall GREIGS (~) konnte Hausarbeit verrichten, der andere (d') mit "intemperance 
and sexual immorality" starb als Trinker. COPPOLAS Patient war Hausierer. 

Gruppe 4. Dysplasia osteo-neuro-endoerina. 

Dieser konstitutionelle Anomaliekomplex umfaBt folgende Hauptsymptome: 
Hexadaktylie, Schadeldeformation, Opticusatrophie, Pigmentanomalie der 
Retina, Hemeralopie, Imbezillitat und Dystrophia adiposo-genitalis. 

Er ist also durch eine besondere Form der Osteodysplasie (Schadeldeformation, 
Dysphalangie) und Neurodysplasie (Augensymptome, Imbezillitat) in Verbin­
dung mit endokrinen StOrungen (Adipositas "cerebralis", Genitalhypoplasie) 
ausgezeichnet. 

Unter den Schadeldeformationen ist die Turmschadelbildung besonders 
haufig vertreten. Es ergibt sich daher eine gewisse Beziehung dieser Osteodys­
plasie zu unserer Klasse der Akrokranio-Dysphalangie, und andererseits dieser 
Neurodysplasie zur Gruppe der Akrokranio-Dysopie. 
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Schon altere Beobachtungen del' pathologischen Anatomie hatten ZlU' Ver­
mutung del' Existenz eines besonderen Anomaliekomplexes fUhren konnen. 
Wenn man z. B. die Beschreibung del' Breslauer MiBbildungssammlung durch 
OTTO (1841) iiberblickt, so fallt das haufige Vorkommen von Hexadaktylie 
zusammen mit mehreren anderen MiBbildungen, wie Schadeldeformation, 
Hydrocephalus, Hasenscharte, W olfsrachen, Mikrophthalmie, Opticusatrophie 
und Fehlen des Riechnerven auf. 

Die erste klinische Beschreibung eines Einzelfalles gab v. JAKSCH (1912). 
Es folgte ein Fall BERTOLOTTIS, Geschwisterfalle von R. FARNES und ein Fall 
BARDETs. In del' Dissertation von BARDET wird eine Zusammenfassung und die 
Aufstellung eines "Syndroms" del' Adipositas + Polydaktylie + Retinitis 
pigmentosa gegeben. 

BIEDL wies dann auf Grund eigener Beobaehtung auf das Hauptsymptom 
del' cerebralen Fettsucht und genitalen Dystrophie als Ausdruck einer primaren 
Entwicklungshemmung des Zwischenhirns, auf Schadeldeformitaten, Hexa­
daktylie, Retinitis pigmentosa und eigenartige Verdauungsstorungen hin. In 
seiner Klinik erfoIgte eine genaue Bearbeitung des Materiales durch RAAB, 
del' das Syndrom: cephalogene Fettsucht, Genitalhypoplasie, Polydaktylie, 
Retinitis pigmentosa und psychische Torpiditat hervorhob. 

In del' Literatur herrscht jetzt eine groBe Verwirrung hinsichtlich del' Benen­
nung des Komplexes, indem letzterer in Verbindung mit verschiedenen Autor­
namen gebracht wurde. Ganz ungeeignet ist die Benennung: Laurence-Moon­
Syndrom, da die ungenau beschriebenen Falle von LAURENCE-MoON nul' ein 
Teilsyndrom zeigen und nicht mit Sicherheit in diese Gruppe gerechnet werden 
konnen. Ferner wird von Bardet-Syndrom, Laurence-Biedl-Syndrom, BIEDL­
scher Krankheit usw. gesprochen. 

Die Vermutung eines besonderen konstitutionellen Komplexes tritt wohl 
am klarsten in der Darstellung von BIEDL und von RAAB hervor, so daB man 
wohl von einem Biedl-Komplex sprechen konnte. Um abel' del' internationalen 
Lacherlichkeit nicht Vorschub zu leisten, daB jeder Autor oder jedes Land 
ad libitum einen anderen Autornamen wahlt, diirfte wohl eine Benennung 
vorzuziehen sein, welche eine Charakteristik del' Merkmale enthalt. 

Eine genaue Beschreibung dieses Anomaliekomplexes kann nur unter Ver­
wertung del' typischen Falle erfolgen. Die genannten Hauptsymptome sind abel' 
nicht immer voll ausgepragt. 1m Einzelfall ist dann die Entscheidung oft nicht 
moglich, ob diesel' konstitutionelle Komplex odeI' ein Zufallsyndrom vorliegt. 
Bei einigen Fallen ist auch auf die Realisierung aller Symptome nicht geniigend 
geachtet worden. 

Eine Kombination von 2-3 diesel' Merkmale kann auch vorkommen, ohne 
daB gewissermaBen eint: Abortivforn des hier behandelten Komplexes vorliegt. 
Auf derartige Syndrome del' Dystrophia adiposo-genitalis soIl noch kurz ein­
gegangen werden. 

Die Dystrophia adiposo-genitalis (Adipositas mit Genitalhypoplasie) stellt 
an sich schon ein mehrdeutiges Symptom dar. Neben dem durch Anomalie 
oder Erkrankung del' Hypophyse bedingten Typus Frohlich (1901) ist noch der 
cerebrale Typus durch Schadigung nervos-trophischer Zentren del' Zwischen­
hirnbasis (ERDHEIM 1904) odeI' die Adipositas cerebralis (MARBURG, v. JAKSCH) 
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zu unterscheiden. Nach BIEDL (1922) entsteht der Typus Frohlich durch 
Schadigung der Hypophyse und der Zwischenhirnbasis zugleich. 

Es sind folgende Syndrome zu nennen: 
1. Dystrophia adipso-genitalis + Akrokranio-Dysopie. Dieses mehrmals 

beobachtete Syndrom wurde bereits unter Gruppe 1 (S. 104) mitgeteilt. 
2. Dystrophia adiposo-genitalis + Retinitis pigmentosa. 
Die Beobachtung von LAURENCE-MoON (1866) betrifft 4 Geschwister (20jahr. a 

18jahr. a 15jahr. a und 7jahr. S?) mit typischer Adipositas cerebralis, Klein­
wuchs, Nystagmus, Retinitis pigmentosa; bei 2 Fallen bestand auBerdem 
Kryptorchismus, bei I Fall Imbezillitat. RAAB zitiert 7 weitere FaIle der 
Literatur, welche das Syndrom aufweisen. Je ein Fall von MADIGAN-MoORE 
und von P. WEBER betrifft die Kombination der Retinitis pigmentosa mit 
Adipositas (beiFall WEBERentwickelte sich eine maBige "Adipositas" und sexuelle 
Impotenz erst mit 24 Jahren). Nebenbei sei erwahnt, daB MrLLrGAN die 
Kombination Retinitis pigmentosa+ Eunuchoidismus+ Zwergwuchs beobachtete; 
auch P. WEBER hat wohl einen entsprechenden Fall gesehen. 

Die leider ungenau beschriebenen Geschwisterfalle von LAURENCE und MOON 
zeigten noch eine Besonderheit, indem bei dreien nervose Symptome (schwanken­
der Gang "wie betrunken", keine Lahmung) vorhanden waren, welche vielleicht 
als hereditiire Ataxie aufzufassen sind. In diesem Zusammenhang sei erwahnt, 
daB das Syndrom: hereditare Ataxie Friedreich + Retinitis pigmentosa zuweilen 
vorkommt. Es wurden FaIle von FRENKEL und DrDE, LENOBLE und AUBINEAU 
(2), LANGE (2) und SPEER beschrieben. 

Unter den von SPEER beschriebenen 4 Geschwisterfii.llen FRIEDREICHSCher Ataxie hatten 
zwei Pigmentanomalien der Retina. (Pigmentring um die Papille). Wie sich aus Tabelle 19 
ergibt, hatten 2 Geschwister Turmschadel und fUr ihr Alter zu kleinen Kopfumfang. Aber 
auch bei den nicht Behafteten fanden sich Anomalien der Kiefer. 

Ta belle 19. 

Alter und GeBchlecht . 20j. '? 17,5j. i! 

KorpergroBe . 156 155 
Korpergewicht 45 42 
Kopfumfang . 54 55 
Turmschadel 
Palat. ogiv. + + 
Mikregnath. inf. + + 
Hered. Ataxie I + T 

Pigment. Fundus . + 
Genitalhypoplasie + 

3. Polydaktylie + Retinitis pigmentosa. 

15j. i! 

157 
38 
51 

+ 
+ 
+ 
+ 

14j. '? 

48 
(+) 

+ 
(+) 

Dieses Syndrom wurde nach LEBER nicht sehr selten beobachtet (DE WECKER, 
HORING, STOR u. a.). DARIER (1887) beschrieb einen Fall mit Polydaktylie + 
Hasenscharte + Iriskolombom + Retinitis pigmentosa. In einer Dissertation 
von HERRLINGER wurden unter 92 Fallen von Retinitis pigmentosa 2 Poly­
daktyliefalle gezahlt. COCKAYNE beschrieb das Syndrom bei 2 Geschwistern. 

Nebenbei sei erwahnt, daB Retinitis pigmentosa in Kombination mit Hals­
rippen (P. WEBER) und mit anormaler Leberlappung (CALORI) beobachtet wurde. 
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Die Kasuistik des Anomaliekomplexes Dysplasia osteo-neuro-endocrina ist 
deshalb etwas unklar, well in der Literatur auch Faile mit angefiihrt werden, 
die nur partielle Syndrome zeigen oder solche, die iiberhaupt nicht hierher 
gehoren oder zu ungenau beschrieben wurden. 

Ais typische Faile werden hier folgende aufgezahlt und verwertet: Fall 
v. JAKSCH (1912), 2 Geschwister R. FARNES (1913), Fall BERTOLOTTI (1914), 
Fall BARDET (1920) -CHA:rLLOUS, 2 Geschwister BIEDL (1922) -RAAB (1924) 
-ELSCHNIG, Fall DEUSCH (1925), Fall Mc ALPINE (1925), 4 Geschwister S. COHEN­
WEISS (1925) -HANSELL, Fall DENZLER (1925), Fall LANGE (1927), 2 Geschwister 
BERNHARDT (1928), Fall ASCHNER (1928), Fall ASCHNER (1928) -RIEGER U. 

TRAUNER (1929), 2 Geschwister BROGE-DAHL-BIGOT (1922) -GuIDAL-AsCHNER 
(1928) -NORVIG (1929), Fall ROSENBAUM (1929), 4 Geschwister RicALDONI-IsOLA 
(1928), Fall BECK (1929), Fall LISSER (1929), Fall BOENHELM (1929), Fall SERE­
JSKI (1929). Diese Kasuistik umfaBt 20 Beobachtungen mit 31 Einzelfallen. 

Keinen typischen Komplex zeigen die Faile von MADIGAN und MOORE und von P. WEBER 
(s. 0.); auch die FaIle von MEISNER, MUHSAM, FRIGERO, ROSENSTEIN, RATNER gehoren nicht 
zur Kasuistik. Man kann auch nicht sagen, daB FUCHS in seinem Lehrbuch der Augenheil­
kunde das Vorkommen des gesamten Komplexes bei einem Individuum erwahnt habe. Auch 
konnen FaIle nicht durch die Literatur geschleppt werden, die gar nicht beschrieben wurden 
(ENGELBACH-Mc MAHON). Von BOENHEIM~ Fallen zeigt nur einer den typischen Komplex; 
ein zweiter (19jahr. Jiidin) wurde nicht nii.her beschrieben. 

DE SCHWEINITZ sah 3 nicht nii.her beschriebene, angeblich typische FaIle (2 ~, 1 6') Init 
Retinitis pigmentosa, Polydaktylie und deutlichen Zeichen von "Dysfunktion der Hypo­
physe", von denen 1 Fall Adipositas und akromegalen Typus, einer mongoloiden Typus und 
einer Kleinwuchs zeigte. v. CYON berichtete iiber 3 Briider Init Hexadaktylie beider FiiBe 
und Venektasien an der Vorderseite des Brustkorbes, bei denen Akromegalie bestanden 
haben solI. Der ii.lteste (12 Jahre) zeigte in den ersten Lebensjahren exzessives Wachstum, 
war adipos, imbezill und hatte Nystagmus und Ptosis. Ein Fall von BIEDL (13jahr. Knabe) 
zeigte nur das Syndrom Dystrophia adiposo-genitalis + Akrokranio-Dysopie mit retinaler 
Pigmentanomalie. 

Ferner wurden falschlich gleiche Falle, die von mehreren Autoren beschrieben 
wurden, mehrfach gezahlt. Identisch sind der Fall BARDET-CHAILLOUS, Fall 
ASCHNER-RIEGER-TRAUNER, 2 FaIle BROGE-DAHL-GuILDAL-AsCHNER-NoRWIG, 
2 Falle BIEDL-RAAB-ELSCHNIGG, 4 FaIle SOLIS-COHEN und WEISS-HANSELL. 

Frage der Erblichkeit. 

In mehreren Generationen ist der Komplex Dysplasia osteo-neuro-endocrina 
niemals beobachtet worden. Relativ haufig aber wurden Geschwisterfiille be­
schrieben. Unter 20 Beobachtungen (31 Einzelfalle) finden wir 7 geschwister­
liche Beobachtungen, wobei mehrere FaIle in einer Geschwisterreihe als eine 
Beobachtung gezahlt sind. 

Es wurde das Vorkommen bei 2 Briidern (R. FARNES, BERNHARDT), bei 
Bruder und Schwester (BIEDL, GUIDAL-ASCHNER, BECK) und bei 4 Geschwistern 
(S. COHEN-WEISS, RICALDONI-IsOLA) beschrieben. 

GUILDALS Beobachtung (ASCHNER) betrifft eine Reihe von 14 Geschwistern, 
unter denen angeblich 5 die gleiche MiBblldung hatten, aber 3 in den ersten 
Lebensjahren gestorben waren. In den Geschwisterreihen von S. COHEN-WEISS 
und von RICALDONI und ISOLA finden wir ein auffalliges Alternieren von Indi­
viduen mit und ohne die MiBbildungen. Bei Fall COHEN-WEISS (Abb. 3) wechseln 
MiBgebildete (schwarz) mit normalen Individuen (weiB) ziemlich regelmaBig 
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abo In Abb. 4 (RICALDONI-IsoLA) dagegen sind die nieht Behafteten in jungen 
Jahren gestorben. 

25,5 23 20,5 18 15,5 13 10,5 8 

1d'1"'1 <;? I!! 1 <;? 1"'1 <;? I 
25 I 21 I 19 I 17 15 I 13 I 11 I 9 

Abb.3. 

o ! 0 ." 0 ." 0 ! 
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Abb.4. 

Nebenbei sei darauf hingewiesen, daB das regeImaBige Alternieren in den beiden ange­
fiihrten Geschwisterreihen die Frage na.ch "Generationsrhythmen" erweckt. Seitdem ioh 
das Vorkommen eines regeImaBigen Wechsels von 21/ 2iahrigen Intervallen mit und ohne 
Vererbung eines anormalen Merkmales als "Generationsrhythmen" (11) beschrieben habe, 
fand ich das Phanomen ofters wieder. Wegen der Hii.ufigkeit des Vorkommens kann man 
ein rein zufiilliges Entstehen ausschlieBen. In der Geschwisterreihe der Abb. 3 sind 
die Altersangaben ungenau; die eingezeichnete Abgrenzung der Intervalle zeigt aber, daB 
auch in diesen Fallen ein Vorkommen der Rhythmen sehr wohl moglich ist. Nachdem 
bisher nur eine einschlagige Beobachtung von NISSEN mitgeteilt wurde, sollte das vorlii.ufig 
nicht erklii.rbare Phii.nomen auch von anderer Seite studiert werden. 

Wenn wir die 8 Geschwister der Beobachtung RWALDONI-IsOLA vom aItesten an fort­
laufend numerieren, so starb Nr. 1 (mit Atresia ani) nach 7 Tagen, Nr. 3 mit 11 Jahren 
an Meningitis, Nr. 5 nach 2 Tagen, Nr. 7 wurde tot geboren (Abb. 4). 

Es wurde eingangs betont, daB der konstitutionelle Anomaliekomplex am 
Einzelindividuum nieht immer voll ausgepragt sein braueht. Einzelne Kardinal­
symptome sind starker oder sehwaeher vertreten; es konnen aueh einmal 1 bis 
2 Symptome fehlen. Am Einzelfall ist daher die ZugehOrigkeit zum Komplex nieht 
immer erkennbar. 

Unter den Gesehwisterfallen finden wir aber einige nieht voll ausgepragte, 
die auf Grund der Familiaritat trotzdem als mit der gleiehen Anomalie behaftet 
angesehen werden miissen. 

Die Beobaehtung S. COHEN-WEISS bezieht sieh auf 2 Gesehwister mit Poly­
daktylie (beim 1. Fall beide, beim 2. Fall nur ein FuB), wahrend der 3. Fall 
Sehiideldeformation, aber keine Polydaktylie und der 4. Fall iiberhaupt keine 
Zeiehen von Osteodysplasie, sondern nur das Laurenee-Syndrom zeigen. 

Andererseits kommen aber aueh FaIle in den beobaehteten Familien vor, 
welehe vermutlieh oder sieher nur das Symptom der Polydaktylie aufweisen. 
Es bleibt also einer willkiirliehen Entseheidung iiberlassen, wieweit man einzelne 
Gesehwisterfalle als "Abortivformen" des Komplexes anerkennen will. Wenn 
nur das anormale Merkmal der Hexadaktylie vorliegt, ist die Annahme der Zu­
gehOrigkeit sieher nieht bereehtigt. 

1 

I! 
22 

2 3 4 5 6 
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16 14 

Abb.5. 

Eine Beobaehtung von BIEDL-RAAB betrifft die Gesehwisterreihe der Abb. 5. 
Hier haben Nr. 1 und 5 den vollen Komplex, Nr. 2 und 3 nur Hexadaktylia 
inferior, wahrend die iibrigen normal sind. 

In der von ASCHNER-RIEGER-TRAUNER beobaehteten Gesehwisterreihe 
(Abb. 6) hatte Nr. 4 den vollen Komplex, Nr. 3 iiberzahlige Kleinzehe am linken 
FuB (starb im 1. Lebensjahr), Nr. 1 multiple Sklerose und Tuberkulose (starb 

Ergebnisse d. inn. Xed. 40. 9 
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2 Jahre spater); Nr. 1 und 5 (Zwi1linge) waren normal, keine Polydaktylie in 
der weiteren Familie. 

Ein groBeres Interesse bieten noch die FaIle mit Polydaktylie in mehreren 
Generationen. Bei Fall DEuscH, der selbst keine Polydaktylie hatte, ergab 
die Familienuntersuchung (Abb. 7) Hexadaktylie bei einer gestorbenen Schwester 
(Nr. 6) und einem Onkel. Die polydaktyle Schwester hatte auBerdem einen 
kongenitalen Herzfehler; Nr. 3 war an Brechdurchfall gestorben. 

. 21 r: Gfl 
1 2 3 4 5 1 4 5 6 

I<;J 'fa' I <;J ~ , 0 0 0 0 , ~ 18 15 t 6 4 t t 
Abb.6. Abb.7. 
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Abb.8. 

Ein Fall LANGES hatte eine polydaktyle Schwester (Nr. 2 der Abb. 8); 6 Ge­
schwister starben in den ersten Lebensjahren, Nr. 8 und 9 waren Aborte. Fall 
LISSER (8jahr. ~) hatte angeblich 4 normale Geschwister und einen Bruder mit 
Hexadaktylie der FiiBe; ein Bruder der Mutter hatte Hexadaktylie einer Hand. 

Konsanguinitiit der Eltern wurde in den Fallen ASCHNER-RIEGER-TRAUNER 
und RICALDo-IsOLA festgestellt, wahrend in den Fallen v. JAKSCH, BERTOLOTTI 
und BECK keine Blutsverwandtschaft bestand. fiber Rassendisposition ist 
nichts bekannt; die Geschwisterfalle BERNHARDT und ein Fall BOENHEIMs 
waren Juden. 

Eine bestimmte Erblichkeitsregel laBt sich aus diesen Beobachtungen nicht 
ableiten. Das mehrmalige Vorkommen von Polydaktylie in 2 Generationen 
weist darauf hin, daB anormale Erbfaktoren wohl dabei eine Rolle spielen. 
Der klassische Typus der dominant erblichen Polydaktylie kommt aber in keinem 
FaIle vor. fiberall handelt es sich um einen besonderen recessiven Typus der 
Hexadaktylie, auf den noch genauer eingegangen wird. Der zwar nur in 2 Fallen 
erbrachte Nachweis der Konsanguinitat der Eltern weist ebenfalls auf die 
Moglichkeit recessiver Erbfaktoren hin. Ferner ist die groBe Haufigkeit der 
Geschwistertiille (bald die Halfte aller Beobachtungen) hervorzuheben. Jedoch 
muB betont werden, daB in keinem FaIle das V orkommen des ganzen Komplexes 
in mehr als einer Generation (Geschwister) beobachtet wurde. 

Diesen auf Erblichkeit hinweisenden Indizien gegeniiber muB die Moglichkeit 
zugegeben werden, daB neben dem Vorkommen gewisser recessiver, disponierender 
Faktoren eine exogene Ursache (Keimesschiidigung) eine entscheidende Bedeu­
tung haben kann. 

Lues hat atiologisch keine Bedeutung. Die Wa.R. war negativ in den Fallen 
v. JAKSCH, BARDET, Mc ALPINE, RICALDONI-IsOLA, LISSER, NORVIG, SEREJSKI. 

Klinische Symptomatologie. 

1. Osteodysplasie. 
Hexa..daktylie ist das unter den Anomalien der Phalangen dominierende 

Symptom. Sie ist in allen Fallen mindestens an einer Extremitat vorhanden 
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mit Ausnahme von einem Falle DEUSCH, wo aber Polydaktylie in der Familie 
vorkommt, und 2 Fallen COHEN-WEISS, deren Geschwister aber den vollen 
Komplex aufweisen. 

Die Verteilung dieser Anomalie auf die einzelnen Extremitaten ergibt sich 
aus Tabelle 20. Danach ist die Lokalisation an den FiiBen weit haufiger als an 
den Handen. Wenn wir Hande und FiiBe aller 28 Falle summarisch betrachten, 
so sind 75% aller FiiBe und nur 39% aller Hande betroffen. In etwa 61 % der 
Faile sind wenigstens beide FiiBe hexadaktyl. 

Tabelle 20. 

Extremitat,obere . zwei eine eine 
I 

- - zwei eine 

" 
untere. zwei zwei eine 

I 

zwei eine - -

Zahl der FaIle 6 3 3 8 5 1 2 

Zahl der Falle .. I 12 13 3 

Diese Polydaktylie entsteht sehr haufig durch Spaltung eines AuBenstrahles. 
Eine Spaltung des 5. Strahles der Hand (Minimus bifidus) bestand in den Fallen 
RAAB (beiderseits operativ entfernt) und BERTOLOTTI (2 Phalangen). 1m Faile 
v. JAKSCH war ein iiberzahliger Finger zwischen dem brachydaktylen 4. und 
5. Finger der linken Hand amputiert, der vermutlich auch den 5. Strahl betraf. 
Spaltung des 5. Strahles am FuB ist in den Fallen ASCHNER-RIEGER-TRAuNER, 
BERTOLOTTI und LANGE erwahnt. Eine Spaltung des 1. Strahles (Hallux oder 
Pollux bifidus) kam in den Geschwisterfallen N0RVIG vor. Zuweilen besteht 
gleichzeitig eine Spaltung der Metakarpen oder -tarsen. 

Andererseits war im FaIle ASCHNER-RIEGER-TRAUNER an beiden Handen 
ein iiberzahliger Finger zwischen 3. und 4. Finger amputiert worden. 

BERTOLOTTI bezeichnet diese Polydaktylie als "Akrogigantismus", steUt sie in Analogie 
zur Makrodaktylie oder Makropodie und erwahnt Beziehungen zur echten .Akromegalie. 
Es handelt sich um eine besondere Polydaktylie als Folge einer Insuffizienz der Hypophyse, 
um eine Teratombildung, welche in einer friihen embryonalen Epoche erfolgte. 

Die Polydaktylie ist auch in diesem Komplex zuweilen mit Syndaldylie 
verbunden. 

Neben der Bildung iiberzahliger Finger findet sich auch zuweilen ein Mangel 
einzelner Phalangen (Ektrophalangie) oder eine Verkiirzung von Phalangen 
(Brachyphalangie), so daB eine Brachydaktylie resultiert. 

Brachydaktylie (v. JAKSCH, BERTOLOTTI, BECK, ASCHNER), resp. Ektro­
phalangie (N0RVIG) wurde mehrmals erwahnt. 1m Falle v. JAKSCH waren rechts 
3.-5. und links 4.-5. Finger betroffen. Die auffallige Kiirze und Dicke der 
Finger und Zehen wurde ferner von BARDET und RAAB hervorgehoben. 

In den Fallen BIEDL-RAAB waren die Hande flossenartig und die Finger 
kegelartig zugespitzt. Auch Lange erwahnt die Zuspitzung der Endphalangen. 

Auch an den Unterarmen, resp. Unterschenkeln stellte BERTOLOTTI eine 
Verkiirzung fest, die er als "alteration meso-acromelique" bezeichnet, im Gegen­
satz zur Akromegalie. Durch diese Verkiirzung wird der Extremitatenindex 
vermindert, indem nach Berechnung von BERTOLOTTI' das Verhaltnis Radius: 
Humerus 63 statt 84 und das Verhaltnis Tibia:Femur 72 statt 80 ist. Diese 
Indizes sind nach BERTOLOTTI auch bei Brachydaktylie vermindert. 

9* 
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Genua valga kommen sehr haufig vor, worauf bereits B. ASCHNER hinwies. 
Sie werden in 13 Fallen (9 a, 4 S!) angegeben und sind wahrscheinlich 
in der Mehrzahl der FaIle vorhanden. Bei den Geschwisterfallen GUILDAL­
ASCHNER (Abb. bei ASCHNER) ist die Anomalie sehr stark ausgepragt. Ein 
Zusammenhang mit Hypogenitalismus ist wahrscheinlich, das fast obligate 
V orkommen bei Eunuchoidismus allgemein bekannt. 

Von anderen Anomalien der Extremitaten oder Wirbelsaule sind zu nennen: 
Klinodaktylie der Kleinfinger (ASCHNER), Spaltung der distalen Epiphysen­
kerne der Ulna (DENZLER, 12jahr. a), saulenformige Beine (RAAB), Plattfii.Be 
(DEuscH, ASCHNER), Skoliose (NORVIG, SEREJSKI). 

Schiideldeformation. Die Schadelform wurde nur in 19 Fallen einer Beach­
tung gewiirdigt und war in 15 Fallen anormal. Unter diesen 15 Fallen wurde 
4mal die Diagnose "Turmschadel" gestellt, in 7 weiteren Fallen wurde ein 
steiles oder flaches Hinterhaupt hervorgehoben. Zweimal wurde ein Mikrocepha­
Ius festgestellt und dabei einmal erwahnt, da.B kein Turmschadel vorliegt. 
Ubrigens scheinen auch die FaIle RICALDONI-lsOLA nach der Abbildung keine 
Turmschadel gehabt zu haben. Bei dem Geschwisterpaar BECKS hatte der 
Knabe Hyperbrachykephalie mit starker Verkiirzung des Langsdurchmessers, 
das Madchen sehr gro.Ben Kopf mit niedriger Stirn. Fall ROSENBAUM hatte 
Mikrokephalus mit Hydrokephalus internus, kielartiges Vorspringen der Pfeil­
nahtgegend, Nahtsynostosen und Impressiones digitatae. Die Rontgenunter­
suchung ergab in BECKS Fallen sehr dicke Schadelkapsel. 

Obwohl die bisherigen Angaben iiber die Schiidelform noch ungeniigend sind, 
scheint doch die Annahme berechtigt zu sein, da.B dieser Anomaliekomplex 
besonders haufig mit der Spezialform des Oxykranium verbunden ist. Nach 
den wenigen metrischen Angaben scheint es sich dabei nicht immer um Hohen­
kompensation bei Hypoplasie der Schadelbasis zu handeln, sondern (z. B. FaIle 
GUILDAL-N0RWIG) um Oxymikrokephalus, also vielleicht um eine primare 
Mikrenkephalie (Neurodysplasie). 

Boher Gaumen, resp. Spitzbogengaumen wurde in 8 Fallen als vorhanden 
angegeben. Diese Haufigkeit ist noch besonders hervorzuheben. 

Sonst sind am Gesichtsskelet keine besonderen Deformationen zu nennen. 
Die Ziihne zeigen keine besonderen Anomalien. (ROSENBAUM erwahnt eine 
orale Mi.Bbildung, BerTOLOTTI Aplasie der oberen und Deformation der unteren 
Eckzahne). Bei BECKS Fallen hatte die Mutter Kleinwuchs und iiberzahlige 
Molaren. Die Dentition erfolgt rechtzeitig (BECK, SEREJSKI). 

2. N eurodY8plasie. 

I mbezillitiit ist ein bei den meisten Fallen in geringem oder starkerem Grade 
ausgepragtes Kardinalsymptom. Unter 27 Fallen, bei denen dieses Symptom 
beachtet wurde, war 26mal ein Intelligenzdefekt vorhanden; 3mal bestand 
hochgradige Imbezillitat. (Fall RIEGER-TRAUNER war zwar nicht imbezill, aber 
geistig gehemmt und schwerfallig.) 

1m Zusammenhang damit steht wohl der oft spate Sprachbeginn. SEREJSKI 
macht auf den spaten Sprachbeginn mehrerer FaIle aufmerksam (Fall DENZLER 5, 
BERNHARDT 4 und 7, LANGE 6, SEREJSKI 4 Jahre). 

Anomalien der Augen, besonders der Retina und des Sehnerven, bilden ein 
wichtiges Symptom. 



Der Turmschii.del a.ls Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom. 133 

Exophthalmus scheint meist zu fehlen. Er war in den Geschwisterfallen 
GUILDAL-NoRVIG vorhanden und fehlte in den Fallen BERNHARDT, ASCHNER, 
RICALDONI-IsOLA. 1m Gegenteil werden bei denGeschwisterfallen BERNHARDTS 
die Augen als tiefliegend beschrieben. (Obrigens wurden tiefliegende Augen 
auch bei den Fallen LAURENCE-MoON beobachtet.) 

Nystagmus wurde oft festgestellt: Fall BERTOLOTTI (rotatorisch), DEUSCH, 
COHEN-WEISS (1), BERNHARDT (2), DENZLER, RICALDONI-IsOLA (2 von 4 Ge­
schwistern), LANGE. Ebenso Strabismus (8 Falle). Epicanthus wurde im FaIle 
ASCHNER-RIEGER-TRAUNER gefunden. 

Retinale Pigmentanomalien wurden bei allen genau untersuchten Fallen 
festgestellt. Es wurde aber bereits bei Fall v. JAKSCH (1921) hervorgehoben, 
daB es sich um keine typische Retinitis pigmentosa handelt. Der atypische Befund 
wurde ebenso von RAAB, DEUSCH, COHEN-WEISS, DENZLER, ASCHNER er­
wahnt. Man findet feinkornige Pigmentierungen, "Pfeffer- und Salzfundus". 
1m FaIle ASCHNER-RIEGER-TRAUNER mit besonders genauer Beschreibung des 
Fundus bestand "die feinkornige Form der tapeto-retinalen Degeneration". 
In BECKS Fallen war die GefaBwand der RetinalgefaBe verdickt. 

Mit dieser Affektion ist gewohnlich Hemeralopie verbunden. 
Opticusatrophie wurde bei 15 Fallen festgestellt und bei 3 Fallen nicht 

gefunden. Jedenfalls besteht in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle eine 
Amblyopie. 

Bei Fall BERTOLOTTI wird besonders die Kleinheit der Papillen hervor­
gehoben, welche auf eine sehr friihzeitige Entwicklungshemmung hindeute. 

Amaurose bestand in den Fallen v. JAKSCH, ROSENBAUM, DEUSCH. 1m 
FaIle v. JAKSCH sei die Erblindung mit 3 Jahren nach Meningitis eingetreten. 
Fall DEUSCH war seit dem 19. Jahr in einer Blindenanstalt. Auch Fall RAAB 
(21jahr.2) war fast blind. SEREJSKI vermutete in seinem FaIle eine Variante 
der amaurotischen Idiotie, welche auch in Verbindung mit hypophysarer Insuf­
fizienz (GORDON, SAVINI-CASTANO) angetroffen wurde. 

Ferner sind noch zu nennen: Astigmatismu8 [BERNHARDT (2 FaIle), ASCHNER 
(1 Fall)], Myopie [COHEN-WEISS (1 Fall stark), BERNHARDT (2 FaIle)], Hyper­
metropie (ASCHNER), Cataracta corticalis post. [BIEDL-RAAB (2 FaIle), DEUSCH]. 
Eine Besserung des Visus und der psychischen Funktionen soIl bei BECKS Ge­
schwisterfallen nach Hypophysentherapie eingetreten sein. 

Weitere neurologische Symptome wurden nur gelegentlich beobachtet Sto­
rungen des Gehororganes oder Geruchsinnes scheinen nicht vorzukommen. Kopf­
schmerzen scheinen selten zu bestehen (bei Fall DEUSCH seit Kindheit haufig). 

Vasomotorische Storungen werden ofters erwahnt, wie lebhafte WangenrOte 
(BARDET, RAAB, DEUSCH), Cyanose der Extremitaten (BARDET, RICALDONI­
ISOLA), gesteigerte Kalteempfindlichkeit del' Extremitaten (RICALDONI-IsOLA). 

Kopftremor (DEUSCH) und Handetremor (SEREJSKI) wurden vereinzelt 
beobachtet. Unter Hinweis auf die S. 127 erorterte Kombination der "Retinitis 
pigmentosa" mit hereditarer Ataxie sei hervorgehoben, daB v. JAKSCH den 
"schwerfalligen Gang" seines Falles besonders erwahnt. 

3. Endokrine Storungen. 

Die Dystrophia adiposo-genitalis ist ein Kardinalsymptom, welches auf 
endokrine oder cerebrale Storungen in der Hypophysengegend hinweist. 
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AIle FaIle zeigen eine mehr oder weniger starke Adipositas und die meisten 
das zugehOrige Symptom der Genitalhypoplasie. 

Die Fettsucht ist in einzelnen Fallen sehr betrachtlich. Fall DEUSCH hatte 
mit 14 Jahren 80 kg, Fall N0RVIG mit 17 Jahren 105 kg, ein Fall RICALDONIS 
mit 19 Jahren no kg und der Bruder !nit 16 Jahren 91 kg. 

Die Untersuchung des Grundumsatzes ergab normale Werte !nit geringer 
spezifisch-dynamischer Wirkung (DEUSCH, 2 FaIle BERNHARDT). 

Die Genitalhypoplasie fehlte bei Fallen von COHEN-WEISS (II und 16jahriger 
Knabe) und BERNHARDT; doch handelte es sich um Geschwisterfalle !nit typi­
schem Befund der Dystrophia adiposo-genitalis bei den iibrigen Geschwistern. 

Anomalien der Menstruation sind bei dieser Endokrinopathie bekannt. 
RAAB erwahnt verspatete und geringe Menstruation. Doch kommt auch ganz 
normale Menstruation (Fall DEUSCH) vor. 

Das zugehOrige Symptom der H ypotrichie, besonders der mangelhaften 
Behaarung der Scham- und Achselgegend und der fehlenden TerIninalbehaarung 
an Stamm und Extremitaten, ist meist deutlich ausgepragt. Mangelhafte Ent­
wicklung der Augenbrauen wird in einem Fall RAABS (16jahr. a) besonders 
erwahnt; tiefe Stirnhaargrenze im FaIle BERTOLOTTIs. An die feIninine Form 
des Brustfettes und der Schambehaarung bei mannlichen Patienten sei ferner 
erinnert. 

Bekanntlich ist die Dystrophia adiposo-genitalis sehr oft mit Kleinwuchs 
verbunden. Um einen "Oberblick iiber das vorhandene Material zu bekommen, 
habe ich die KorpergroBe der einzelnen FaIle in Prozenten des Mittelwertes 
fiir die betreffende Population und das Alter auszudrucken versucht. Nach 
meinen Berechnungen auf Grund verschiedener Statistiken kann man als auBere 
N ormgrenzen der KorpergroBe bei Erwachsenen 92% und 1080/ 0 setzen. Bei 
Kindern ist die Streuung etwas groBer, so daB sich Grenzen von 000/0 und 
IIO% ergeben. 

Das vorliegende Material (Tabelle 21) zeigt sicherlich eine betrachtlicheAsym­
metrie zugunsten der Minusseite an. Die in Klammern befindlichen und Kinder 
betreffenden Werte sind noch nicht als anormale anzusehen. Es steht nur einem 
anormalen Kleinwuchs ein betrachtlich anormaler Hochwuchs gegeniiber. 

Ta belle 21. 

Korper- I anormal I 
groBe"1 klein I klein mittel groB 1 anormal groB 

Prozent .. 88-92 92-96 96-1001100-104 104-108 108-1121112--1161116-120 

Zahld.Fallel 1 + (1) I 4 I 5 3 0 (1) 0 1 

Kombination !nit Diabetes insipidus zeigen nur die Geschwisterfalle von 
BERNHARDT. Das Fehlen einer Polyurie wird in den Fallen von RICALDONI 
ausdriickHch erwahnt. 

Da bei diesen Fallen eine Storung der cerebro-endokrinen Stoffwechsel­
regulationen angenommen werden kann, so interessiert besonders das Ergebnis 
der Untersuchungen der Hypophysengegend. 

Die Sellagegend war im Rontgenbilde meist normal (v. JAKSCH, 3 FaIle 
COHEN-WEISS, Mc ALPINE, ASCHNER, LISSER, LANGE), die Sella nicht erweitert 
(DEUSCH, 2 Falle, BERNHARDT). Bei anderen Fallen war die Sella klein (I Fall 
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COHEN-WEISS, ASCHNER, 4 FaIle RICALDONI) oder etwas abgeflacht (SEREJSKI), 
vertieft (BECK) oder erweitert (DENZLER, BOENHEIM). Verlangerung des Pro­
cessus elin. bei kleiner Sella (RICALDONI) oder "ungewohnlich hohes Dorsum 
sellae" (BECK 0') wurden besonders erwahnt. 

Bei den Geschwisterfallen ROZABAL-F ARNES wurde H ypophysentumor 
diagnostiziert (bitemporale Hemianopsie); auch BERTOLOTTI nahm auf Grund 
des Rontgenbefundes Hypophysentumor an. "In anderen Fallen spricht nichts 
fiir die Mitbeteiligung der Hypophyse" (ASCHNER). 

fiber eine Kombination mit Akromegalie liegen keine sicheren Befunde vor. 
Drei FaIle v. CYONS mit "Akromegalie" konnen auf Grund der vorhandenen 
Unterlagen nicht zum BTEDL-Komplex gerechnet werden. Ein Fall Mc ALPINES 
hatte, wie P. WEBER hervorhebt, keine typische Dystrophia adiposo-genitalis; 
es bestand bei dem 15jahrigen Knaben eine auffallige KorpergroBe (175 cm) 
bei 69,6 kg. BOENHEIM fand bei einem Fall vergroBerte Sella und "partielle 
Akromegalie, besonders der Zunge". 

Weitere endokrine Storungen diirften Zufallsbefunde sein. Fall DENZLER 
hatte eine vergroBerte Schilddriise .. Bei einem Fall BECKS (0') war die Haut 
der unteren Extremitaten trocken und myxodemartig, wahrend die Schwester 
stecknadel- bis erbsengroBe Pigmentflecke an Gesicht, Hals und Armen hatte. 
Bei Fall BIEDL-RAAB war die Prostata nicht tastbar. 

Als weitere, mehr zufaIlige und fUr den Komplex bedeutungslose Symptome sind zu 
nennen: Tonsillenhyperplasie (7 Fane), Atresia ani (BIEDL-RAAB), angewachsene Ohrlii.pp­
chen (DEuseR), Erythrocytose (RAAB, 22jahr. ~, 6,8 E.), Darmstorungen (haufige schmerz­
hafte Durchfalle BIEDL-RAAB, ~). 

Therapie. 

Bei einigen der zahlreichen korperlichen MiBbildungen liegt die Frage einer 
operativen Korrektur nahe, so besonders bei der Hexadaktylie, starkem Genu 
valgum und Zahndislokationen. Hinsichtlich der Augensymptome gelten teil­
weise die gleichen therapeutischen Erwagungen wie bei der Akrokranio-Dysopsie 
(S. 107). 

Endokrine Funktionsstorungen sind bei diesem Anomaliekomplex vornehm­
lich im Bereiche des Hypophysen-Vorderlappens zu suchen. Besonders hin­
sichtlich der Dystrophia adiposo-genitalis kann man durch Behandlung mit 
einem Hypophysen-Vorderlappenpraparat eine wesentliche Besserung erhoffen. 
Vielleicht hat diese Behandlung auch einen giinstigen EinfluB auf die retinalen 
Veranderungen. Aus den Angaben, daB eine echte Retinitis pigmentosa durch 
Hypophysenpraparate und antiluetische Therapie gebessert werden kann 
(HTLGARTNER und LANKFORD), laBt sich zwar noch kein bindender SchluB auf 
die therapeutischen Aussichten bei der vorliegenden Augenanomalie ziehen. 
Doch ist ein entsprechender Versuch berechtigt. BERNHARDT erzielte mit 
groBen Thyreoidindosen eine Reduktion der Fettleibigkeit und Besserung der 
Sehstorungen. 

Besonders wichtig ist in diesen Fallen eine friihzeitige Entdeckung dieses 
Anomaliekomplexes, so daB bereits in der ersten Kindheit eine regulierende 
Hormontherapie eiusetzen kann. 
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ALLARIA, G. B.: A quando la prima poppato? (Wann solI die erste Mahlzeit gegeben werden?) 
Prat. pediatr. 1, Nr 5, 130-134 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 18, 295. 

BLANCO, VELASCO LEON and HUM;BERTO PAPERINI: Die DE Buyssche Methode der Prophy­
la:x:e von Storungen der natiirlichen Milchsekretion. Arch. amer. Med. 3, Nr 4, 100-105 
(1907). Nach Zbl. Kinderheilk. 21, 538. 

BLOOM:, C. J.: Feeding Problems of the fOl'st month. (Ernahrungsproblem fiir den ersten 
Monat.) New Orleans med. J. 77, Nr 11, 480-486 (1925). Nach Zbl. Kinderheilk. 
18, 811. 

BRANDT, KR.: Die Gewichtszunahme der Sauglinge bei Brustnahrung. (Kvinneklin., univ., 
Oslo.) Norsk Mag. Laegevidensk. 88, Nr 11/12, 1120-1123 (1927). Nach Zbl. Kinder­
heilk. 21, 697. 

BRENNElI'lANN, JOSEPH: Some negleeted pratical points in the technique of infant feeding. 
(Einige vernachlassigte praktische Gesichtspunkte in der Technik der Sauglingsernah­
rung.) Arch. of Pediatr. 40, Nr 6, 359~366 (1923). 

B"GYs, L. R. DE: A simple dressing for the breasts of mothers of new born infants. (Ein ein­
facher Brusthalter fiir Miitter von Neugeborenen.) (38. sess. Niagara Falls, 31. Mai 
bis 2. Juni 1906.) Trans. amer. pediatr. Soc. 38, 76-77 (1926). Nach Zbl. Kinderheilk. 
20, 648. 

~ A simple dressing for the breasts of mothers of the newly born. (Ein einfacher Brust­
verband fiir Wochnerinnen.) (Pediatr. div., touro infirm. a. dep. of pediatr., Tulane 
univ. of Luisiana, New Orleans.) Amer. J. Dis. Childr. 33, Nr 5, 732~739 (1927). 
Nach Zbl. Kinderheilk. 21. 81. 

C\'RR, WALTER LESTER: Pediatrics in a maternity hospital, with spesial reference to nursing 
routine. (Kinderarztliche Fragen in der Entbindungsanstalt, mit besonderer Beriick­
sichtigung der Stilltechnik.) (38. sess. Niagara Falls, 31. Mai bis 2. Juni 1926.) Trans. 
amer. pediatr. Soc. 38, 49-54 (1926). Nach Zbl. Kinderheilk. 20, 647. 

- Pedriatrics in a maternity hospital, with especial reference to nursing routine. (Kinder­
heilkunde auf einer Frauenklinik, mit besonderer Beriicksichtigung der Ernahrungs­
methode.) Arch. of Pediatr. 43, Nr 9, 585-591 (1926). Nach Zbl. Kinderheilk. 20, 359. 

Ergebnisse d. inn. lied. 40. 10 
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DESFOSSES, P.: Gymnastique respitatoire du nourrisson par la tetee physiologique. (Atem­
gymnastik des Sauglings durch das phyologische Stillen.) Presse med.1929 I, 184. Xach 
Zbl. Kinderheilk. 23, 185. 

DROSSEL:: Beobachtungen iiber Beziehungen zwischen Gewicht· und Trinkmengen bei 
Neugeborenen. (Stadt. Miitter- und Sauglingsheim, Duisburg.) Arch. Kinderheilk. 88, 
30-40 (1929). 

EMSLIE, MARGARET: The function of breast feeding. CUber das Funktionieren der Brust­
ernahrung.) Arch. Dis. Childh. 2, Nr 11, 302-314 (1927). Nach Zbl. Kinderheilk. 21, 
538. 

GERSTLEY, JESSE R.: Breast feeding. CUber Brusternahrung.) (Dep. of Pediatr., ~orth­
western Univ. Med. School a. Michael Reese Hosp., Chicago.) Arch. of Pediatr. 46, 
749-755 (1929). 

HAINISS, E.: Uber den Zusammenhang der Gewichtszunahme der Brustkinder mit der Reak­
tion ihrer Stiihle. (Kinderklin., Franz-Joseph-Univ. Szeged.) Med. Klin. 19, Nr 37, 
1258--1260 (1923). 

HOGDSO:K, AMY: The technique of breast feeding. (Die Technik der Brusternahrung.) Infant's 
hisp., London) Practitioner 117, Nr 2, 98-110 (1926). Nach ZbI. Kinderheilk. 20, 26. 

HOLMAN, JEROME EARL: When shall fedd the new-born babe? (Wann sollen wir dem Neu­
geborenen Zufiitterung geben?) Nat. Electic. med. Assoc. quart. 19, Nr 3, 169-171 
(1928). Nach Zbl. Kinderheilk. 22, 7. 

JEWESBURY, REGINALD C.: Some notes on breast feeding. (Bemerkungen iiber die Brust­
ernahrung.) Arch. of Pediatr. 40, Nr 2, 101-111 (1923). 

KARNITZKY, A. 0.: Uber die Gewichtszunahme gesunder Kinder im ersten Lebensjahre. 
Jb. K.inderheilk. 121 (III. F. 71) 277-284) (1928). 

LASCANO" JosE C. und ELIAS L. HALLAC: Uber den physiologischen Gewichtsverlust beim 
Neugeborenen. (Argentin. med. Ges., nipioi. Sekt., Buenos Aires, Sitzg 26. Sept. 1928.) 
Rev. Especial. med. 3, 848-854 (1928). Nach Zbl. Kinderheilk. 23, 274. 

MANICATIDE, A. STROO et SCHAPIRA: Sur la valeur du coefficient calorique dans l'alimen­
tation des nourrissons au sein. (Uber den Wert des Energiequotienten bei der Ernah­
rung des Sauglings an der Brust). C. r. Soc. BioI. Paris 87, No 27, 733 (1922). Nach 
Zbl. Kinderheilk. 14, 119. 

MOSER, JAMES M.: Care of the newborn child. (Fiirsorge fUr das neugeborene Kind.) Inter­
nat. Clin. XXXIV. S. 1, 54-60 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 17, 169. 

NEFF, FRANK C.: Feeding care of the infant in the obstetric nursery. (Ernahrungsfiirsorge 
bei den Kindern in der Neugeborenenstation.) Amer. J. Dis. Childr. 34, Nr 5,870-876 
(1927). Nach Zbl. Kinderheilk. 21, 722. 

NEUMANN, ULRICH: Uber den Energiequotienten bei Frauenmilchkindern in der Klinik. 
(Univ.-Kinderklin., Halle). Arch. Kinderheilk. 85, 194-221 (1928). 

NE~NAOW-IAVNOW, I.: Zur Frage des Einflusses des ersten Fiitterungstermins auf die Ge­
wichtskurve des Neugeborenen. Z. Izuc. rann. det. Vozr. 9, 99-103, u. deutsche 
Zusammenfassung 1929, S. 182. Nach ZbI. Kinderheilk. 23, 434. 

POLLINI, LUIGI: Valore energatico dellatte muliebre e accrescimento del bombino. (Energie­
wert cLer Frauenmilch und Wachstum des Kindes.) (Clin. pediatr., istit. clin. di perfezion., 
Milano.) Osp. magg. (MILANO) 12, No 6, 182-189 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 17,399. 

REUSS, A.: Zur Technik der Ernahrung des Neugeborenen. Klin. Wschr. 1, Nr 49,2431 bis 
2436 (1922). 

RICHARDSON, FRANK HOWARD: The technik of breast feeding. (Die Technik der natiirlichen 
Ernahrung.) Arch of Pediatr. 41, Nr 2, 89-94 (1924). 

ROBIN, PIERRE: De la reerlucation respiratoire chez Ie nourrisson par la totee physiologique. 
(Uber die Neuerziehung der Atmung beim Saugling durch die physiologische Art des 
Nahrens.) (Hop. des enfants malades, Paris.) Evolut. ther. merl.-chir. 7, No 12, 521-524 
(1926). Nach Zbl. Kinderheilk. 20, 614. 

- Comment il faut faire teter les nourrissons pour supprimer les dangers de la maniere habi­
tueIle" (Wie die Sauglinge angelegt werden miissen, urn die Gefahren der iiblichen 
Methode zu unterdriicken.) Perliatr. prato 23, No 16, 137-138 (1926). Nach ZbI. Kinder­
heilk. 19, 837. 

- De la physiologie de la tetee au sein et de la forme que doit avoir la tetine du biberon. 
(Uber die Physiologie des Saugaktes und die geeignete Form des Saugers.) Hop. des 
enfantsmalades, Paris.) Bull. Soc. PEDIATR. Paris 27, 54-62 (1929). 
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SCHOEDEL, JOHANNES: Trinkmengen und Trinkfolge gut gedeihender Schwachgeburten 
bei Ernahrung mit Mutter- und Ammenmilch. (Mutter- u. Sauglingsheim, staatl. 
Frauenklin., Chemnitz.) Jb. Kinderheilk. 102; III. F. 02, H. 3/4, 227-232 (1923). 

STOELTZNER, W.: Das Dogma von den 5 Mahlzeiten des Sauglings. (Univ.-Kinderklin., 
Konigsberg i. Pr.) Miinch. med. Wschr. 192911, 1561. 

SWEET, CLIFFORT: Essential points in the dietatic management of infants. (Wichtige 
Punkte aus der diatetischen Behandlung der Kinder.) (Baby hosp., Oakland, California.) 
Arch. of Pediatr. 41), 740--743 (1928). 

TYSON, ROLPH 1\1.: Symposium on the newborn. Feeding schedules for maternity nurseries. 
(Ernahrungsschemata fur die Neugeborenen in Gebaranstalten.) Atlantic med. J. 31, 
Nr 5, 304-308 (1928). Nach Zbl. Kinderheilk. 22, 7. 

WILLIAMSON, HERVEY C.: Nutrtion of the newborn from the obstetricians standpunkt. 
(Die Ernahrung des Neugeborenen vom Standpunkt des Geburtshelfers. Arch. of. 
Pediatr. 40, Nr 4, 253-260 (1923). 

WILLKOMM: Uber das erste Anlegen der Neugeborenen. (Stadt. Frauenklin., Dortmund 
u. Univ.-Frauenklin. Hamburg-Eppendorf.) Zbl. Gynak. 1928, 2359-2361. 

g) "Milchfehler". 
CANELLI, ADOLFO F.: Menstruations et allaitement. (Observations cliuiques statistiques.) 

(Menstruation und Brusternahrung. (Klinische Beobachtungen. Statistik.) Nourrisson 
12, No 2, 92-100 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 18, 71. 

COURTNEY, ANGELIA M.: The effect of inadequate diet an the inorganie salt content of 
mothers milk. (Der EinfluB unzweckmaBiger Ernahrung auf den Gehalt der Mutter­
milch an organischen Salzen.) (Wards a. nutritional research laborat., hosp. f. sick 
childr. a. subdeq. of pediatr., univ., Toronto.) Amer. J. Dis. Childr. 26, Nr 6, 534-541 
(1923). Nach Zbl. Kinderheilk. 16, 255. 

- and ALAN BROWN: Salt content of womans milk in some cases im which its use was 
not beneficial. (Salzgehalt der Frauenmilch in Fallen, in denen sich ihre Verwendung 
als unzweckmaBig erwies.) (Sub.-Dep. of pediatr., Univ. a. Hosp. f. sick childr., Toronto.) 
Arch. Dis. Childh. 0, 28-35 (1930). Nach Zbl. Kinderheilk. 24, 407. 

ECKSTEIN, A. u. A. v. SZILY: Laktation und Vitaminmangel. (Univ.-Kinderklin. u. Augen­
klin., Freiburg i. Br.) Klin. Wschr. 3, Nr 1, 15-17 (1924). 

GERDNER, J. ADDYMAN and F. W. Fox: On the variations in the composition of normal 
human milk. (Uber die Abweichungen in der Zusammensetzung der normalen Frauen 
milch.) (Biochem. Labor., St. Georges hosp., London.) Practitioner 114, Nr 2, 153 bis 
168 (1925). Nach Zbl. Kinderheilk. 18, 344. 

KOEPPE, HANS: Uber den klinischen Wert der Fettbestimmung der Frauenmilch. (Univ.­
Kinderklin., GieBen.) Jb. Kinderheilk., 196; III. F. 06, H, 4, 177-194 (1924). 

MEYSENBUG, LUDO VON: Sensitization of breast fed infants to food proteins in mothers 
milk, with report of cases. (Uberempfindlichkeit der Brustkinder gegen Nahrungs­
proteine in der Muttermilch.) New Orlrans med. J. 76, Nr 9, 421-424 (1924). Nach 
Zbl. Kinderheilk. 17, 70. 

PAUL, R. K.: The etiology of green diarrhoea of infants: The dificiency factor. (Die Ursache 
der grunen Durchfalle der Sauglinge. Der Vitaminmangelfaktor.) (King Edward hosp. 
med. school, Indore.) Indian. med. Gaz. 63, 565-566 (1928). Nach Zbl. Kinderheilk. 
22, 797. 

PETENYI, GEZA: Avitaminose bei durch Muttermilch ernahrten Sauglingen. Orv. Hetil. 
(ung.) 68, Nr 45, 780-782 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 18, 198. 

POGORSCHELSKY, HERBERT: Zur Frage des Auftretens von "Skorbut beim Brustkinde". 
Z. Kinderheilk. 30, 244. 

RIBADEAU-DuMAS, L. et FOURT: Troubles de la nutrition dus a l'alimentation qar un lait 
maternel de composition chimique anormale. (Ernahrungsstorung infolge einer chemisch 
abnormen Muttermilch.) Bull. Soc. Pectiatr. Paris 22, No 2/3, 151-153 (1924). 

SILBER, WALTER: Der Cholingehalt der Frauenmilch und sein Verhalten wahrend der 
Menstruation. (Kinderklin., Med. Akad., Dusseldorf.) Z. Kinderheilk. 49, 210-217 
(1930). 
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h) Teilstillung. 

BACHMA1.N, HARROLD A.: Observations on the effect of complemental feeding in Newborn 
infants. (Beobachtungen iiher die Wirkung der Zufiitterung hei neugeborenen Kindern.) 
(St. Luke's hosp., Chicago.) Amer. J. Dis. Childr. 26, Nr 4, 349-361 (1923). Nach 
Zbl. Kinderheilk. 16, 4. 

D'HEUCQUEVILLE, R.: Les accidents du sevrage premature. (Die Storungen heim vor­
zeitigen Absetzen.) Bull. Acad. Moo. 91, No 26, 805-811 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 
17, 265. 

LANGER, H. U. S. SCHMAL: Ansatzsteigerung nicht gedeihender Brustkinder durch kleine 
Eiweillzulagen. (Kaiserin-Augusta Viktoria-Haus, Berlin-Charlottenburg.) Z. Kinder­
heilk. 39, H. 1, 80-88. 

LE LORIER: De l'emploi du lait condense sucre vomme complement de la ration alimentaire 
chez le nouveau·ne et Ie nourrisson allaiMs au sein. (Der Gebrauch von kondensierter, 
gezuckerter Milch als Erganzung bei natiirlich ernahrten Neugeborenen und Sauglingen.) 
Lait 8, No 72-73, 88-97 (1928). Nach Zbl. Kinderheilk. 22, 8. 

MARCUS, JOSEPH H.: Weaning the infant. (Das Abstillen.) N. Y. med. J. 116, Nr 2,101 (1922) 
Nach Zbl. Kinderheilk. 14, 118. 

RENAUL1', JULES: Le sevrage. (Das Abstillen.) J. Med. franc. 14, No 7, 250-254 (1925). 
Nach Zbl. Kinderheilk. 19, 165. 

REUSS, A.: Die Indikationen zum Allaitement mixte beim Saugling. Med. Klin. 19, Nr 16, 
523-526; Nr 17, 565-568 (1923). 

SCHMALFUSS, MARGARETE: Bemerkungen zu Technik und Ziel der Zwiemilchernahrung. 
(Staatl. Frauenklin., Chemnitz.) Mschr. Kinderheilk. 26, H. 4, 387-391 (1923). 

VARIOT, G.: Les progres realises dans l'aillaitement mixte. (Die Fortschritte der Zwiemilch­
ernahrung.) (Hosp. des enfants·assistes, Paris.) J. des Prato 40, Nr 8, 113-119 (1926). 
Nach Zbl. Kinderheilk. 19, 614. 

i) Ernahrungsstorungen. 

ARON, HANS: Die Nahrschaden des Kindes. Ihre Entstehung, Verhiitung und Heilung. Ein 
Leitfaden fUr die Praxis. Berlin u. Wien: Urban u. Schwarzenherg 1928. 

ASCHENHEIM, ERICH: Idiosynkrasie gegen Frauenmilch? Z. Kinderheilk. 34, H. 5/6, 351 
bis 35,2 (1923). 

BORRINO, ANGIOLA: Vomito ostinato e sindrome pilorospastica nellattante al seno, e valore 
terapeutico dellatte di mucca. (Hartnackiges Erbrechen und Erscheinungen des Pyloro­
spamus beim Brustkind und der Heilwert der Kuhmilch.) (Istit. Clin. pediatr., univ., 
Siena.) Pediatria 32, H. 11, 633-649 (1924). Nach Zbl. Kinderheilk. 17,225. 

BYTSCH, LYDIA: Un traitement de la diarrhea primitive des nourrissons eleves au sein. 
(Die Behandlung der einfachen Durchfii.lle beim Brustkind.) Nourisson 14, No 1, 40--43 
(1926). Nach Zbl. Kinderheilk. 20, 745. 

CALVARY, MARTIN: Habituelles Erbrechen und Ekzem beim Brustkind. Z. Kinderheilk. 
38, H. 3, 182-185 (1924). 

DEBBAS, E.: Un cas d'anaphylaxie au lait de vache et de femme. (Ein Fall von Kuhmilch­
und Frauenmilchanaphylaxie.) Paris moo. 16, No 21, 506-507 (1926). Nach Zbl. 
Kinderheilk. 19, 765. 

EXACHQUET, L.: Note sur la sous-alimentation de nourrissons bien portants. COher die 
Unterernahrung gesunder Sauglinge.) Bull. Soc. Pediatr. Paris 21, No 3/4, 137-146 
(1923). 

HAINISS, ELEMER: Die konstitutionelle Dystrophie der mit Muttermilch ernahrten Saug­
linge. Orvoskepzes (ung.) 18, H. 1, 62-68 (1928). Nach Zbl. Kinderheilk. 22, 124. 

HIRSCH, HERBERT: Durstschaden bei Brustkindern. (Israel. Krankenh., Breslau.) Z. 
Kinderheilk. 40, H. 6, 629-643 (1926). 

LEDERER" RICHARD: Die konstitutionellen ErnahrungsstOrungen des Brustkindes. Wien. 
klin. Wschr. 40, Nr 5, Sonderbeil. 1-12, (1927). 
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MARFAN, A. B. u. TURQUETY: L'eczeme des nourrissons peut etre determine par !'ingestion 
prolongee d'un lait de femme contenant un exces considerable de beurre. (Das Ekzem 
der Sauglinge kann durch langere Einwirkung einer Frauenmilch, die ein betrachtliches 
UbermaB von Fett enthalt, manifest werden.) Bull. Soc. pooiatr. Paris 20, Nr 7, 290-292 
(1922). 

- - L'eczeme des nourrissons peut etre provoque par l'ingestion d'un lait de femme con­
tenant d'une maniere permanente un exces considerable de beurre. (Ekzem bei Saug­
lingen kann durch Frauenmilch mit dauernd a bnorm hohen Fettgehalt hervorgerufen sein.) 
Nourrisson 11, No 1, 1-9 (1923). Nach Zbl. Kinderheilk. 10. 43. 

NEURATH, RUDOLF: Gleichsinnige endokrine Storungen bei Stillmiittern und Sauglingen. 
Wien. med. Wschr. 77, Nr 48, 1618-1619 (1927). 

PETENYI, GEZA: Avitaminosen bei mit Muttermilch ernahrten Sauglingen. (Kinderklin., 
Univ. Budapest.) Mschr. Kinderheilk. 30, H. 5, 422-427 (1925). 

PETER!, IGNic: Uber die ErnahrungsschMigungen der mit Frauenmilch ernahrten Neu­
geborenen. Orv. Hetil. (ung.) 67, Nr 31,380-382 (1923). Nach Zbl. Kinderheilk. 16,20. 

UTHEIM, TEVERUD, KIRsTEN: Eine haufige Ursache der Dyspepsie bei Brustkindern. (Riks­
hosp., Oslo.) Norsk Mag. Laegevidensk. 86, Nr 11, 1217-1228 (1925). Nach Zbl. 
Kinderheilk. 19, 348. . 

k) Ammenfragen und indirekte Ernahrung 1• 

ACUNA, MAMERTO: Schutz der Ammenkinder. Semana moo. 31, Nr. 36,533-534 (1924). 
Nach Zbl. Kinderheilk, 18, 71. 

CATEL, W., u. M. WALLTUCH: Uber den EinfluB roher und sterilisierter Frauenmilch auf 
das Gedeihen friihgeborener Kinder. (Univ.-Kinderklin., Leipzig.) Mschr. Kinderheilk. 
40, 354-361 (1928). 

EMERSON, PAUL W.: Dried human milk. IV. Dried human milk as a food for infants. (06-
trocknete Frauenmilch als Nahrung fiir Sauglinge.) (Boston floating hosp., Boston.) 
Amer. J. Dis. Childr. 30, Nr 6, 769-773 (1925). Nach Zbl. Kinderheilk. 19, 433. 

EMERSON u. W. LAWRENCE SMITH: Dried human wilko V. Its use in the feeding of prema­
ture infants. (Getrocknete Frauenmilch. V. Ihre Anwendung zur Ernii.hrung friihge­
borener Sauglinge.) Boston floating hosp., Boston.). Amer. J. Dis. Childr. 31, Kr 1, 
1-21 (1926). Nach Zbl. Kinderheilk. 19, 545. 

FISCHER, LOUIS: Carbohydrates and their relation to malnutrition in infancy. (Kohlen­
hydrate und ihre Beziehung zur Fehlernahrung im Kindesalter.) Arch. of Pediatr. 
42, Nr 11, 697-708 (1925). 

FISCHL, RUD.: Uber den Nutzwert der abgespritzten Frauenmilch. (Dtsch. Ges. Kinder­
heilk. Leipzig, Sitzg 14.-17. Sept. 1922.) l\fschr. Kinderheilk. 24, H. 4/5, 453-458 (1923). 

GoNZALEZ-ALVAREZ, MARTIN: Regulierung des Ammenwesens. Pediatr. espaii. 14, No 158, 
333-341 (1925). Nach Zbl. Kinderheilk. 19, 433. 

- Vor- und Nachteile der Amme. Pediatr. espaii. 16, No 172, 10-13 (1927). Nach Zbl. 
Kinderheilk. 21, 4. 

HERSCHENOWITSCH, R. S.: Zur Frage der Indikation der therapeutischen Anwendung der 
abgespritzten Frauenmilch. Z. Stud. friih. Kinderheilk. 18, 697. 

KOSTER, HANNA: Die Milchleistung der Amme fiir ihr Kind und fur die Anstalt. (Univ.­
Kinderklin., Freiburg i. Br.) O6sdh. furs Kindesalt. 3, 418-440 (1928). 

MARTIN, Ed.: Abgekochte Mutter- und Frauenmilch. Klin. Wschr. 1923, Nr 7, 299-302. 
PrRQUET, SIEGFRIED WEISS, l\10LL u. FINGER: Aussprache uber die Regelung des Ammen­

wesens in Osterreich. Mitt. Ges. inn. Med. Wien 20, Nr 1, 25-44 u. 48-51 (1926). 
REBER, MAx: Uber sterilisierte Frauenmilch als Sauglingsnahrung. (Sauglingsheim, Basel.) 

Schweiz. med. Wschr. 04, Nr 8, 198-200 (1924). 
THOMAS, ERWIN: Die Leistungen der weiblichen Brust beim Abdrucken und uber abgekochte 

Frauenmilch. Klin. Wschr. 2, Nr 40, 1839-1840 (1923). 
THOMPSON, J. R.: Breast milk, concentrated by dehydration for premature and debili. 

tated infants. (Durch Einkochen konzentrierte Brustmilch fUr Fruhgeborene und 
schwache Kinder.) Arch. of Pediatr. 43, Nr 5, 303-311 (1926). 

1 Vgl. auch oben unter b). 
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\VIMBERGER, HANS: Luetische Ammenmilchinfektion und Salvarsandermatitis. (Univ.­
KinderkIin., Wien.) Z. Kinderheilk. 40, H. 1/2, 68, 76 (1925). 

Wt'LFFING, ERICH: Ein Beitrag zur Ernahrung mit gekochter Frauenmilch. (Univ.-Kinder­
kIin., Boun.) Z. Kinderheilk. 31), H. 1, 56-58 (1923). 

YLPPO, ARVO: tIber die Produktion und Zusammensetzung der Milch bei den fiunischen 
Ammen. Ducdecim (Helsingfors) 44, 291-297 u. deutsche Zusammenfassung 1928. S. 297. 
Nach Zbl. Kinderheilk. 22, 790. 

Einleitung. 
Vielleicht mag es ungewi::ihnlich sein, eine wissenschaftliche Darstellung 

mit einer autobiographischen Notiz zu beginnen. Aber wenn der Verfasser 
sich anschickt, ein Bild von dem derzeitigen Stande der natiirlichen Sauglings­
ernahrung zu entwerfen, kommt ihm unwillkiirlich die Erinnerung an die ihm 
einst gewordene beglaubigte Mitteilung, er habe als Neugeborener, ohne je eigent­
lich krank gewesen zu sein, nicht weniger als 9 Ammen gehabt und sei erst bei 
der 9. gediehen. Kennzeichnet doch eine solche ReIniniszenz auf das allerscharfste 
den Wandel, den unsere Auffassungen wahrend eines Menschenalters erfahren 
haben, indem sie einmal die Tatsache belegt, daB damals im Mittelstande die 
Stillung des Neugeborenen durch die eigene Mutter ganz auBer Gebrauch gekom­
men war, und indem sie namentlich die vollkommene Hilflosigkeit beleuchtet, 
mit der man um diese Zeit dem Schicksal eines Kindes an der Ammenbrust 
gegeniiberstand. 

Wahrend sich dann in der Folge die Kenntnisse von den Beziehungen zwischen 
dem Saugling und der ihm N ahrung spendenden Brust allmaglich mehr und 
mehr erweiterten, blieb doch noch lange Jahre hindurch die Amme - sei es 
die in d.er Anstalt, sei es die Lohnamme in der Familie - der fast ausschlieB­
liche Gegenstand dieser Studien, bis die allgemeine Renaissance der natiir­
lichen Ernahrung erst den Saugling an der Mutterbrust in den Vordergrund der 
wissenschaftlichen Beobachtung brachte. 

Es ist nicht ohne Reiz festzustellen, wie diese Entwicklung sich noch in der 
Literatur der neuesten Zeit widerspiegelt. An ihrer Schwelle finden wir als 
groBe und umfassende Gesamtdarstellungen unseres Gebietes die entsprechenden 
Abschnitte der 2. Auflage des Handbuches von CZERNy-KELLER und der 2. Auf. 
lage des. DODERLEINSchen Handbuches der Geburtshilfe aus der Feder von 
PFAUND:LER. Miissen uns beide auch als die unerschi::ipflichen Fundgruben fiir 
das gesamte bis dahin vorliegende einschlagige wissenschaftliche Material gelten, 
so mute'b uns doch heute, nur 5-6 Jahre nach ihrem Erscheinen, die Art der 
Darstellung und die Gruppierung des Stoffes als einigermaBen obsolet an, inso· 
fern als in beiden Werken 'die seither so gut wie vi::illig aus der Blicksphiire des 
modernen Lebens und der modernen Arzte verschwundene Amme noch immer 
den Angelpunkt bildet, das Paradigma, auf das bei CZERNY ·KELLER fast auf 
jeder Seite zuriickgegriffen wird, wahrend PFAUNDLER ihr einen Abschnitt 
widmet, der den der natiirlichen Ernahrung durch die Mutter an Raum iiber· 
trifft und eine Anzahl Fragen umfaBt, die nicht minder gut bei der miitterlichen 
Ernahrung behandelt werden konnten. 

Vergleicht man daInit die Neuerscheinungen des Jahres 1930, so finden 
wir bei BESSAU im FEERschen Lehrbuch der Kinderkrankheiten am Schlusse 
eines ausgedehnten Kapitels iiber die natiirliche Ernahrung nur etwa eine halbe 
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Seite iiber die Ammenfrage und bei MEYER und NASSAU in ihrem Buche iiber 
die Ernahrung des Sauglings noeh weniger, uud dazu den Satz: "Als Spenderin 
der Frauenmileh steht heute dem Kinde fast nur noeh die eigene Mutter zur 
Yerfiigung. Die Amme als Stellvertreterin der Mutter ist nieht mehr zeitgemaB, 
und in der Praxis wird der Arzt nur noeh verhaltnismaBig selten Gelegenheit 
haben, sein Urteil bei einer Ammenwahl abzugeben." 

Die Einsehrankung, die die Verwendung der Lohnammen in der Familie 
erfahren hat, deekt sieh nun freilieh nieht ganz mit der Zunahme der Falle 
vom Selbststillen der Miitter. Es ist dies vielmehr nur insoweit der Fall, alsAmmen 
friiher zur Aufzueht gesunder Neugeborener - und auf diese Weise gesund 
bleibender Sauglinge - Verwendung fanden; denn eine ehedem kaum fiir denk­
bar gehaltene Ausbreitung der natiirliehen Ernahrung dureh die Mutter in allen 
Bevolkerungskreisen, und zwar iibereinstimmend in der Mehrzahl der alten und 
neuen Kulturlander hat nieht nur die Amme, sondern aueh stark die kiinst­
liehe Ernahrung aus der ersten Lebenszeit der Sauglinge verdrangt. 

Fiir ein weiteres ehemaliges Anwendungsgebiet der Amme hingegen, nam­
lieh fiir die Heilbehandlung der bei kiinstlieher Ernahrung 8chwer erkrankten 
Kinder, haben sieh - von der weit groBeren Seltenheit derartiger Falle ange­
siehts der erzielten bedeutenden Fortschritte in der allgemeinen Prophylaxe 
sowie in der kiinstlichen Sauglingsernahrung selbst ganz abgesehen - im Laufe 
der Zeit eine Reihe anderer Wege eroffnet. So einmal die Verwendung sog. 
Stillfrauen, d. i. ambulanter Stillmiitter in der Regel zur Durchfiihrung nur einer 
Teilstillung, ferner der Bezug von abgezogener Frauenmilch aus Sauglings­
anstalten, aus Fiirsorgestellen oder aus Frauenmilchsammelstellen, wie sie bei 
uns bisher nur hier und da zu finden sind, wahrend aus Amerika in letzter Zeit 
in zunehmendem Umfange iiber Organisationen dieser Art berichtet wird. [Das 
Wort PFAUNDLERs: "Frauenmilch ist kein Handelsartikel und wird es auch nicht 
werden" ist im Lande der unbegrenzten Moglichkeiten offenbar bereits wider­
legt, wenn wir horen, daB die beruflichen Milchspenderinnen jener Betriebe 
dabei bis zu 1000 Dollar im Jahre verdienen konnen (HOOBLER)]. DaB endlich 
eine groBe Anzahl schwer erkrankter Sauglinge, fiir die ehedem die letzte Mog­
lichkeit in der Aufnahme einer Amme bestand, heute zur Heilbehandlung in 
hierfiir aufs beste eingerichtete Anstalten aufgenommen werden konnen, hat 
gleichfalls nicht zum wenigsten den Abbau des Lohnammenwesens mitbedingt. 
Kaum eines besonderen Hinweises bedarf es darauf, daB die Verdrangung der 
Lohnamme aus dem Kulturleben insbesondere Deutschlands in jeder Weise 
durch die politische, soziale und wirtschaftliche Entwicklung begiinstigt 
wurde. 

Entsprechend also diesen einleitend zu kennzeichnenden Veranderungen 
des sozialhygienischen Hintergrundes hat sich denn auch, wie wir sehen werden, 
die Lehre von der natiirlichen Ernahrung vielfach gegen friiher gewandelt. 
Es kann und solI nicht Zweck dieses Artikels sein, diese mit lehrbuchma6iger 
Vollstandigkeit abzuhandeln. Dagegen erscheint es nicht als undankbare 
Aufgabe, Teilfragen von grundsatzlicher Bedeutung herauszugreifen, in denen 
bemerkenswerte Ubereinstimmung unter den Autoren erzielt ist, oder anderer­
seits auch solche, deren Behandlung in der Literatur noch einen Widerstreit 
der Meinungen erkennen laBt und so den Versuch zu klarender Stellungnahme 
herausfordert. 
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I. Die allgemeine Bewertung der natiirlicben Ernabrung. 
Weilll BESSAU aus dem vorliegenden klinischen und statistischen Material 

iiber Krunkheitsentstehung und Sterblichkeit im friihen Kindesalter den SchluB 
ableitet: "So droht denn dem Saugling die hauptsachlichste Gefahr fiir Leben 
und Gesundheit direkt und indirekt durch die kiinstliche Ernahrung; fUr ihn 
steht also im Vordergrunde aller prophylaktischen MaBnahmen die ausreichend 
lange durchgefiihrte Ernahrung mit Frauenmilch", eine Formulierung, die fast 
wortlich mit der MARFANS zusammentrifft, so werden wir kaum einen Autor 
finden, der diesen Satz in seiner allgemeinen Form zu unterschreiben nicht bereit 
ware, wie denn auch sein Inhalt seit Jahrzehnten zur Grundlage einer Werbe­
arbeit fiir die Selbststillung gedient hat und noch dient, die stolz auf ihre Erfolge 
zuriickblicken darf. Aber es laBt sich nicht verkennen, daB wir sowohl in seiner 
theoretisl~hen Verfechtungwie in seiner praktischen Durchfiihrung auf abweichende 
Nuancen stoBen, die zwar richtig verstanden seiner allgemeinen Bedeutung nicht 
Abbruch tun, aber doch als gewisse Einschrankungen Beachtung verdienen. 

Auf der einen Seite handelt es sich hierbei um die Begrenztheit des Ernah­
rungserfolges bei der natiirlichen Ernahrung, wobei aber zunachst durchaus nicht 
von deren etwaiger quantitativer Unzulanglichkeit die Rede sein solI, die uns 
an anderer Stelle beschaftigen wird. Wenn wir vielmehr bei FINKELSTEIN 
lesen: "Natiirliche Ernahrung bedingt keineswegs ausnahmslos ein normales 
und ungestortes Gedeihen" und bei LEDERER: "Der Satz, daB fiir jeden Saug­
ling die Brusternahrung die beste ist, die sein optimales Gedeihen verbiirgt, 
ist nicht aufrecht zu erhalten", so sollen derartige Urteile, die wir auch an vielen 
anderen Stellen der Literatur finden, ganz abseits von der Quantitatsfrage 
gelten. Den hauptsachlichsten Hintergrund solcher Feststellungen bilden die 
seit den ersten grundlegenden Mitteilungen von CZERNy-KELLER immer weiter 
ausgebauten Erfahrungen iiber Kinder mit anlagemaBiger Schwerernahrbarkeit, 
deren Verhalten bei Muttermilch wesentIiche Anforderungen unerfiillt laBt, 
die wir an ein gedeihendes Brustkind nach Zunahme, Hautfarbe, Turgor, Tonus, 
Stimmung und Schlaf zu stellen berechtigt sind. 

Allermeistens wird aber der abfalligen Kritik des schlechten auBeren Ernah­
rungserfolges bei der Brust einschrankend hinzugefiigt, daB den betreffenden 
Kindern wenigstens die immunbiologischen Vorteile der Frauenmilchernahrung 
ungekiirzt zugute kamen, so daB man - mit LEDERER - wenigstens sagen 
konne, die Frauenmilch sei die sicherste Nahrung fiir jeden Saugling. 

Aber auch dieser Satz kann noch nicht einmal ganz uneingeschrankt Geltung 
beanspruchen. Denn einmal ist es weder theoretisch denkbar, noch durch die 
klinische :Erfahrung bestatigt, daB nicht bei langerem Bestande jener chronischen 
Dystrophien bei unerganzter Frauenmilch, die hier doch letzten Endes nichts 
anderes darstellt als eine relative Fehlernahrung bei individuell abweichendem 
Partialbedarf, auch die Abwehrkrafte gegeniiber Infekten allmahlich schwinden 
miissen. 

Ferner aber kennen wir - immerhin selten vorkommende - Zustande, 
bei denen das ungiinstige Verhalten bei Frauenmilch auch nicht durch aus­
giebigste Erganzung derselben beseitigt werden kann, sondern wo nur ihr volliger 
Wegfall rettend wirkt und wie mit einem Zauberschlage zu befriedigendem 
Gedeihen fiihrt. Noch seltener diirften Ohnmachtsanfalle bei jedem Anlegen 
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an die Brust den hier freilich unabweislichen AniaB zum Aufgeben der natiir­
lichen Ernahrung bilden sowie jene Ereignisse, von denen in letzter Zeit als 
angeblicher Idiosynkrasie gegen Frauenmilch berichtet wird. 

Damit gelangen wir bereits an die Grenze des Gebietes, das in der Angelegen­
heit des Nichtgedeihens von Sauglingen an der Brust jedenfalls nicht unbetreten 
bleiben darf, namlich zu der Frage einer nicht nur relativen - d. h. durch 
Eigenschaften des Kindes bedingten - sondern absolut, d. h. durch ihre eigene 
Beschaffenheit ungeeigneten bzw. erganzungsbediirftigen Frauenmilch. Diese 
Frage soll weiter unten erortert werden, wobei sich zeigen wird, daB hier gewisse 
Interferenzerscheinungen zwischen relativ und absolut wahrnehmbar werden, 
insoweit als schwankende oder extreme Zusammensetzungen von Frauenmilch 
nicht allen, sondern eben nur gewissen Kindern von Nachteil werden mogen. 

Aber alles dieses, was hier als Unzulanglichkeit des Stillerfolges aufgezeigt 
wurde, kann darum keinesfalls schwer wiegen, weil es ja mit seltenen Ausnahmen 
lediglich fUr die aU88chlieplich verwendete Frauenmilch gilt, fiir deren systemati­
sche, oft nur ganz geringfiigige Erganzung der Kundige iiber Indikationsstel­
lungen verfiigt, deren Einhaltung ihm im Einzelfall trotz aHem den hundel't­
prozentigen Erfolg verbiirgt, was schlieBlich bei ihm selbst wie bei der AHgemein­
heit die Uberzeugung von dem iiberragenden Wel'te der natiirlichen Ernahrung 
nur zu festigen vermag. 

GroBere Gefahr droht indessen dieser Uberzeugung von einer anderen Seite 
her, namlich von einer gewissen Uberschatzung der tatsachlichen Fortschritte, 
die die neuere Zeit auf dem Gebiete der kiinstlichen Ernahrung gebracht hat. 
In dieser Richtung liegen A.uBerungen, wie die von HAMBURGER in einem Vol'­
trage in der Gesellschaft fUr Kinderheilkunde 1926, ganz besonders abel' auch 
aus neuester Zeit bei L. F. MEYER und NASSAU, die in ihrem Lehrbuch del' 
Sauglingsernahrung bei der allgemeinen Wiirdigung des Wertes der kiinstlichen 
Ernahrung ausfiihren, daB gegeniiber der friiher gerechtfertigten Skepsis VOl' 
dem Wagnis der kiinstlichen Ernahrung die aHerletzten Jahre eine wesentliche 
Wandlung gebracht haben. "Man darf heute", so heiBt es weiter, "ruhig die 
Behauptung wagen, daB auch beim Flaschenkinde in den meisten Fallen ein 
gutes Ernahrungsresultat erzielt werden kann, ja bei Innehaltung weniger 
verhaltnismaBig einfacher Vorschriften erzielt werden mupl. Damit entfallt 
die Vorstellung, die bei den friiheren zahlreichen MiBerfolgen verstandlich 
war, daB die kiinstliche Ernahrung an sich schon eine Schadigung del' Kinder 
bedeutet." A.hnlich klingt auch ein Satz BEUMERS: "Es ware verfehlt, die 
hauptsachlichsten MiBerfolge der kiinstlichen Ernahrung als solcher zur Last 
legen zu wollen, denn es besteht dariiber kaum noch ein Zweifel, daB fast jeder 
Saugling die Fahigkeit zu ungestortem Gedeihen bei richtiger" C? Verf.) "Auswahl 
der kiinstlichen Nahrung mitbringt." Diese Formulierungen einer in ihrem 
Kern immerhin diskutablen Gedankenrichtung werden sicher von vielen - so 
auch vom Verfasser - als iiber das Ziel schieBend abgelehnt werden, und dies 
nicht nur etwa aus sozialhygienischer Diplomatie wegen der zweifellos daraus 
resultierenden Schwachung der Stillpropaganda, sondern weil sie in sich den 
Tatsachen nicht Rechnung tragen, und zwar weder den Gefahren der artfremden 
Ernahrung in der ersten Lebenszeit, noch den immunbiologischen Nachteilen 

1 1m Original gesperrt. 
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kiinstlicher Ernahrung iiberhaupt, noch endlich dem Umstande, daB das Ziel 
del' wahren Eutrophie, namlich "eines Aufbaues des Organismus, del' jeder 
Belastung ebenso sichel' standha,lt, wie del' bei natiirlicher Ernahrung" (MEYER­
NASSAU) eben mit Hille kiinstlicher Ernahrung nul' unter besonderen Umstanden 
und keineswegs mit del' gleichen Treffsicherheit zu erreichen ist. Diese Stellung­
nahme des Verfassers deckt sich im wesentlichen mit del' del' Mehrzahl del' 
Diskussionsredner zu dem vorerwahnten Vortrage von HAMBURGER, del' ahnliche 
Gedankengange in gleich weitgehender und daher gleich bedenklicher Fassung 
enthielt. Unverkennbar abel' ist, daB mit derartigen von Zeit zu Zeit autoritativ 
geauBerten Lehrmeinungen bereits ein deutliches Nachlassen del' kinderarztlichen 
Eindringlichkeit hinsichtlich del' Erzielung einer iiber die allererste Lebenszeit 
hinausgehenden Stilldauer namentlich in den Kreisen del' groBstadtischen 
Intelligeltlz Hand in Hand geht. Dies bedeutet abel' nicht nur - wegen del' 
fiihrenden Rolle diesel' Kreise - sozialhygienisch, sondern auch rein klinisch 
betrachtet, einen Riickschritt und tragt del' berechtigten Forderung nicht 
RechnuIlLg, die in den an den Eingang dieses Abschnittes gestellten Satzen 
BESSAUS und MARFANS enthalten ist. 

II. Stillverbote. 
Wollen wir hier die Meinungen del' neueren Autoren auf einen General­

nenner bringen, so herrscht "Obereinstimmung darin, daB die meisten Erkran­
kungen del' Mutter nul' ein relatives Stillverbot begriinden, namlich nur dann, 
wenn sie besonders heftig auftreten odeI' besonders stark den Allgemeinzustand 
del' Mutter beeintrachtigen, sonst nicht. Dies gilt fiir Infektionskrankheiten, 
Diabetes, Epilepsie, Psychosen, Anamie nach schweren Blutverlusten, W ochen­
bettfieber u. a. m. 

Dagegenfinden wir in del' Aufstellung absoluter Kontraindikationen bemerkens­
werte Abweichungen, die schon bei del' Tuberkulose beginnen, insofern als "Ober­
einstimmung nul' bei del' offenen Tuberkulose besteht, wahrend sich hinsichtlich 
del' sonstigen Formen Unterschiede ergeben. So schlieBt FINKELSTEIN die 
tuberkulOse Mutter und die auch nur ausgesprochen tuberkulos belastete vom 
Stillen aus. Auch fiir LEDERER geniigt schon del' begriindete Verdacht, wahrend 
BESSAU nur von einer deutlichen Lungenerkrankung, ebenso GROSSER von 
Lungentuberkulose - dahingestellt ob offen odeI' geschlossen - als Aus­
schlieBungsgrund sprechen. Weniger weit gehen MEYER und NASSAU, die nul' 
in einer frischen odeI' nul' kurze Zeit zuriickliegenden tuberkulosen Erkrankung 
ein Hindernis fiir die Stillerlaubnis sehen, sowie MOLL, del' bei nicht offenen Tuber­
kulosen stillen laBt, sofern die Moglichkeit eingehender arztlicher "Oberwachung 
unter Befolgung besonderer Ernahrungsvorschriften gewahrleistet ist, wobei 
er noch ausdriicklich - und zwar unter Berufung auf seine Erfahrungen in 
del' Kriegszeit - VOl' einer "Oberschatzung del' Gefahr warnt. Die letztgenannten 
Autoren, denen sich Verfasser in seiner Stellungnahme anschlieBen mochte, 
vel'treten somit im wesentlichen einen Standpunkt, wie ihn miteinander iiber­
einstimmend seinerzeit CZERNy-KELLER und PFAUNDLER eingenommen haben. 
Die erstgenannten Autoren dagegen nahern sich in ihrer wesentlich strengeren 
Auffassung mehr del' in den Kreisen del' Tuberkulosearzte vielfach, ja vielleicht 
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yorzugsweise geubten Praxis des absoluten Verbotes bei jeder :Form der Tuber­
kulose, demgegenuber vielleicht daran erinnert werden darf, daB es keinen leichter 
zu erreichenden Mastungserfolg gibt als bei Stillenden, und daB man tatsachlich 
- an Stelle des zweifellos moglichen, aber bei gebotener Vorsicht vermeidbaren 
Aufflackerns ruhender alterer Prozesse - nicht selten einen hochst erwiinschten 
EinfluB auf das korperliche Verhalten der hier in Frage kommenden Mutter 
wahrend und infolge ihres Stillens erlebt. Wahrend sich nun ein Teil der Autoren 
mit der Aufstellung der Tuberkulose als einziger absoluter Kontraindikation 
begnugt, finden wir von anderen noch einige weitere aufgestellt, so seitens 
der Mehrzahl mit Recht Erysipel, Diphtherie, Grippe und Keuchhusten, wobei 
freilich bei vollkommen durchgefuhrter raumlicher Trennung - bei Diphtherie 
evtl. unter Hinzunahme passiver Immunisierung - gegen indirekte Ernahrung 
mit abgezogener, gekochter Muttermilch nichts einzuwenden ware. 

Stillerlaubnis oder Stillverbot bei Mastitis wird uns unten noch in anderem 
Zusammenhange beschaftigen. 

In der Luesfrage herrscht Ubereinstimmung, daB bei kurz vor der Geburt 
des Kindes von der Mutter erworbener Lues keinesfalls, bei luesfreien Kindern 
weniger rezent syphilitischer Mutter ebenfalls nicht oder nur mit groBer Vor­
sicht gestillt werden durfe. 

Was die psychischen Erkrankungen betrifft, so sei einerseits eines aus Hol­
land kommenden V orschlages von MEULEMANN gedacht, die Irrenanstalten mit 
Einrichtungen zu versehen, die die Mitunterbringung und das Stillen von 
Neugeborenen gestatten, auf der anderen Seite aber auch eines interessanten 
Berichtes von MENACHE uber nicht weniger als 12 im Laufe von 4 Jahren beob­
achtete Lactationspsychosen mit Verwirrungszustanden und manischen An­
fallen, die beim Abstillen sofort heilten, um zum Teil bei spaterer neuer Lactation 
zu rezidivieren, was mit Recht als Grund fur ein Stillverbot in solchen Fallen 
hingestellt wird. Man wird also, selbst wenn die Moglichkeit des Stillens unter 
Aufsicht bei Psychotischen bestehen sollte, hier einigermaBen zu differenzieren 
haben. 

ITI. Stillfiihigkeit und Stillvermogen. 
Die scharfe Trennung dieser beiden Begriffe erscheint dringend geboten, 

wenn wir in diesen wichtigsten Teil der Lehre von der naturlichen Ernahrung 
die Klarheit hineinbringen wollen, die seine Bearbeitung in der Literatur bisher 
weitgehend vermissen laBt. Leidet doch die groBe Mehrzahl der Darstellungen 
stark unter dem FehlschluB, daB ebenso wie ein gutes Stillvermogen die Vor­
aussetzung einer guten Stillfahigkeit in sich schlieBt, ein schlechtes Stillvermogen 
mehr oder weniger nur die Folge einer schlechten Stillfahigkeit sei. So hat man 
sich denn auch daran gewohnt, unter dem Begriffe Hypogalaktie beide Erschei­
nungen durcheinander zu verstehen, sowohl den Milchmangel der Minderstill­
fahigen als auch den Milchmangel der V ollstillfahigen. Dies erschwert aber 
auBerordentlich die klinische Trennung dieser beiden ganzlich wesensverschie­
denen Befunde. 

Wenn wir von den Stillhindernissen infolge ungunstiger Beschaffenheit 
der Brustwarzen absehen, die ja schon zahlenmaBig keine irgendwie betracht­
liche Rolle spielen und nur in ihren schwersten Formen nicht uberwindbar sind, 
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so bleibt als das wesentliche Moment, von dem Stillfahigkeit und Stillvermogen 
abhangen, die Funktion der Brustdruse. Die Bedingungen dieser Funktion hat 
Verfasser vor etwa Jahresfrist zum Gegenstand einer Studie gemacht, auf die 
hier verwiesen werden darf. 

Diese Bedingungen ordnen sich zwanglos in zwei Gruppen. Einmal die bis 
zur Geburt des Kindes wirksamen, andererseits die erst nach der Geburt in 
Wirkung tretenden. UmfaBt die erste Gruppe die vererbte anatomische Drusen­
anlage, ihr Ansprechen auf die endokrinen Reize, die ihre Entwicklung bis zur 
Schwangerschaft bedingen, und insbesondere ihre hormonale Umstimmung 
wahrend der letzteren, die erst zur Funktionsbereitschaft bei der Geburt fiihrt, 
so treffen in der zweiten Gruppe alle jene Bedingungen zusammen, die sich aus 
dem Verhalten des Neugeborenen und des Sauglings an der Mutterbrust und 
aus den Daseinsbedingungen der Mutter selbst hinsichtlich ihrer Ernahrung, 
Lebensweise, seelisch-nervosen Verfassung usw. ergeben. 

Nennen wir die Faktoren der ersten Gruppe - zugegeben nicht vollig zu­
treffend, weil auch sie nicht auBer jeder Abhangigkeit von Umwelteinflussen 
stehen - endogen, die der zweiten Gruppe dagegen exogen, so laBt sich sagen, 
daB entscheidend fur das Entstehen und die GroBe der Stillfahigkeit einzig und 
allein die endogenen Faktoren sind, wahrend den exogenen nur eine akzidentelle 
Aufgabe zufallt, namlich die, auf Grund der vorhandenen Stillfahigkeit das Still­
vermogen herbeizufiihren und zu erhalten. Wahrend nun die endogenen Fak­
toren unserer Einwirkung entzogen sind, so stehen die exogenen, also in erster 
Reihe der Saugreiz und der Entleerungsreiz, unter unserer dauernden Kontrolle, 
sind weitgehend unserem Einflusse zuganglich und erlegen uns daher Verant­
wortung im Handeln auf. Diirfen wir im Einzelfalle annehmen, daB die exogenen 
Faktoren dauernd zu ihrer vollen, unbeeintrachtigten Auswirkung kommen, 
so stellt das so erreichte Stillvermogen die auf Grund der vorhandenen wahren 
Stillfiihigkeit uberhaupt erreichbare Hochstleistung dar. Reicht diese Leistung 
zur Erniihrung des Kindes aus, so sprechen wir von voller, reicht sie nicht aus, 
von bedingter Stillfiihigkeit oder von wirklicher Hypogalaktie. 

Konnen wir dagegen im Einzelfalle feststellen, daB das Wirken der exogenen 
Bedingungen unzureichend ist, so kann allein dies die Ursache eines unter­
normalen Stillvermogens sein, wahrend eine vollig normale Stillfahigkeit vor­
liegt. Die sich hier ergebende mangelhafte Milchleistung sollte keinesfalls als 
Hypogalaktie bezeichnet werden; sie ist vielmehr nur eine Pseudohypogalaktie, 
also keine wirkliche, sondern nur eine scheinbare Milchschwache. Soweit dem 
Verfasser bekannt, haben diesen Sachverhalt bisher nur zwei andere Autoren 
ganz klar gesehen und zum Ausdruck gebracht, namlich einmal MOLL, der die 
wirkliche durch endogene Unterwertigkeit des Drusenparenchyms bedingte 
Hypogalaktie als Hypogalactia vera, die nur durch Nichtentwicklung einer 
vorhandenen Stillfahigkeit entstandene Unterergiebigkeit hingegen als Hypo­
galactia spuria bezeichnet, sowie ferner v. REUSS, der im gleichen Zusammen­
hange von essentieller und funktioneller Hypogalaktie spricht. 1m ubrigen finden 
wir durchgehends nur die farblosen Bezeichnungen primiire und sekundare 
Hypogalaktie, die noch dazu beide von den verschiedenen Autoren in verschie­
densten Bedeutungen gebraucht werden; diese Bezeichnungen sollten besser ganz 
verschwinden. 
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Gehen wir nun mit dem vorgeschlagenen ldaren Begriffsschema an die 
Priifung der Angaben iiber Stillfahigkeit, so finden wir Ubereinstimmung darin, 
daB in den Entbindungsanstalten nahe an 100% der Frauen stillen konnen, und 
daB dies bei den im Anstaltsleben stillenden ungefahr ebenso liegt, wahrend 
lediglich die Stillung bei den Miittern in der Familie bisweilen auf Schwierig­
keiten stoBt, und dort oft eine Milchbildung entweder gar nicht oder nur unvoll­
standig zustande kommt, um nach mehr oder weniger kurzer Zeit ihr Ende 
zu erreichen, so daB nach vorliegenden Angaben und Schatzungen da und dort 
30% und mehr von den Miittern als Stillende ausfallen. Stellt man nun fest, 
daB Agalaktie nach der iibereinstimmenden Ansicht so selten ist, daB sie prak­
tisch nicht in Frage kommt und damit auch ein haufiges Vorkommen ihr quanti­
tativ nahestehender Varianten nicht gerade naheliegt, und daB ferner ein spon­
taner, d. h. ohne Nachlassen der exogenen Faktoren erfolgender Riickgang der 
Milchbildung als physiologische Erscheinung zwar nach Jahren anzunehmen 
ist (PFAUNDLER, DE RUDDER), aber z. B. im Anstaltsleben im zeitlichen Bereiche 
einer normalen Stillperiode ebenfalls praktisch nicht in Betracht zu ziehen 
ist - Verfasser hat ihn in Jahrzehnten nie erlebt -, so liegt der SchluB iiberaus 
nahe, daB es sich in dem iiberwiegenden Teil der FaIle von nach Menge und 
Dauer unzureichender Stillung eben nicht um die relativ seltene echte Hypo­
galaktie, sondern vielmehr um Pseudohypogalaktie handelt. 

IV. Psendohypogalaktie. 
Wenn eine potentiell leistungsfahige Milchdriise ihrer adaquaten Reize 

beraubt ihre Tatigkeit von vornherein nicht entfaltet oder nach anfanglicher 
Entfaltung wieder einschrankt und schlieBlich einstellt, so liegen die Griinde 
hierfiir keineswegs immer auf der Hand. Wenn es auch keines besonderen 
Hinweises darauf bedarf, daB ein durch die Geburt schwer beschadigtes oder 
ein ernstlich erkranktes Neugeborenes, oder eine kleine Friihgeburt, oder ein 
brustscheuer Neuropath in seinem Trinkvermogen so stark beeintrachtigt 
sein kann, daB unter solchen Umstanden eine ausreichende Entleerung der Brust 
gar nicht in Betracht kommt, so gibt es doch andererseits Moglichkeiten, die 
zu dem gleichen Ergebnis fiihren, ohne daB sie dem Beobachter ohne weiteres 
einen derartigen SchluB oder auch nur Verdacht nahelegen. 

Dies gilt beispielsweise, wenn ein Saugling bei normalen, ja bedeutenden 
Trinkmengen in jeder Hinsicht einwandfrei gedeiht, aber hierzu nicht annahernd 
die von der Mutter iiberreichlich gebildeten Milchmengen benotigt, eine Sach­
lage, die sich dann noch verscharft, wenn dieser Saugling die untere Grenze des 
physiologischen Energiebedarfs innehalt oder sogar unterschreitet; oder aber, 
wenn ein trinkfaules Kind - eines von denen, die sich auch spaterhin auf ererbter 
neuropathischer Grundlage zu schlechten Essern und Trinkern entwickeln -
ganz unmerklich schon in der ersten Lebenszeit hinter den normalen Trinkmengen 
mehr oder weniger zuriickbleibt; oder wenn ein etwas protrahierter Icterus 
neonatorum infolge der dabei vorkommenden Schlafsucht etwas Ahnliches 
bewirkt; oder endlich, wenn es durch iibergroBes miitterliches Nahrungsangebot 
zu jenem zwar haufigen, aber seiner Leichtigkeit und Symptomarmut wegen 
meist unerkannt bleibenden Krankheitsbilde kommt, das Verfasser als Mikro­
dyspepsia neonatorum beschrieben hat, und das in vielen Fallen einzig und allein 



158 WALTHER FREUND: 

in einem zeitweiligen Riickgange der Trinkmengen zu bestehen braucht. Wie 
wir spater noch sehen werden, stehen zur Zeit Erkrankungen durch "OberfUtterung 
an der Brust wenigstens bei uns zu Lande nicht hoch im Kurs. Um so wertvoller 
ist dem Verfasser die leider erst nachtraglich erlangte Kenntnis, daB vor ihm 
bereits LEDERER diese leichte Dyspepsieform beschrieben hat, freilich ohne 
die gebiihrende Wiirdigung ihrer Haufigkeit und ihrer bedeutenden Folgen fiir 
die Entstehung pseudohypogalaktischer Zustande. Bei diesem Autor lesen wir: 
"Es handelt sich da um jene FaIle (bei Neugeborenen), wo eine iiberschieBende 
Milchproduktion bei der Mutter eintritt, wo die Trinkmengen die fUr die Norm 
angegebenen Zahlen wesentlich iiberschreiten und wo allenfalls vermehrte Stiihle 
oder gelegentliches Erbrechen die einzigen klinischen Symptome darsteIlen." 
Den nachfolgenden spontanen Riickgang der vorher iibergroBen Trinkmengen 
und seine Wirkung auf die Milchbildung hat LEDERER freilich iibersehen. Er 
warnt nur - und zwar auch im Interesse der Milchbildung -- vor einer thera­
peutischen Herabsetzung der Trinkmengen. 

Manches spricht auch dafiir, daB die von MEYER und NASSAU anscheinend 
haufig gemachte und mehrfach erwahnte Erfahrung, daB bei Frauen "nach einem 
stolzen AnIauf" bereits kurz nach der Geburt die Milchabson~lerung versiegt, in 
den hier betonten Zusammenhang gehort und gewiB nicht die Deutung einer 
echten Hypogalaktie gestattet; gerade der stolze AnIauf sollte diese als aus­
geschlossen erscheinen lassen. 

Bisher haben wir die Pseudohypogalaktie lediglich unter dem Gesichts­
punkte ihrer Entstehung durch ungeniigenden Entleerungsreiz infolge eines 
durch die mannigfaltigsten Umstande hervorgerufenen MiBverhaltnisses zwischen 
Milchangebot und Milchentnahme erortert. 

Eine bedeutsame Quelle pseudohypogalaktischer Zustande kennen wir aber 
auBerdem in Gestalt der psychisch-nervosen Hemmungen einer an sich auf 
voller Hohe potentieller Parenchymleistung stehenden Milchdriise. "Ober die 
Auffassung CZERNYS; daB nervose Einfliisse nicht auf die Druse selbst, sondern 
nur auf ihren Entleerungsmechanismus zu wirken imstande sind, ist die Literatur 
seit PFAUNDLER einmiitig hinweggegangen. Nun scheint aber nach auf diesem 
Gebiete besonders maBgebenden neueren Autoren (MOLL, FINKELSTEIN, MEYER­
NASSAU) eine Differenzierung unter den Gemiitsbewegungen hinsichtlich ihres 
hemmenden Einflusses notwendig zu sein. Unbedingt namlich scheint dieser 
letztere am ausgesprochensten, wenn sich die Emotionen etwa im Sinne der 
MOLLschen Maternitatsneurose auf das Stillgeschaft selbst beziehen und in 
Angst und Sorge iiber das Gedeihen der Kinder gipfeln. Da nun diese Sorge 
sich naturgemaB am haufigsten bei den pseudohypogalaktischen Zustanden­
well sie mit echter Hypogalaktie verwechselt werden - einsteIlt, so liegt hier die 
Gefahr eines Circulus vitiosus nahe, der die Schwierigkeiten der Behebung der 
scheinbaren Milchschwache oft nicht wenig zu steigern imstande ist. 

Derartig gelagerte FaIle zeigen uns ganz besonders eindrucksvoll, wie ein 
Behandlungserfolg bei pseudohypogalaktischen Zustanden nur dem winkt, 
der ortliche Behandlung der Brust mit Psychotherapie im richtigen Mischungs­
verhaltnis anzuwenden weiB, so daB weder die eine noch die andere zu kurz 
kommt. Stets ist daran zu denken, daB die alleinige Konzentration der Bemii­
hungen auf moglichst ausgiebige Entleerung der Brust die vorhandene nervos­
seelische Erschopfung der Stillenden geradezu zu einem Hemmnis der Sekretion 
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zu steigern vermag; schlagartig setzt diese oft ein in dem Augenblick, wo auf 
jede ortliche MaBnahme verzichtet wird. 

Es kann nicht iiberraschen, daB das Mitwirken der psychisch-nervosen 
Hemmungen von den Autoren nicht gleich stark bewertet wird. Deutlich ist 
zu erkennen, wie sich in den Darstellungen der Charakter des Beobachtungs­
materials widerspiegelt, dem der einzelne seine Erfahrungen in dieser Beziehung 
vorzugsweise verdankt, ob er starker beeindruckt ist von einem Durchschnitt 
primitiver und robuster PersonHchkeiten eines Findelhauses, wie CZERNY, oder 
mehr von stillenden Miittern von komplizierterer nervoser Struktur, wie man 
sie in der Elite der groBstiidtischen Intelligenz antrifft, wie etwa GROSSER oder 
MEYER-NASSAU, welche das depressive Wirken der seelischen Momente wohl 
besonders stark in den V ordergrund stellen. 

V. Laktagoga. 
Die Erorterung der Hypogalaktie und Pseudohypogalaktie leitet von selbst 

zu der weiteren Fragestellung iiber, ob es auBer den unmittelbar den physio­
logischen Bedingungen der Brustdriisenfunktion Rechnung tragenden MaB­
nahmen, namlich der Sorge fiir einen ausreichenden Entleerungsreiz und fiir 
den Wegfall seelisch hemmender Momente, noch besondere milchtreibende Mittel 
gibt, deren Wirkung erweisbar. ware. 

Bei anderer Gelegenheit hat Verfasser ausfiihrlich dargelegt, daB auch fUr 
diese Frage scharf zwischen echter und scheinbarer Hypogalaktie unterschieden 
werden muB. Es konnen namlich laktagoge Wirkungen einzig und allein daran 
erprobt werden, ob sie imstande sind, die Leistungen einer unter physiologisch 
ausreichenden Bedingungen zu ihrer erreichbaren Hochstfunktion gelangten 
Brustdriise noch iiber diesen Punkt hinaus zu steigern, was ja zur Behebung 
einer echten Hypogalaktie erforderlich ware. Nun hat die gesamte Literatur 
bis in die neueste Zeit einen schliissigen Beweis dieser Art fiir keines der \or­
handenen Mittel erbracht, wenn auch die theoretische Moglichkeit hierfiir ins­
besondere bei Stoffen von hormonaler Wirkung nach Tierversuchen nicht 
abgelehnt werden kann. Die echte Hypogalaktie muB somit ausdriicklich als 
unheilbar bezeichnet werden; es bleibt lediglich iibrig, sie durch geeignete 
Zufiitterung in eine bedingte Stillfahigkeit umzuwandeln. 

Die Pseudohypogalaktie hingegen ist, wenn es nur gelingt, die auBer Wirkung 
gekommenen physiologischen Bedingungen ortlicher und psychischer Art 
wiederherzusteIlen, grundsiitzlich in jedem FaIle heilbar. Ohne diese Wieder­
herstellung dagegen ist an sich eine Heilung nicht moglich. Zu entscheiden, 
ob nun ein in diesen Heilungsvorgang eingeschaltetes sog. Laktagogum anders 
als psychisch an dem eingetretenen Erfolge mitgewirkt hat, ist aber eine grund­
satzliche Unmoglichkeit. Sofern also der wirkliche Wert laktagoger MaBnahmen 
lediglich bei der Behebung pseudo-hypogalaktischer Zustiinde zu zeigen ver­
sucht wurde, muB er als unbewiesen gelten. Die FiiIle der Laktagoga stiitzt 
sich aber ausschlieBlich auf derartige Beweisfiihrungen bei Pseudohypogalaktie. 
Sofern aber die Erprobung auch bei echter Hypogalaktie hinzugenommen wurde, 
wie z. B. bei der Wirkung der Hohensonnenbestrahlung durch den Verfasser 
und bei einigen anderen Mitteln durch MOLL unter Zuhilfenahme seiner Tempe-
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raturmessung der Mammafalte, hat sich nur immer der Unwert der gepriiften 
Methoden gezeigt. 

So gibt es denn auch nur vereinzelte Stimmen, die den laktagogen Mitteln und 
lHaBnahmen eine andere als eine lediglich suggestive Kraft beimessen. Eine 
solche aber konnen sie samtlich, ein Mittel wie das andere, bei geeigneter Ver­
wendung in hochstem MaBe entfalten. Seit PFAUNDLER in diesem Zusammen­
hange eine Lanze fUr die Nahrmittelindustrie brach, deren geschickte Lakta­
gogenreklame letzten Endes jenen EinfluB begriindet hat, durch den schon 
manchem Saugling die Mutterbrust erhalten wurde, der sonst der unnatiirlichen 
Ernahrung iiberantwortet worden ware, braucht es der Arzt gewiB nicht zu ver­
schmahen, unter gegebenen Voraussetzungen diese Suggestivwirkungen aus­
zuniitzen. 

So eriibrigt sich hier ein naheres Eingehen auf Einzelheiten, die in dem oben 
bereits erwahnten Aufsatz des Verfassers iiber die Bedingungen der Milch­
driisenfunktion zu finden sind. Den dort von ihm aus der Literatur zusammen­
gestellten 5 Gruppen von sog. laktagogen Mitteln und Methoden, namlich: 

. 1. Stoffen von hormonaler Wirkung (Organpraparaten), 
2. Reizen fUr das vegetative Nervensystem (Yohimbin, Eigenmilchinjektion 

u. a.), 
3. hauptsachlich EiweiB enthaltenden Nahrpraparaten, 
-1. Salinischen Laktagogis (Jodverbindungen, Calciumtabletten), 
5. physikalischen MaBnahmen verschiedenster Art (von der Saugglocke bis 

zur bestrahlten Luft) 
liiBt sich sinngemiiB eine sechste hinzufiigen in Gestalt der der bewufJt 8uggestiv 
gedachten und durchgefiihrten Methoden, die ihre volle Berechtigung und auch 
Wirkung haben, wenn sie in den Randen einer iiberlegenen iirztlichen Person­
lichkeit einer stillenden Mutter die verlorene Uberzeugung ihrer Stillfahigkeit 
wiedergeben, und so die Reilung ihrer Pseudohypogalaktie ermoglichen. 

VI. Ernahrung und Lebensweise der Sfillenden. 
Die Nahrung stillender Miitter braucht hinsichtlich ihrer Mindestmenge 

durch V orschriften kaum geregelt zu werden, da del' Instinkt im allgemeinen 
zu einer ausreichenden Mehraufnahme fiihrt; zudem ist aus Kriegs- und Not­
zeiten bekannt, daB Unterernahrung in weitem Umfange -- wenn auch auf 
Kosten der Mutter - wenigstens die Milchbildung nicht hemmt. Da aber anderer­
seits genugsam bekannt ist, daB zu den physiologischen Reizen fUr die Tatigkeit 
der Briistdriise keineswegs eine iibermaBige Ernahrung gehort, ja daB sogar als 
Begleiterscheinung der eintretenden Mastung ein Riickgang der Milchbildung 
zu befUrchten ist, wird von vielen mit Recht vor Uberernahrung der Stillenden 
ausdriicklich gewarnt, so namentlich von MEYER-NASSAU und von MOLL, der 
besonders noch rat, den bei zahlreichen Miittern unter der Mitwirkung konsti­
tutioneller Momente nach dem 3. bis 4. Monat eintretenden starken Fettansatz 
auBer durch Kostherabsetzung auch durch gesteigerte Korperarbeit zu bekamp­
fen, wodurch mit ein Riickgang der Milchbildung hintangehalten wird. Soweit 
zahlenmaBige Anhaltspunkte fUr die notwendige Energiezufuhr angegeben 
werden, so decken sie sich zumeist mit der SCHICKschen Regel, die fiir die Stil­
lende das F/2fache ihrer Normalkost fordert, wobei rund 1000 Calorien fUr die 



Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Ernahrung. 161 

abgegebene Milch und den zu ihrer Bildung benotigten Arbeitsaufwand gerechnet 
werden. 

Nicht gleiche Ubereinstimmung herrscht in den Fragen der Nahrungsbeschaf­
fenheit. Zwar haben eine Anzahl neuerer Arbeiten bei systematischer Priifung 
extremer Nahrungszusammensetzung auf die Milchbildung in Bestatigung alterer 
Angaben nichts ergeben, was dem einen oder anderen Nahrstoff eine besondere 
Rolle fUr das Tempo des Milchanstiegs oder die Zusammensetzung des Sekretes 
beimessen lieBe, und so werden denn auch in dieser Hinsicht besondere An­
forderungen an die Zusammensetzung der Kost der Stillenden nicht gestellt. 
Dagegen findet sich besonders in der auslandischen Literatur eigentiimlicherweise 
noch ein Festhalten an bei uns langst iiberwundenen Vorschriften iiber die 
Auswahl von Geschmacksreizen und GenuBmitteln. So verbietet z. B. COMBY 
Knoblauch, Zwiebel, Spargel, Salat - TERRIEN auchArtischocken -, weil sie der 
Milch einen dem Saugling unangenehmen Geruch oder eine nachteilige Be­
schaffenheit verleihen, desgleichen Wein, Kaffee, Likor, weil der Alkohol in die 
lVIilch iibergeht und beim Saugling Aufgeregtheit, Schlaflosigkeit und Krampfe 
yerursache. (Ahnlich bei TERRIEN). 

Dies steht in einem eigenartigen Kontrast zu der herrschenden Auffassung 
in Deutschland, die seit CZERNY -KELLER sich von allen derartigen Kostbeschran­
kungen frei gemacht hat. Nur drei Autoren in der ganzen modernen deutschen 
Literatur zeigen auffalligerweise ein, wenn auch nur leichtes Paktieren mit 
solchen Anschauungen. Einmal weisen MEYER-NASSAU ausdriicklich auf die 
yon der deutschen abweichenden franzosischen Lehre hin und raten, Miittern, 
die Kohl, Salat, rohes Obst usw. als schadlich fiir die von ihnen gestillten Kinder 
bezeichnen, nicht zu diesen Nahrungsmitteln zuzureden, und auch v. REUSS 
mochte immerhin von besonders stark gewiirzten Speisen und reichlichem GenuB 
yon Zwiebeln abraten. 

Aber nicht nur aus Frankreich, sondern neuerdings auch aus Amerika kommen 
in gleicher Richtung liegende Anschauungen. Mogen sie dort mehr ihren Grund 
in einer gewissen konservativen Leichtglaubigkeit gegeniiber den Berichten 
der stillenden Miitter haben, so lehnen sie sich hier offensichtlich an die klini­
schen Auswertungen der Anaphylaxielehre an und rechnen mit Uberempfind­
lichkeit gegen gewisse Proteinkorper in der zugefiihrten Nahrung der Mutter. 
So werden Eier, Riiben, rohe Zwiebeln, Rharbarber, Erdbeeren, Weintrauben 
als Erreger von VerdauungsstOrungen beim Kinde beschuldigt (MOSER), werden 
Ekzeme von Brustkindern durch Eruierung ihrer Uberempfindlichkeit gegen 
Nahrungsproteine der Mutter und entsprechende Korrektur der Ernahrung 
derselben geheilt (SHANNON); oder aber geniigt es schon, bei dyspeptischen und 
exsudativen Erscheinungen den in der miitterlichen Ernahrung vorherrschenden 
Proteinfaktor, ob dies Eier- oder Haferspeisen oder anderes ist, auszuschalten 
und erst wenn diese MaBnahme erfolglos bleibt, mit Hille von Cutanreaktionen 
nach etwaigen sonstigen Uberempfindlichkeiten zu suchen und aus dem Er­
gebnis die Konsequenzen fur die mutterliche Ernahrung zu ziehen (MEISEN-
BUG). . 

Die deutsche Padiatrie, die iiber jahrzehntelange Erfahrungen mit einer 
qualitativ in keiner Weise eingeschrankten Ernahrung stillender Mutter verfugt, 
ohne daB irgendwelche Nachteile der gestillten Sauglinge dabei zutage getreten 
waren, soUte den klinischen Aussichten einer derartigen Forschungsrichtung 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. II 
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nur mit groBter Skepsis entgegensehen und die schiirfste Kritik bei evtl. Nach­
priifung ii ben. 

Einstweilen sind die deutschen Kinderarzte immer noch in der Lage, eill 
allerfreiestes Gewahrenlassen in der Menge und der Art der den Stillenden 
zugefiihrten N ahrung als ein Mittel zur Erzielung groBtmoglichen personlichen 
Behagens auszuniitzen, das zur ungestorten Entfaltung der Milchdriisentatigkeit 
sicher von nicht geringer Bedeutung ist, zumal im V olke auch heute fast unaus­
rottbar noch der Irrglaube an den Wert einer Uberfiitterung stillender Miitter 
mit einformigen, aber nahrhaften Speisen, wie Milch, Suppen, Breien u. dgl. 
und andererseits an die Gefahren einer mit Geschmacksreizen reich ausgestat­
teten und abwechslungsreichen Normalkost herrscht und immer noch so mancher 
Mutter das Stillen verleidet und seine friihe Beendigung herbeifiihrt. 

Auch hier treffen wir wieder auf die von der seelisch-nervosen Sphare aus 
moglichen Hemmungen der Sekretion und sehen die Aufgabe vor uns, in dieser 
und in jeder anderen Richtung in der Lebensweise der Miitter nach Moglichkeit 
alles das auszuschalten, was als Storung des seelischen Gleichgewichtes wirken 
konnte, und zwar in allererster Reihe jede Sorge um den Erfolg der Stillung 
und um das Gedeihen der Kinder. "Eine fortschreitende Entwicklung des 
Kindes ist das beste Sedativum und das beste Laktagogum" (MEYER- NassAu). 

Von mancher Seite (bes. MOLL) wird mit Recht auf ein erhOhtes Schlaf­
bediirfnis Stillender hingewiesen, dem stattzugeben von groBer Wichtigkeit 
ist, was uns spater bei der Frage nach der Zahl der Brustmahlzeiten und bei 
der ersten Zufiitterung noch beschaftigen wird. 

VIT. Milchfehler. 
In der Frage, ob es eine minderwertige Frauenmilch mit nachteiligen Folgell 

fiir den Saugling gibt, diirfen wir uns mit dem Hinweis auf die durch ihre bis 
ins kleinste gehende kritische Einstellung vorbildlichen Ausfiihrungen von 
FINKELSTEIN in der 2. Auflage seines Lehrbuches zu diesem iiberaus verwickelt 
liegenden Gegenstande begniigen, die durch keine wesentlichen neuen Tatsachen 
als iiberholt anzusehen sind, so daB ihr Ergebnis, das auf ein "Non liquet" 
hinauslauft, auch heute noch als zu Recht bestehend anerkannt werden muB. 
Die groBen Schwierigkeiten der Beurteilung riihren teils daher, daB eine schein­
bare schadliche oder nachteilige Wirkung der Frauenmilch im Einzelfalle ebenso 
von einer falschen Menge wie von einer ungiinstigen Beschaffenheit abhangen 
kann, teils daher, daB individuelle Konstitutionsbesonderheiten der Kinder 
deren abnorme Reaktion auf eine an sich nicht schadliche Milch verursachen, 
daB ferner alle Feststellungen auf diesem Gebiete mit Riicksicht auf die techni­
schen Schwierigkeiten einer einwandfreien Milchentnahme zur Untersuchung 
mit groBer Vorsicht aufzunehmen sind, und daB endlich die Grenzwerte fiir 
den Gehalt der Frauenmilch an den einzelnen Nahrstoffen in Fallen extremer 
Zusammensetzung ohnehin weit auseinanderliegen, ohne daB damit regelmaBige 
nachteilige Folgen fiir die Sauglinge verbunden sein miissen, weil offenbar 
durch Veranderungen der Trinkmengen ein Ausgleich herbeigefiihrt werden 
kann. Somit liegt mindestens fiir die Frage des Vorkommens sog. chroni8cher 
Milchfehler nicht genug Material vor, um sie im bejahenden oder verneinenden 
Sinne zu entscheiden. 
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Zu denken ist in diesem Zusammenhange auch durchaus an die Moglichkeit 
eines - je nach dem Bedarf des gestillten Kindes - im gegebenen extrem 
gelagerten Falle sich bemerkbar machenden Mindergehaltes der Frauenmilch 
an Vitaminen, wofiir die amerikanische experimentelle Literatur mancherlei 
Anhaltspunkte bietet. Fiir den menschlichen Saugling steht Sicheres hieriiber 
bisher nicht fest. Erwahnung verdienen vielleicht Beobachtungen von PETENY, 
die er als Nichtgedeihen infolge Vitaminmangels der Frauenmilch deutet und 
zum AnlaB zu der Aufforderung nimmt, neben der Konstitution des Kindes 
auch derartige Milchfehler in Betracht zu ziehen. Auch die vereinzelten FaIle 
von BARLowscher Krankheit bei reiner Brusternahrung konnten hierher gehoren 
(POGORZELSKY). 

Beziiglich akuter Anderungen in der Milchzusammensetzung als Quelle ,Ton 
Storungen beim Kinde steht FINKELSTEIN allerdings auf einem wesentlichen 
ablehnenden Standpunkte; weder erscheint ihm der EinfluB der mannigfachen 
in diesem Zusammenhange beschuldigten krankhaften Storungen bei der Mutter 
auch nur plausibel, geschweige denn erweisbar, noch miBt er den im vorhergehen­
den Abschnitt besprochenen Ernahrungsfaktoren Bedeutung bei. Einzig und 
allein auf die Wirkung der Menstruation fiel in seinen Beobachtungen hier und 
da ein Verdacht. Er halt nach der alteren Literatur eine Riickwirkung der 
Menstruation in Gestalt periodischer Senkungen der Gewichtskurve evtl. mit 
leichten Durchfallen - allerdings nur bei einem Teil der Kinder - fiir gesichert 
und bringt dies anscheinend nicht nur mit dem bei einem Tell der Falle erwiesenen 
Riickgange der Menge, sondern auch mit einer Anderung der Zusammensetzung 
und dem Auftreten von Colostrumkorperchen (PLANTENGA und PHILIPPS) 
in Verbindung. Mit dieser Anschauung entfernt sich FINKELSTEIN in bemerkens­
werter Weise von der ganz negativen Stellungnahme in dieser Frage bei CZERNY­
KELLER, sowie auch von der Auffassung PFAUNDLERs, der nichts Sicheres iiber 
einen ungiinstigen EinfluB der Menstruation als festgestellt anerkennt. 

Priifen wir demgemaB die Urteile aus neuerer Zeit, so findet BESSAU im 
allgemeinen keinen EinfluB, nur "daB bei von Hause aus knapp sezernierenden 
Brusten, oder wenn sich die Mutter in dieser Zeit sehr elend fiihlt, Hand in Hand 
mit ihrer nervosen Erregung eine Erschwerung der Entleerung der Brust oder 
eine Herabsetzung der Menge fur einige Tage vorkommen mag". Auch MEYER­
NAssAu fuhren einen bei manchen Frauen wahrend der Menstruation vorkom­
menden und sich dann wieder ausgleichenden Ruckgang der Milch auf die bei 
ihnen heftigen subjektiven Menstrualbeschwerden zuruck. Von einer Qualitats­
veranderung ist aber bei diesen Autoren jedenfalls nicht die Rede. 

Dagegen beschreibt LEDERER eine akute Dyspepsie mancher Kinder vor 
Eintritt der Menstruation als Folge qualitativer Veranderungen der Milch, die 
meist schon mit Eintritt oder einige Tage spater von selbst heilt. MOLL halt 
die Frage fiir nicht ganz geklart, ist aber geneigt, eine leichte Unruhe und Dys­
pepsie vorher, eine Mengenreduktion wahrend der Menstruation mit dieser in 
Verbindung zu bringen. Auch CANELLI bestatigt eine Gewichtsverminderung 
der Kinder in der Menstruationswoche - namentlich bei haufig menstruierenden 
Erstgebarenden - unter gleichzeitigem oder etwas spaterem Auftreten von 
Durchfallen in einem Sechstel der Falle. 

Wir stellen also eine ganze Reihe positiv lautender AuBerungen fest, die 
zum Teil noch iiber die Stellungnahme FINKELSTEINS hinausgehen. 

ll* 
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Es laBt sich eine Klarung der Sachlage nur herbeifiihren, wenn man die 
Bedeutung des Auftretens der Menstruation bei Stillenden zum Ausgangspunkt 
nimmt. 

In dieser Hinsicht bedeutet die Auffassung ENGELS einen bemerkenswerten 
Fortschritt, der in der Literatur bisher auffallend wenig gewiirdigt erscheint. 

ENGEL stellte fest, daB bei Frauen mit ungeniigender Milchsekretion in 100% 
der FaIle die Menstruation noch wahrend der Stillperiode eintritt, und zwar 
desto friiher, je geringer die Milchleistung, wofiir er sogar eine zahlenmaBige 
GesetzmaBigkeit aufstellt. Hiernach ist also die geringe Milchbildung nicht 
die Folge, sondern umgekehrt die Ursache des WiedereintretenB der Menstruation. 
1st die Sekretion besonders schwach, so wird die Menstruation iiberhaupt nicht 
gehemmt, sondern tritt bereits 4-6 Wochen nach der Geburt ein. 

Verfasser sieht sich auf Grund von klinischen Beobachtungen von 124 Fallen 
(in Gemeinschaft mit H. SGALLER-WRECZINSKyl) in der Lage, zu den Mitteilungen 
ENGELS Stellung zu nehmen. Es geht aus seinen Beobachtungen mit groBer 
Wahrscheinlichkeit hervor, daB es nicht die wahre, sondern vielmehr die Pseudo­
hypogylaktie ist, fiir die die von ENGEL aufgestellten Beziehungen gelten. Von 
den beobachteten 16 in der Anstalt sichergestellten echten Hypogalaktien 
blieben bei durchaus kleinen Milchmengen 13 menstruatiom:frei, wahrend von 
45 Pseudohypogalaktien 33 menstruierten. Es scheint also, als ob nur die ihrer 
vollen Fahigkeit entsprechend lactierende Mamma ihren hemmenden EinfluB 
auf die Menstruation voll ausiibt. Diese Annahme deckt demnach auch die 
wenig zahlreichen FaIle - in unserem Materiale 15% -, in denen auch bei 
ausreichender Milchmenge die Menstruation eintrat, weil sich auch unter den 
ihre Kinder voll befriedigenden Miittern vielfach solche befinden, deren Brust­
driise - weil zu noch weit hoherer Leistung fahig - als nicht voll in Anspruch 
genommen gelten muB, so daB hier die Verhaltnisse denen bei der Pseudo­
hypogalaktie grundsatzlich gleichen. Sie tun es auch in der Hinsicht, daB das 
erreichte Sekretionsniveau sich hier als einigermaBen labil erweist. 

In allen den Fallen also, in denen es zur Menstruation in mehr oder weniger 
regelmaBigen Zeitabstanden kommt, liegt es nach unseren Erfahrungen nahe, 
anzunehmen, daB der Eintritt derselben besonders leicht ausge16st wird durch 
aIle die Ereignisse, die zur Minderfunktion der Brustdriise fuhren, also vorziig­
lich durch aIle wenn auch nur leichten Storungen in der Gesundheit und damit 
in der Nahrungsaufnahme der Kinder. Haarscharf passen zu dieser Annahme 
z. B. die oben erwahnten Schilderungen LEDERERS und MOLLS, nach denen 
gesetzmaBig die Menstruation in der Polge einer akuten Dyspepsie auftritt. Es 
wird zu priifen sein, ob nicht im Einzelfalle auch sonstige Umstande erkennbar 
werden, die primar den voriibergehenden Sekretionsriickgang und damit erst 
die Aus16sung der Menstruation verschulden. Durch diese Umkehr des bisher 
allein ins Auge gefaBten Kausalnexus diirften sich voraussichtlich die in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen iib(lr angeblichen MenstruationseinfluB 
auf die Milchbeschaffenheit auf einen gemeinsamen Nenner bringen lassen. Auch 
das Auftreten von Colostrumkorperchen mit Verschiebungen in der Zusammen­
setzung der Milch wird dann nicht mehr als Folge einer mens1jrualen Sekretions­
storung, sondern als die wohlbekannte Begleiterscheinung eines starkeren Sekre-

1 Diese Untersuchungen sind noch nicht veroffentlicht. 
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tionsrUckganges - der aber durchaus noch reversibel sein kann - aufzufassen 
sein, eine Erscheinung, die aber ihrerseits wiederum ahnliche Wirkungen auf 
den Ernahrungsvorgang des Sauglings zu iiben vermag, wie sie ein rascher 
Riickgang der Milchbildung auch z. B. beim Eintritt einer Schwangerschaft oder 
auch aus anderen GrUnden in Gestalt von Erbrechen und Abnahme haben kann 
(FINKELSTEIN). Auch die Reaktion mit Durchfall auf Nahrungsmengenriickgang 
ist geniigend bekannt (s. u. XI). 

In dem Abschnitt iiber die Milchfehler waren endllch noch die Fragen nach 
dem "Obergang von Medikamenten in die Milch aufzunehmen. Hier darf im ein­
zelnen wohl auf die Lehr- und Handbiicher verwiesen werden. 1m allgemeinen 
verdient angemerkt zu werden, daB die altere Literatur, so CZERNY-KELLER, 
PFAUNDLER, FINKELSTEIN u. a. unbeschadet des experimentell festgestellten 
Dberganges verschiedenster Stoffe in kleinsten Mengen auch in die menf;chliche 
Milch, in praxi eine erhebliche Sorglosigkeit bekundet. So stellt FINKELSTEIN 
z. B. ausdriicklich die Unschadlichkeit von Antipyrin, Aspirin, Phenacetin, 
Pyramidon, Urotropin, Salol, lang dauernder Ather- und Chloroformnarkosen, 
groBer tagelanger Opium- und Morphiumdosen fiir den gestillten Saugling fest 
und macht nur eine Einschrankung fiir Extractum filicis, wonach er 8 Stunden 
lang die Verwendung der Milch vermieden wissen will, und fiir Brom, das bei 
fortgesetzter Anwendung zu Ausschlagen fiihren kann. 

Demgegeniiber wollen MEYER-NASSAU von den Sedativa der Morphium­
und Veronalgruppe eine voriibergehende Schlafrigkeit beim Kinde gesehen 
haben, rat MOLL gleichfalls zur Vorsicht mit Opiaten, warnt JOHANNESSOHN 
vor Morphium und haufigem GenuB starkerer alkoholischer Getranke (vgl. 
auch die Vorschriften der Franzosen weiter oben im Abschnitt iiber Ernahrung). 
Verfasser glaubt es im wesentlichen mit der alteren Richtung halten zu sollen. 

VIll. Die technische Dnrchfiihrnng del' natiirlichen 
Ernahrnng. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB der Stand der Lehre gerade auf diesem 
Gebiete eine besondere Mannigfaltigkeit zeigt. Es ware unfruchtbar, der Fiille 
des hier sich Darbietenden durch eine Registrierung der zahlreichen sich mehr 
oder weniger stark unterscheidenden Wege des Vorgehens beikommen zu wollen, 
iiber die man sicherlich haufig mit Recht verschiedener Meinung sein konnte, 
weil ihrer oft mehrere nach Rom fiihren. Als ein Beispiel dieser Art sei das 
Vorgehen am ersten Lebenstage angefiihrt. "Obersieht man mit der natiirlich 
hier nur annahernd erreichbaren Vollzahligkeit die Stimmen der Literatur, 
so stoBen wir, abgesehen von denen aus Frankreich, die nicht genug jede Fliissig­
keitszufuhr anderer Art vor dem ersten Anlegen tadeln konnen, auf eine ebenso 
groBe Zahl solcher, die-offenbar nach dem Vorschlage CZERNy-KELLERS, 1. Aufl. 
- Tee mit Saccharju zu geben raten, wie anderer, die - nach CZERNY-KELLER, 
2. Aufl. - Tee oder Wasser mit Zucker bevorzugen, wahrend wieder andere 
dabei noch einen Kochsalzzusatz fiir richtig halten, wenn sie nicht iiberhaupt 
- nach von REUSSS, Anregung - die RINGERSche Losung wahlen. Da jede der 
Gruppen durch maBgebendste Autoren vertreten ist, so konnte man hieraus 
einen vielleicht mathematisch exakten Beweis dafiir ableiten, daB die fiir das 
eine wie das andere V orgehen angefiihrten theoretischen Argumente hinfiillig, 
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und daB die praktischen Ergebnisse unter allen Umstanden befriedigende 
sein miissen. So kame man zu dem Schlusse, daB das Einfachste, namlich die 
Verabreichung von etwas Zuckerwasser, die Methode der Wahl sein miisse. 

Etwas grundsatzlicher wird die Sache schon, wenn es sich um die Frage 
handelt, wann erstmalig angelegt werden solI. Die groBe Mehrzahl der kinder­
arztlichen Autoren halt immer noch an der Antwort: erst nach 24 Stunden! fest. 
Es scheint aber, als ob die Praxis, namentlich soweit sie von den Frauenarzten 
bestimmt wird, zu einer Abkiirzung dieses Zeitraumes neige, etwa entsprechend 
einer besonders auch in der auslandischen Literatur vertretenen Vorschrift, 
ausgetragene Kinder bereits 12-24 Stunden post partum anzulegen. Da sich 
die weitergehende Forderung im wesentlichen auf das Gebot der Schonung 
der Mutter stiitzt und andererseits im Einzelfalle das Interesse der Milchbildung 
fiir ein friiheres Anlegen des nicht etwa durch die Geburt besonders alterierten 
und daher gleichfalls schonungsbediirftigen Neugeborenen sprechen wiirde, 
halt Verfasser es im allgemeinen fiir das ZweckmaBigste, am Morgen nach der 
ersten vollen Nacht mit dem Anlegen zu beginnen, auch wenn der volle 24stiin­
dige Zeitraum noch nicht verstrichen ist. Dies wird dann wohl fiir die Mehrzahl 
der FaIle auf das Gleiche hinauskommen, wie die V orschrift des preuBischen 
Hebammenlehrbuches (LANGSTEIN), nach 10-20 Stunden das erste Mal anzu­
legen. Dies alles gilt fiir ausgetragene Kinder. FUr die Debilen besteht, wiewohl 
ausdriickliche Angaben hierfiir nicht gerade zahlreich zu finden sind, jedenfalls 
die Neigung, den Zeitraum bis zur ersten Milchfiitterung noch weiter zu ver­
kiirzen. Hier wird das Anlegen bisweilen schon in den ersten Stunden nach 
der Geburt und gleich in zweistiindlichen Pausen (ALLARIA, PERTERY) empfohlen. 

Seit CZERNy-KELLER die Ernahrung des Sauglings von Geburt an mit 
5 Mahlzeiten als ein wesentliches Moment der Ernahrungstechnik zur Geltung 
brachten, hat sich um diesen Punkt in der Literatur eine lebhafte Diskussion 
bewegt. Es scheint uns aber, daB MEYER-NASSAU Recht haben, wenn sie hierzu 
schreiben: "Die Fiinfzahl der Mahlzeiten hat sich, wenigstens in Deutschland, 
vollig durchgesetzt"; es ware aber hinzuzusetzen: Keineswegs als Dogma (STOLZ­
NER), sondern vielmehr nur als ideale Forderung, mit der von Fall zu Fall Kom­
promisse geschlossen werden miissen, wenn nicht fUr einzelne Kinder Schaden 
entstehen solI. So lautet denn das schon von PFAUNDLER aufgestellte Gebot: 
Nicht schematisieren! das sich bei ihm in der V orschrift: 5 bis 6 Mahlzeiten, 
ja gegebenenfalls auch 7-8, auswirkt, falls die drohende Subalimentatio e 
medico es erfordern sollte. Auch bei v. REUSS begegnen wir dieser Vorschrift, 
desgleichen bei BESSAU, RIETSCHEL u. a. LEDERER formuliert seinen Stand­
punkt dahin, daB erst von 2 Monaten an, wenn die Lactation auf der Hohe ist, 
das Regime der 5 Mahlzeiten mit achtstiindiger Nachtpause durchfiihrbar sei, 
friiher nur bei leichtgehender Brust und gut trinkendem Kinde, also selten bei 
Erstgebarenden. Diese Einschrankungen gehen dem Verfasser zu weit, ebenso 
wie die Ausfiihrungen STOLZNERs, nach denen die Fiinfzahl besser nicht als 
Regelfall bestehen bliebe. Vielmehr muB ausdriicklich hervorgehoben werden, 
daB wir an der Durchfiihrbarkeit der fiinf Mahlzeiten in der iiberwaltigenden 
Uberzahl der FaIle festhalten und darin fiir Kind und Mutter eine hochst wichtige 
MaBnahme erblicken, von der nur auf Grund strikter Indikationsstellung abge­
gangen werden sollte, worin wir uns auch mit der Mehrzahl - und nicht nur der 
deutschen - Kinderarzte eins glauben. Denn auch in der auslandischen Literatur 



Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Ernahrung. 167 

finden wir diese Lehre in zunehmendem AusmaBe vertreten, mit Ausnahme 
freilich besonders der franzosischen, in der meist mehr oder weniger weit iiber 
die Fiinfzahl hinausgegangen wird. (V gl. hieriiber auch die "Obersicht bei CZERNY. 
KELLER, deren Allgemeingiiltigkeit aber seither offenbar abgenommen hat.) 
Die Tendenz zur niedrigen Zahl scheint neuerdings sich besonders in Amerika 
durchzusetzen, was aus VorschHigen, wie denen von WILLIAMSON, an der Fiinf. 
zahl festzuhalten und lieber voriibergehende Friihzufiitterung einzuleiten, oder 
aber von EMSLIE, die Zahl der Mahlzeiten im Interesse der berufstatigen Miitter 
der Intelligenz noch weiter zu vermindern, hervorzugehen scheint. So berichtet 
die letztere Autorin iiber 103 Kinder, die mit 4 Mahlzeiten und iiber 10, die mit 
nur 3 Mahlzeiten ohne Zufiitterung bis zum Alter von 8-9 Monaten ernahrt 
wurden, wobei die Korpergewichtskurven der meisten dieser eingehend beob· 
achteten Kinder noch dazu oberhalb der Normalkurve verliefen. Diese Angaben 
sind sicher bemerkenswert, denn wenn dem Verfasser - wie sicher vielen anderen 
auch - zwar die gelegentliche Spontaneinstellung auf 4 und die freilich hOchst 
seltene auf 3 Mahlzeiten etwas Wohlbekanntes ist, so muB es doch iiberraschen, 
in einer wie groBen Zahl von Fallen die bewuBt erstrebte und geforderte 
Herabsetzung der Mahlzeiten unter die Fiinfzahl erfolgreich sein kann, der 
gegeniiber diese schon fast nicht mehr als das von manchen ehedem - und 
zum Teil neuerdings wieder - mit Scheu betrachtete Extrem erscheint. 

Worin die V orziige der grundsatzlichen Fiinfzahl fiir das Kind bestehen, 
wird uns unten im Abschnitt iiber die Ernahrungsstorungen bei der Brust noch 
begegnen. Fiir die Mutter ist an der wohltatigen Wirkung der ausreichenden 
Nahrungspausen, namentlich der Nachtpause, sowohl fiir ihr Allgemeinbefinden 
wie fiir ihre Milchbildung gar nicht zu zweifeln; die Herabsetzung der Pausen 
ist schon bei der Sechszahl fiir viele Miitter deutlich als Nachteil bemerkbar. 
Die in Ausnahmefallen auch vom Verf. gestellte Indikation: trinkschwaches 
Kind, milchschwache Mutter, zu noch weiterer Vermehrung der Mahlzeiten 
fiihrte nach seinen Erfahrungen selbst im Anstaltsleben - und um wieviel 
mehr noch in der Familie - stets zu einem ernsten Eingriff in das Befinden 
der Mutter mit der Gefahr der Entmutigung und Sekretionshemmung, ein 
Umstand, der den dringenden Hinweis enthalt, hier auf anderen Wegen sein 
Auskommen zu finden. Die zweifellos bestehenden Anzeigen zur Vielzahl der 
Nahrungsdarreichungen bei Friihgeburten und schweren Krankheitsfailen, von 
denen hier nicht naher die Rede sein soIl, diirften demnach ihre Erfiillung kaum 
anders als durch das Mittel der Ernahrung mit abgezogener Frauenmilch finden. 

Ahnlich wie man von einer grundsatzli.chen Dbereinstimmung in der 
Erkenntnis von dem Werte der 5 Mahlzeiten sprechen kann, gilt auch im 
allgemeinen die V orschrift des nur einseitigen Anlegens bei einer Stillung. 
Indessen nicht ohne bemerkenswerte Ausnahmen. So halt PFAUNDLER fiir den 
Beginn der Lactation das doppelseitige Stillen ungeachtet der theoretischen 
Gegengriinde fiir praktisch empfehlenswerter. Vielen, so auch FINKELSTEIN, 
gilt die doppelseitige Stillung berechtigt, wenn eine Brust nicht ausreicht oder 
das Kind sich an einer Brust nicht sattigt. Diese einfache Fassung ist indessen 
nicht ohne weiteres zu akzeptieren. Vielmehr ist LEDERER beizupflichten, wenn 
er zwischen den beiden Fallen der Hypogalaktie und der unvollkommenen 
Trinkleistung des Kindes an ausreichend milchreicher Brust differenziert, und 
wenn er nur im ersteren FaIle die doppelseitige StiIlung empfiehlt, im letzteren 
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dagegen davor warnt; fUr gewisse gunstig liegende Fane der letzteren Art konnte 
man aber immerhin dieser Warnung entgegenhalten, daB auch eine regelmaBige 
und erfolgreiche kiinstliche Entleerung der erstgetrunkenen Brust nach dem 
Anlegen das doppelseitige Trinken fUr die Entwicklung der Lactation un­
bedenklich macht, und so dem Kinde doch zu seinem Rechte verholfen 
werden kann. 

Die unbedingtere Anzeige zum doppelseitigem Anlegen liegt aber freilich 
in der wirklichen Hypogalaktie, bei der nur auf diese Weise der erreichbare 
Hochstertrag erzielt und das mindest erforderliche Quantum einer Zufiitterung 
bestimmt werden kann, sowie bei der Pseudohypogalaktie bis zum Zeitpunkt 
der mit auf diese Weise herbeizufUhrenden Heilung. Daruber hinausgehend 
laBt BESSAU iiberhaupt nur bei sehr groBen Brusten einseitig stillen, bei kleineren 
dagegen doppelseitig unter der Voraussetzung, daB eine a,usreichende Ent­
leerung stattfindet. Verf. bekennt sich als sehr geneigt, diesem Verfahren 
zuzustimmen und es sogar bisweilen auch noch auf groBere Briiste auszudehnen, 
wobei sich zeigt, daB entgegen der theoretischen Erwartung nur eine kleinere 
Zahl der wirklich auf die Hohe der Lactation gelangten Milchdriisen sich in 
ihrem Ertrage gegen das doppelseitige Anlegen sehr empfindlich erweist. Etwa 
bemerkbare Gefahr des Riickganges ist dabei schlieBlich schon durch mehr­
malige gute kiinstliche Entleerung vor der Nachtpause oder selbst durch voriiber­
gehende Riickkehr zur einseitigen Stillung abzuwenden. Auf Grund solcher 
Erfahrungen wird man von Fall zu Fall mit nicht allzuviel Bedenken, namentlich 
bei krMtigen und gut trinkenden Sauglingen, die Doppelstillung gestatten, ja 
sogar empfehlen konnen, namentlich dann, wenn die sonst achtstundige Pause 
fUr jede Seite zur unangenehm empfundenen Spannung der Brust fiihrt. Bei der 
Doppelstillung kommt es naturgemaB niemals zu einer derart erheblichen Fiillung, 
womit iibrigens auch ein kosmetischer Vorteil verbunden ist, auf den bisher 
anscheinend noch nicht hingewiesen wurde, namlich der, daB infolge Vermeidung 
der regelmaBigen maximalen Dehnung der Haut und der dadurch oft verur­
sachten Striaebildung die nach beendigter Stillzeit zuruckbleibende dauernde 
Veranderung der Hautbedeckung der Mammae eine minder hochgradige wird. 
Unnotig zu sagen, daB dieser Punkt keineswegs im Vordergrunde zu stehen, 
und daB uberhaupt jedes nicht streng indizierte Abgehen von der einseitigen 
Stillung einerseits vor der schiefen Ebene der Pseudohypog;alaktie, anderer­
seits vor der Unannehmlichkeit empfindlicher Brustwarzen Halt zu machen hat. 
Dazu ist aber zu sagen, daB wir gelegentlich in der Literatur sogar der Emp­
fehlung des doppelseitigen Anlegens schlechthin begegnen (SWEET), die aber 
nach dem vorstehend Ausgefiihrten nur cum grano salis genommen werden sollte. 

fibereinstimmung besteht im groBen und ganzen iiber die obere Begrenzung 
der Trinkzeit bei jeder Nahrungsaufnahme, die bei 20 Minuten liegen sollte, 
und nach den einen (PFAUNDLER) bei geringer Trinkleistung auf 25-30 Minuten 
verschoben werden diirfte - was iibrigens zu einem haufigen MiBbrauch in 
praxi fiihrt -, wahrend andere, wie LEDERER - dem Verf. sich hier anschlieBen 
mochte - durch unbedingtes Einhalten der Hochstzeit unter Anwendung 
gewisser Anregungen die Erziehung der Kinder zu rascherem Trinken anzu­
streben raten. Beachtenswert sind in dieser Hinsicht neuere Feststellungen 
aus einer geburtshilflichen Anstalt, in der bei systematischer Reduktion der 
Trinkzeiten auf wenige Minuten von Anfang an mindestens gleich gute und 
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bessere Trinkmengen der Neugeborenen erzielt wurden, als bei Hingerem ~\ll­

legen. Hier liegen sicherlich noch erhebliche Moglichkeiten der Prophylaxe 
der Rhagadenbildung. 

Eine letzte in diesem Abschnitt zu beriihrende Frage ist die nach der Dauer 
der Stillperiode in den Fallen, in denen nicht der Riickgang der Sekretion auf 
dem Wege iiber die Pseudohypogalaktie erst die quantitative Erganzung und­
friiher oder spater - den Ersatz der natiirlichen Ernahrung erfordert, oder das 
Verhalten des Sauglings ihre Korrektur durch Zugaben bestimmter Art not.ig 
macht. Fiir das Ende der ausschlieBlichen Stillung geben die meisten deutschen 
Autoren bis in die neueste Zeit etwa die Wende des ersten Lebenshalbjahres 
an (6-7 Monate), doch steht die Praxis, wie jeder zugeben wird, hiermit nicht 
mehr im Einklange, insofern als, offenbar unter dem EinfluB der stark popu­
larisierten Vitaminlehre - und moglichenfalls nicht einmal ohne wirklichen 
Grund (vgl. oben unter Milchfehler) - Laien und Arzte in neuerer Zeit aller­
orten dazu tibergegangen sind, auch ohne den eigentlichen Zwang der Erganzung 
oder Korrektur, also ausgesprochen vorbeugend, von immer friiherer Lebens­
zeit an die Beigabe vitaminhaltiger Nahrungsmittel anzuwenden. 

Aber das oben angefUhrte hohe Grenzalter fUr eine Beikost zur Brust selbst 
in neuesten Darstellungen muB auch auffallen angesichts der Erorterung, die 
bereits im Jahre 1924 ein Autor von Range FINKELSTEINS dieser durchaus 
erheblichen Frage gewidmet hat. Dieser sieht als spatesten Zeitpunkt fUr die 
Beikost den 5. oder 6. Monat, d. h. also im ersteren FaIle ein Alter von 4 Monaten, 
an, empfiehlt aber noch dariiber hinausgehend vom 3. Monat an, d. h. also 
bereits im Alter von nur 2 Monaten, die Beigabe von "einem Tee16ffelchen Suppe 
und einem Kriimelchen Gemiise oder Mehlbrei", um die in diesem friihen 
Alter leichtere Gewohnung an einen neuen Geschmack und an ein neues Gefiihl 
auszunutzen. 

Verf. darf hier berichten, daB er bereits einige Zeit vor dieser Empfehlung 
zu einem System iibergegangen ist, das im wesentlichen mit dem FINKELSTETIS 
iibereinstimmt, indem er den ersten Ersatz einer Brustmahlzeit durch BriihgrieB 
mit Gemiisezulagen vom Alter von 6 Monaten der alteren Lehre auf 5 Monate 
vorverlegte, und fUr die Zeit etwa von der Mitte des 4. Lebensmonats an taglich 
einmal - und zwar ohne Anrechnung auf die Zahl der Mahlzeiten und auf die 
Nahrungsmenge - ahnliche kleine Verabreichungen, wie FINKELSTEIN, aber in 
noch wesentlich erweiterter Auswahl einfiihrte, die seither in seinem Arbeit.s­
bereiche als "Naschbeikost" bekannt sind, und neben ihrem tatsachlichen Werte 
noch die Aufgabe erfiillen, den in dieser Hinsicht iiber die untere Altersbegrenzung 
hinaus ausufernden Tendenzen der Laien einen Damm entgegenzusetzen. 

Es ist zu erwarten, daB die nachsten Auflagen der Lehrbiicher prazisere 
~t\.ngaben tiber diesen Gegenstand aufnehmen werden. 

Vbereinstimmung herrscht wiederum - und zwar nicht allein unter den 
deutschen Autoren dariiber, daB sich im dritten Lebensquartal die allmahliche 
vollstandige Entwohnung von der Brust vollzieht, ohne daB sein Ende etwa 
eine scharfe Grenze bildet, die vielmehr aus jahreszeitlichen Griinden weiter 
vor- oder aus sozialen und sonstigen Griinden weiter zuriickgeriickt werden kann. 

Wenn wir auch die Erfahrung ARONS teilen, daB in Ausnahmefallen die 
unerganzte Brusternahrung bis gegen Ende des ersten Lebensjahres gut vertragen 
werden kann, so muB uns doch immer wieder der krasse Gegensatz eigenartig 
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bertihren, in dem bis in die letzte Zeit die Vorschriften franzosischer Autoren 
mit Bezug auf die Dauer der nattirlichen Emahrung zu den bisher berichteten 
stehen. So finden wir hier die ausschlieBliche S.tillung bis zu 10 Monaten, die 
'l'eilstillung noch bis 16-18 Monaten, ja sogar je langer, je besser, empfohlen, 
was unter vielen in der deutschen Padiatrie gelaufigen Gesichtspunkten kaum 
verstandlich erscheint. 

IX. Stillschwierigkeiten nnd ihre Bekampfnng. 
Die Stillschwierigkeiten von seiten des Kindes, deren Bedeutung durch­

gehends darin liegt, daB sie zu einer Beeintrachtigung der Entleerung der Brust 
fiihren, sind oben im Abschnitt tiber Pseudohypogalaktie in ihren alltaglichsten 
'l'ypen aufgezahlt, da sie ja die wesentlichste Entstehungsursache jenes Zustandes 
bilden; man konnte ihnen zusammenfassend noch aIle jene Storungen des 
'l'rinkaktes hinzuftigen, die nur irgend durch ortliche, also an Nase, Mund, 
Kiefer sich vorfindende oder im gestorten Allgemeinbefinden oder Verhalten 
des Kindes beruhenden regelwidrigen oder krankhaften Momente veranlaBt 
werden. Sie finden sich in den Lehr- und Handbtichern eingehend behandelt 
und konnen, wenn auch die Autoren in der Bewertung des einen oder anderen 
Momentes sich hier und da voneinander unterscheiden, im Rahmen dieses 
Cberblicks nicht im einzelnen durchgesprochen werden. 

Nur den hier in Betracht kommenden rein funktionellen Storungen des 
Kindes seien einige Ausfiihrungen gewidmet, weil tiber die begriffliche Unter­
scheidung der hierzu gehorigen Gruppen bei den Autoren nicht vollkommene 
Klarheit besteht, ohne die aber auch keine Sicherheit tiber das jeweils ver­
schiedene therapeutische Vorgehen zu gewinnen ist. Es ist auseinanderzuhalten: 

1. 'l'rinkschwache infolge von Debilitat und von Erkrankungen. 
2. 'l'rinkungsgeschick infolge noch nicht erlemtem 'l'rinkmechanismus (nicht 

zu yerwechseln mit 3.). 
3. Trinkfaulheit, die neuropathisch bedingte Trinkunlust in ihrer still­

schweigenden Erscheinungsform und 
4. die sog. Brustscheu, d. h. die heftige, gerauschvolle Ahwehr gegen jedes 

Anlegen bei gleichfalls konstitutionell ahnormen Kindem; 
und zwar sind die Schwierigkeiten zu 1 his 3 relativ, namlich geringer oder 
groBer im Verhaltnis zur leichteren oder schwereren Entleerbarkeit der Brust, 
die zu 4 dagegen absolut. 

Beztiglich des Vorgehens nun in diesen Fallen gehen die Vorschlage einiger­
maBen auseinander. Unzureichend saugende Kinder ganz allgemein auf 7 his 
8 Mahlzeiten zu iiherfiihren (v. REUSS) wird nicht allgemeiner Zustimmung 
hegegnen. DaB man zwar hei der Gruppe 1 sowohl in dieser Hinsicht als auch 
in der Frage des doppelseitigen Stillens imlnteresse einer ausreichenden Nahrungs­
zufuhr sehr entgegenkommend sein muB, dariiher hesteht Einigkeit; desgleichen 
darin, daB auch hei der Gruppe 2 eine Vermehrung der Zahl der Mahlzeiten 
angezeigt ist, einerseits aus dem gleichen Grunde, andererseits aher, um auf 
diese Weise die Bahnung der nervosen Reflexvorgange zu fordern. Dagegen ver­
sprechen sich manche von dieser MaBnahme durchaus nichts bei der Gruppe 3 
- so MEYER-NASSAU, denen sich Verf. anschlieBen mochte - wahrend hier 
sogar LEDERER sowohl vor der Vermehrung der Zahl der Mahlzeiten, wie auch 
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(vgl. vorstehenden Abschnitt) vor dem Nachgeben der zweiten Brust warnt, 
um den bewuBt anzustrebenden Erziehungserfolg in diesen Fallen nicht zu 
gefahrden. 

Hier sei ubrigens auf einen kleinen nicht allgemein bekannten Kunstgriff 
dieses Autors zur Differentialdiagnose zwischen Trinkfaulheit des Kindes und 
Minderproduktion von Milch aufmerksam gemacht, namlich die sog. fraktionierte 
Wagung der Trinkmengen. 1m ersten FaIle sinken die in gleichen Zeitabstanden 
yon z. B. je 5 Minuten vom Beginn des Anlegens an festgestellten Teilmengen 
nicht ab, sondern halten sich auf etwa der gleichen Hohe, in letzterem FaIle, 
d. h. bei Milcharmut der Mutter, wird das Kind in den ersten 5 Minuten alles 
oder fast alles trinken, in den zweiten 5 Minuten fast nichts und weiterhin 
gar nichts mehrl. Diese Methode sei besonders auch denen empfohlen, die etwa 
die neuerdings von BEUMER aufgestellte Behauptung nachpriifen wollen, daB 
Trinkfaulheit eines sonst gesunden Kindes eine Raritat sei, und daB dem von 
den Muttern so bezeichneten Phanomen fast regelmaBig Milchmangel zugrunde 
liegt. 

DaB in den Fallen von Trinkfaulheit beim Beharren auf dem Grundsatz 
der 5 Mahlzeiten eine Loffelnachfiitterung - sei es von bereits vorratig gehaltener 
a bgezogener Brustmilch, sei es eines am bestenkonzentrierten N ahrungsgemisches 
- erforderlich werden kann, bedarf kaum der Erwahnung. 

"Obereinstimmung herrseht darin, daB bei unseren ersten 3 Gruppen unter 
der Voraussetzung eines Hand in Handgehens mit ausreiehender Sorge fiir 
manuelle oder meehanisehe Entleerung der Brust und fiir Beruhigung der 
Mutter die genannten stillteehnisehen MaBnahmen zur allmahliehen "Oberwindung 
der Sehwierigkeiten einsehlieBlieh der Gefahr der Pseudohypogalaktie fuhren. 

Ebenso unsieher hingegen, ja geradezu ungiinstig gilt ganz allgemein -
soweit Verf. sieht, mit der alleinigen Ausnahme PFAUNDLERB - den Autoren 
die Prognose bei der letzten Gruppe, den sog. Brustscheuen, bei denen jede 
Mahlzeit zur tumultuarisehen Szene wird und wo aIle erdenkliehen Versuehe, 
yon denen der mit dem Saughutchen vielleicht als erster empfohlen werden 
kann (LEDERER), Anwendung fanden und nieht selten fehlsehlugen. Gelegentlieh 
seheint die Abnormitat bei Angewohnung gewisser geradezu perverser Trink­
gewohnheiten, wie Trinken im Dunklen (FELDSTEIN) oder - in der Erinnerung 
des Verf. - Trinkenlassen im Umhergehen der Mutter, oder hei Musik und 
anderem mehr zu weiehen, worauf bisweilen die dureh das Verhalten des Kindes 
terrorisierte und zermiirbte Mutter sehlieBlieh verfallt. In der Mehrzahl der 
FaIle bleibt aber der Erfolg aus, und so kommt es bald zum Ende der Stillung, 
wenn nieht die Mutter - unter der Voraussetzung einer leichtgehenden Brust 
und einer unbegrenzten Hingabe an ihre Nahrp£lieht - auf den Ausweg indirekter 
Dauerernahrung hinauskommt, wie Verf. dies gerade in derartigen Fallen bis­
weilen erlebte. 

Hier ist vielleieht der Ort, auf die insbesondere bei den dureh den Zustand 
und das Verhalten des Sauglings hervorgerufenen Stillsehwierigkeiten ausschlag-

1 Das kleine Buch von LEDERER sei hier besonders hervorgehoben. Der Autor schOpft 
sichtlich aUB dem Vollen und darf in seinem Vorwort mit vollem Recht darauf hinweisen, daB 
er dem Praktiker manchen aus der Praxis gewonnenen Wink bieten kann, den dieser in den 
Lehr- und Handbiichern vergebens Buchen wird. 
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gebend wichtigen Methoden der kiinstlichen Entleerung der Brustdriise ein­
zugehen. 

Von der Mehrzahl der Autoren scheint dabei dem manuellen VerIahren del' 
Vorzug gegeben zu werden mit Ausnahme bei flachen oder kegelformigen und 
dabei zugleich sehr prall gefUllten Briisten, an denen man auf diese Weise 
weniger gut zum Ziele kommt. Es werden verschiedene Arten des Abdriickens 
ausfiihrlich beschrieben; die meisten werden so geiibt, da.B die ausfiihrende 
Person der Mutter gegeniibersitzt und einhandig oder zweihandig arbeitet. 
Ohne Eulen nach Athen tragen zu wollen, darf der Vel'£. hier kurz seine eigene 
Technik, die sich von allen beschriebenen vollig unterscheidet, und sich ihm 
dabei seit Jahrzehnten bestens bewahrt und deshalb in seinem Arbeitsbereiche 
einige Ausbreitung gefunden hat, kurz angeben. Sie wird so geiibt, daB del' 
Ausfiihrende seitlich hinter del' sitzenden Mutter steht und die Brust del' 
betreffenden Seite iiber die Schulter del' Frau hinweg zwischen Daumen und 
kleinem Finger seiner einen, und zwar der ungleichnamigen Hand von oben 
her an der Basis umfaBt und nun die Reihe der zum Daumen opponierten Finger 
sich im Druck einander ablOsen laBt, wobei eine Art yon peristaltischel' 
Bewegung resultiert, die, fol'tgesetzt wiederholt, das Sekret yon del' Pel'ipherie 
zum Zentrum hin bewegt, wo es sich in den Sinus lactiferi sammelt und aus 
ihnen durch einen gelegentlich dazwischen geschalteten leicht umfassenden 
Druck etwa im Bereiche der Grenze des Warzenhofes naeh auBen entleert 
werden kann; freilich eignet sich das Verfahren vorzugsweise fiir Hande mit 
einigermaBen langen und kriiftigen Fingern. 

Die mechanische Entleerung del' Brust scheint im Laufe der letzten Zeit 
technische Fol'tschritte gemacht zu haben, die sich im wesentlichen an die 
ABTsche elektrische Milchpumpe anlehnen, deren Erfolge nach amerikanischen 
Berichten (ABT, TARR) denen mit alteren Verfahren weit iiberlegen sein sollen. 
Ahnliches wird von dem SCHEERschen gleichfalls elektrischen und weiteren 
deutschen durch Wasserstrahlpumpen (TmJNES u. a.) betriebenen Saugapparaten 
geriihmtl, woriiber dem Veri. trotz einiger Gelegenheit zu vergleichender 
Beobachtung ein abschlieBendes Urteil nicht zusteht. Ihm scheint die JASCHKE­
sche Milchpumpe - in Erganzung des auch fUr ihn in erster Reihe stehenden 
manuellen Verfahrens - einstweilen noch das Wiinschbare :m leisten. 

Erwahnt sei hier eine weitere amerikanische Erfindung, zu deren Nach­
priifung bisher weder der Veri., noch soweit bekannt geworden, andere deutsche 
Kinderarzte Gelegenheit hatten, namlich der sog. "Brustfiitterer" nach MOORE 
und DENNIS, eine Flasche mit Schlauch, der beim Saugen an der Brust in den 
Mundwinkel des Kindes zu liegen kommt, so daB dieses an beiden zugleich 
saugen kann, was bei Kindern, die an der Brust schlecht trinken, zu einer ver­
starkten Saugarbeit fUhren soIl. 

Als ein Weg endlich, verschiedenen, teils funktionellen, teils organischen 
Trinkschwierigkeiten von seiten des Kindes abzuhelfen, erscheint einer Anzahl 
franzosischer Autoren (DESFOSSES, COMBY) die von ROBIN empfohlene Stillung 
bei aufrechter Haltung des Kindes, wie sie bei Affen und bei Naturvolkern statt­
findet, weil damit eine erleichterte und den Saugakt begiinstigende Atmung 

1 V gI. das Literaturverzeichnis. 
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,·erbunden sei, ein gleichfalls in Deutschland anscheinend noch nicht nach­
gepriiftes Verfahren. 

Wenn nun freiIich aIle diese Technizismen zur Forderung der Brustentleerung 
durch den Saugling oder zur kiinstlichen Entleerung nicht imstande sind, die 
drohende Pseudohypogalaktie zu verhindern, oder der bereits im Beginne 
stehenden Einhalt zu gebieten, so gibt es nach iibereinstimmendem Urteil 
immer noch eine ultima ratio, ein letztes Mittel, das, nicht allzu spat an­
gewendet, den Erfolg verbiirgt, das ist die griindliche und geniigend lange 
fortgesetzte Entleerung der Brust durch einen gut und kraftig saugenden, 
natiirlich einwandfrei gesunden anderen Saugling oder - was noch wirksamer, 
aber freilich noch seltener leicht durchfiihrbar - durch eine Mehrzahl solcher 
Sauglinge. Keinerlei Schwierigkeiten bereitet allerdings die Anwendung dieses 
Mittels einem Anstaltsleiter, der stets iiber zahlreiche solcher Kinde mit Zu­
sitmmung ihrer Miitter verfiigen kann. Das Vorgehen des Verf. besteht in 
diesem FaIle darin, daB er die zu behandelnde Mutter, nachdem das eigene 
Kind zunachst beide Briiste weit-moglichst entleert hat, zur Stillzeit in der 
Anstalt erscheinen laBt, worauf nun von den anwesenden hungrigen Sauglingen 
an jeder Seite 2-3 trinken, ehe sie bei der eigenen Mutter angelegt werden. 
Dies wird an zwei weiteren aufeinanderfolgenden Tagen noch je einmal, im 
ganzen also dreimal durchgefiihrt mit dem Ergebnis, daB bereits wahrend dieser 
Zeit, manchmal aber auch erst unmittelbar danach, ein Wiederanstieg der 
Milchsekretion einsetzt, dessen Aufiechterhaltung mit einfacheren Mitteln dann 
keine besonderen Schwierigkeiten mehr macht. Besollders groB ist der Erfolg, 
wenn die Par force - Entleerung etwa vor der Nachtpause durchgefiihrt werden 
kann, weil sich der starke dadurch gesetzte Sekretionsreiz wahrend derselben 
besonders gut auszuwirken scheint. Hier geniigt bisweilen ein einmaliger der­
artiger AnstoB zum erfolgreichen Wiederingangbringen der Lactation. DaB das 
ganze Verfahren, wenn vom Vertrauen der zu behandelnden Mutter zum Arzt 
und der von ihm angeratenen MaBnahme getragen, besonders gut wirkt, kann 
keinem Zweifel unterliegen. Sein Erfolg ist aber auch bei skeptischen und mW­
trauischen Personlichkeiten sicher erweisbar. Zur Durchfiihrung gehort natiirlich 
auch, daB man die Mutter wahrend der 3 Tage zum Ausgleich der bei ihr von 
den Anstaltskindern getrunkenen Milch und dariiber hinaus noch in Riicksicht 
auf den beim eigenen Kinde eingetretenen Notstand mit einem ausreichenden 
Quantum abgezogener FrauenmiIch zur Nachfiitterung versieht. Nach AbschluB 
der Aktion wird sie diese nicht mehr brauchen. 

Ein gleiches Verfahren kommt iibrigens in Betracht, wenn bei aus irgend­
welchen Griinden gebotener TeilstiIlung (s. u.) das Niveau der Milchleistung 
sich nicht auf der gewiinschten Hohe erhalt; hier kann man leicht durch einige 
jeweils im Abstande von ein paar W ochen eingeschaltete aufeinanderfolgende 
Entleerungstage die Herstellung des Status quo - und mehr als das - erreichen. 

Wenden wir uns nun den Stillschwierigkeiten von seiten der Mutter zu, so 
gelten die anatomischen Abweichungen der Brustwarze - die harte, die iiber­
groBe, die Hohl- und die Schlupfwarze - im allgemeinen, mit Ausnahme der 
schwersten Formen, als nicht uniiberwindbar, und zwar vorzugsweise dank 
der Hilfe des Stillens mit Warzenhiitchen, von denen das STERNsche "Infantibus" 
und das von SCHICK angegebene glaserne - Vorbedingung gute Ausbauchung 
an der Basis t - am meisten empfohlen werden. 
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Die nervose Hyperasthesie der unverletzten Warze weicht - nach iiberein­
stimmenden Erfahrungen - bald der antineuralgischen oder der anasthesierenden 
Behandlung, bald beim Stillen mit Warzenhiitchen, aber niemals wohl ohne 
Miteinsatz groBtmoglicher suggestiver Beruhigung und Vertrostung auf das 
Ende der ersten Stillwochen, nach deren Ablauf in der Tat vielfach ein Spontan­
riickgang dieser Beschwerden eintritt. Ein Rest von Stillenden freilich erweist 
sich - auch nach den Erfahrungen des Verf. -alledem gegeniiber unzuganglich 
und rettet sich giinstigsten Falles durch den N otausgang der indirekten Stillung 
oder - was wohl der Regel entsprechen diirfte - durch "Obergang zur kiinstlichen 
Ernahrung. 

ZahlenmaBig weit groBere Bedeutung als den vorgenannten Hindernissen 
kommt den iiberaus haufigen Rhagaden der Brustwarze zu. Wenn wir aus 
der Fiille der zu ihrer Vermeidung von vielen Seiten angegebenen Vorschriften 
das wohl allgemeinst Gilltige zusammentragen wollen, so steht obenan der 
weitgehende Verzicht auf die schon wahrend der Schwangerschaft und auch 
nachher angeratenen abhartenden und desinfizierenden MaBnahmen; nur auf 
Beobachtung der einfachsten Sauberkeitsregeln und namentlich einer sorg­
faltigen Trocknung der Brustwarze nach dem Stillen kommt es an. 

Ferner wirkt sicher vorbeugend das moglichst seltene Anlegen, woraus sich 
die Forderung ergibt, von der Fiinfzahl der Mahlzeiten und der einseitigen 
Stillung nur nach den strengen im vorigen Abschnitt aufgestellten Indikationen 
abzugehen und die etwaige Gegenanzeige von seiten der Warzen nicht un­
beobachtet zu lassen. 

Wichtig ist ferner die Einhaltung der festgesetzten Hochstdauer der einzelnen 
Mahlzeit, erstrebenswert sogar eine durch Erziehung und Gewohnung zu 
erreichende moglichste weitere Verkiirzung. 

"Obereinstimmung herrscht iiber die ursachliche Bedeutung des Stillens in 
Riickenlage fUr die Entstehung der Schrunden; daher wird allgemein auf 
friihestmogliches Loskommen von dieser Stilltechnik Gewicht gelegt. 

Zur Zeit des starksten Milcheinschusses wird ferner die Herabsetzung der 
Hautspannung durch Abpumpen vor der Brustmahlzeit als Mittel zur Ver­
hiitung von Einrissen empfohlen. 

Endlich besitzt das Tragen von Schutzhiitchen, wie sie aus GIas und 
aus Aluminium (cave Blei!) angegeben sind, nach verschiedenen Berichten einen 
erheblichen prophylaktischen Wert. 

Dahingestellt, ob die Befolgung aller dieser Vorschlage vereint die Rhagaden­
entstehung restlos verhindern wiirde; Tatsache ist, daB uns die Literatur in 
gleicher Reichhaltigkeit wie zur Prophylaxe, auch Anweisung zur Therapie 
der nicht verhinderten Rhagaden an die Hand gibt. 

Die Schwierigkeit, auch hier einen Querschnitt durch den Stand der Lehre 
zu geben, ist begreiflicherweise groB. Gegeniiber denen, die hier ohne weiteres 
zur Stillung mit Warzenhiitchen raten, sei an den interessanten und zweifellos 
in oft iiberraschender Weise zutreffenden Vergleich PFAUNDLERS mit dem 
Durchreiten, das am raschesten im Sattel heilt, erinnert; Zuriickhaltung 
scheint aber hier namentlich auch deshalb geboten, weil das Warzenhiitchen 
meist verschlechterte Bedingungen fUr die vollkommene Brustentleerung schafft. 

Rhagaden ohne Hyperasthesie werden sich meist durch geeignete ortliche 
Behandlung und zweckentsprechende Stilltechnik beherrschen lassen. Rhagaden 
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mit Hyperasthesie erfordern die Beachtung der oben bei Erorterung dieser 
letzteren besprochenen Gesichtspunkte, zu denen hier nach vielfach iiberein­
stimmenden Hinweisen die Notwendigkeit des Aussetzens einzelner Mahlzeiten 
oder selbst des Aussetzens der direkten Stillung durch einige Tage hindurch 
hinzutritt; gerade iibrigens bei derartigen Gelegenheiten konnte Verf. nicht 
selten den Ubergang zur indirekten Dauerstillung beobachten, wenn die Miitter 
im Hochgefiihl des Erlostseins von den Qualen des direkten Stillens den Ent­
schluB zum erneuten Anlegen nicht aufzubringen vermochten, nachdem sie 
sich erst einmal davon iiberzeugt hatten, daB es ihnen gelingen wiirde, ihre 
durchaus ernst genommene Mutterpflicht dem Kinde gegeniibef auch auf dem 
neuen, wenn auch ungewohnlichen und gleichfalls miihevollen, aber doch 
wenigstens schmerzlosen Wege zu erfiillen. 

Zu den Stillschwierigkeiten von seiten der Mutter zahlt ferner die Mastitis, 
von der iibereinstimmend von vielen Seiten bestatigt wird, daB ihr haufiges 
Auftreten bei den stillenden Miittern in der Familie mit einem nahezu volligen 
Fehlen bei den in den Anstalten Stillenden in einem eigenartigen Kontrast 
steht, offenbar deshalb, well die hauptsachlichsten Entstehungsursachen, 
namlich Milchstauung und Rhagadenblldung bei der letzteren Gruppe infolge 
der in der Anstalt geiibten dauernden "Oberwachung und Regelung des Still­
vorganges zu den Seltenheiten gehoren. 

Von alters her differierten die Ansichten dariiber, ob und wie weit mit 
dem Auftreten der Mastitis die Fortsetzung des Stillgeschaftes zu vereinen sei. 
Auch heute noch gehen die Stimmen der Literatur hieriiber einigermaBell 
auseinander. 

Der altere CZERNy-KELLERsche Rat, bei der Mastitis auch trotz AbsceB­
bildung unentwegt weiter stillen zu lassen, findet unter neueren Autoren nur 
noch in BESSAU einen Vertreter. Das entgegengesetzte, ehedem hauptsachlich 
von Gynakologen und Chirurgen tells in einer gewissen souveranen Gering­
schatzung der Belange des Sauglings, tells aber auch im Interesse des Krankheits­
verlaufes selbst geiibte Verfahren, schon beim ersten Beginn der Mastitis ab­
zusetzen, bzw. nur zur Vermeidung starkerer Stauung die Milch mit Vorsicht 
ein wenig abzuziehen, wird bemerkenswerterweise auch von FINKELSTEIN 
gelehrt, und wird auch von anderen Autoren (JOST, SCHREINER, RUNGE) 
empfohlen. Dnd dies geschieht nicht etwa nur im Interesse der Mutter, sondern 
auch mit Riicksicht auf das Kind, das - nach RUNGE - auch bei nicht 
abzcedierender Mastitis durch das Auftreten von septischen Erkrankungen 
(wenigstens ein Fall von Peritonitis in gesichertem Zusammenhange!) gefahrdet 
erscheint. Andere wieder erwarten, ohne einen Schaden fiir das Kind zu ge­
wartigen, in beginnenden leichten Fallen von der ununterbrochenen Stillung 
einen giinstigen Verlauf der Entziindung (LEDERER, GROSSER) oder sie sind 
iiberhaupt an sich fiir die Fortsetzung, indessen nicht langer als bis zur ein­
getretenen AbsceBbildung, weil sie in diesem FaIle auf Grund von ungliicklichen 
Einzelfallen, die durch Aufnahme des Eiters entstehende Gefahr schwerer 
Allgemeininfektion (MARFAN, PFAUNDLER) oder auch nur die Moglichkeit des 
durch Oberflachenkontakte vermittelten Auftretens von Pyodermien, Furunkeln 
und Erysipel (MEYER-NASSAU) fiirchten. 

Uber die Verpflichtung,' nach eingetretener AbsceBbildung nicht mehr 
anzulegen, kann heute ein Zweifel schlechterdings nicht mehr bestehen, zumal 
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dies ja bei der interstitiellen Mastitis auch im Interesse der Mutter un­
erliiBlich erscheint. (v. JASCHKE, MEYER-NASSAU). Wie weit man im Interesse 
des Kindes, d. h. auf Grund der gewiB ungemein seltenen V orkommnisse von 
Infektion desselben bereits friiher unterbrechen soIl, diirfte Temperamentssache 
sein. Will man es nicht riskieren und gleichwohl den Vorteil der moglichst 
ausgiebigen Brustentleerung fUr die Riickbildung beginnender Mastitis nicht 
missen, so ware nachhaltige kiinstliche Entleerung und Verwendung der ab­
gekochten Milch die Methode der Wahl. Verf. selbst steht in dieser Frage seit 
langer Zeit auf dem Standpunkte der bis zur etwaigen AbsceBbildung, aber 
nicht langer, durchzufiihrenden Stillung und sieht sich einstweilen an der Bei­
behaltung desselben nicht gehindert. 

Als letztes, aIle sonstigen bisher besprochenen Stillschwierigkeiten, sowohl 
die von seiten des Kindes wie die von seiten der Mutter, stets steigerndes Moment, 
sei hier die sog. Schwergiebigkeit mancher Briiste erwahnt, d. h. eine schwere 
Entleerbarkeit des in ausreichender Menge gebildeten Sekretes. Sie kann bis­
weilen einfach nur darauf beruhen, daB eine jeweils zu Beginn des Trinkaktes 
yorhandene allzu pralle Spannung den Saugling an der Erfassung der Brust­
warze hindert; ferner wird neuerdings fUr gewisse FaIle eine anatomische Er­
klarung in einer nicht rechtzeitig, sondern erst allmahlich eintretenden Aus­
bildung der Sinus lactiferi gefunden (SEITZ). Fiir die groBte Mehrzahl diirfte 
indessen der neuromuskulare Charakter der Erscheinung Giiltigkeit behalten, 
yermoge dessen bisweilen eine spastische Zusammenziehung der araeolaren 
SchlieBmuskulatur - der spastischen Obstipation vergleichbar - auf tritt, die 
den Austritt der Milch erschwert und sich in der Regel auf psychischen Impuls 
hin geradezu zum Brustwarzenkrampf (STETTNER) steigern kann. Verf. gelang 
es bisweilen, bei nervosen Frauen mit besonders langer Brustwarze diese 
SchlieBmuskelkontratkur zu sehen, wobei die eintretende Verschmalerung an 
der Basis der Warze dieser geradezu eine pilzformige Gestalt verleiht, die sich 
gelegentlich unter den Augen des Beobachters zuriickbildet. 

Diese Labilitat in der Entleerbarkeit der Brust findet sich anscheinend bei 
den gleichen Frauen, bei denen auch eine besonders ausgesprochene BeeinfluB­
barkeit ihrer Sekretion - im negativen wie im positiven Sinne - besteht; 
beide Erscheinungen in ihrem Nebeneinander und ihrem voneinander unab­
hangigen Wechsel konnen die Beurteilung der Stillfahigkeit und des Still­
yermogens im Einzelfalle oft auBerordentlich erschweren. Die gegebenenfalls 
durchaus erfolgreiche Therapie dieser neuromuskularen Form der Schwer­
giebigkeit kann natiirlich nur auf dem gleichen Gebiete liegen, wie die der an 
und fur sich von ihr unabhangigen nervosen Sekretionshemmung. 

x. Teilstillnng. 
Dieser von PFAUNDLER eingefiihrte Ausdruck ist eine brauchbarere Bezeich­

nung fiir das, worauf es hier ankommt, als die mehr wortgetreue "Obersetzung 
des Allaitement mixte mit Zwiemilch oder Zweimilch (FINKELSTEIN), weil Teil­
stillung auch die FaIle milchfreier Zufutterung einschlieBt. Vor 2-3 Jahr­
zehnten in Deutschland noch wenig bekannt und geiibt und unter dem fran­
zosischen Namen erst allmahlich eingeburgert, Wird das Verfahren von allen 
Seiten iibereinstimmend zur Erfullung mannigfacher Anzeigen warm empfohlen 
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und seine hohe Uberlegenheit gegeniiber der gegebenenfalls in Frage kommenden 
ausschlieBlich kiinstlichen Ernahrung hervorgehoben. So riihmt PFAUNDLER 
die geradezu fermentartige Wirkung von 100-200 g Frauenmilch pro Tag, 
neben denen alles mogliche sonst Unvertragliche vertragen wird, und lesen wir 
bei FINKELSTEIN: "Bedeutet doch selbst eine Wenigkeit Frauenmilch eine sehr 
groBe Vermehrung aller Biirgschaften fiir das Gedeihen." Eigenartig beriihrt 
demgegeniiber eine Stimme aus der Heimat des Allaitement mixte (COMBY), 
die, freilich 'auch dort vereinzelt (vergl. z. B. TERRIEN) !nit besonderem Nach­
druck die Nachteile und Gefahren dieses Regimes gegeniiber der ausschlieB­
lichen Stillung betont und daher - um nur auf jede Art die Zufiitterung zu 
vermeiden - arbeitenden stillenden Miittern empfiehlt, fiinf Mahlzeiten von 
Abend bis friih und nur eine Mahlzeit am Tage zu geben! 

Die Teilstillung tritt uns unter einer ganzen Reihe verschiedener Gesichts­
punkte und Indikationen entgegen. 

1. Bei der sichergestellten echten Hypogalaktie. 
2. Als bewuBt eingeleitete nur voriibergehende Zufiitterung in der ersten 

Lebenszeit bei zogernder Entfaltung der Brustdriisensekretion. 
3. Wahrend der normalen Entwohnungszeit yom etwa 6. bis etwa 10. Lebens­

monat. 
4. Wahrend eines pseudohypogalaktischen Stadiums, und zwar a) aus 

psychologischen Griinden fiir die Mutter, b) zur einstweiligen Vermeidung 
erheblicherer Unterernahrung, c) nach Verzicht auf Wiederherstellung der 
vollen Milchbildung. 

5. Aus gesundheitlichen Griinden zur Schonung der Mutter. 
6. Aus sozialen Griinden bei teilweiser Behinderung der Mutter. 
7. Nicht - wie bei 1 bis 6 - nur zur quantitativen Erganzung der Frauen­

milch, sondern zu ihrer qualitativen Korrektur bei nicht gedeihenden Kindern. 

Zu 1. Wie BESSAU es zutreffend ausdriickt, sollte unzureichende Sekretion nie 
zum Entwohnen, sondern stets nur zur Teilstillung fiihren; man konnte, im 
Hinblick auf die einleitend hervorgehobenen Hinweise PFAUNDLERS und FINKEL­
STEINS, hinzufiigen, auch dann, wenn die Sekretmengen 100 bis 200 g pro 
Tag nicht iibersteigen. Zu Unrecht begegnen wir in manchen Darstellungen 
und namentlich auch in der Praxis der Auffassung, daB man bei einer anlage­
maBig so ungiinstig ausgestatteten Brustdriise allzubald ein volliges Einstellen 
ihrer Tatigkeit gewartigen miisse. Das Umgekehrte trifft zu, und zwar aus 
klarliegenden physiologischen Griinden: Die Teilstillung in derartigen Fallen 
erweist sich oft von besonders solidem Bestande, weil die vollkommene Ent­
leerung der in geringerer Menge gebildeten Milchmengen durch das hungrige 
Kind !nit groBerer Sicherheit erfolgt und so der Reiz zur Sekretbildung maximal 
bleibt. Es liegt auch durchaus nicht so, daB die Mehrzahl der zugefiitterten 
Kinder an der Brust schlechter trinkt; ein Teil von ihnen trinkt sogar besser 
(v. REUSS). Fiir andere freilich ist das Gegenteil zuzugeben, wobei dann aller­
dings fiir kiinstliche Hilfe bei der Entleerung Sorge zu tragen ware, wodurch 
aber die Teilstillung sicher mindestens iiber die ersten W ochen hinaus zu retten 
ist. Merkwiirdig verschieden sind die Auffassungen, ob die zweckmaBigere 
Form der Durchfiihrung der Teilstillung die abwechselnde Verabreichung von 
Mahlzeiten an der Brust und mit der Flasche, oder das jedesmalige Anlegen 
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mit darauffolgender Nachfiitterung ist. Ein Teil der Autoren riihmt dem einen, 
der andere dem anderen Modus die gleichen Vorteile, also z. B. die geringere 
Verschlechterung der Saugtechnik des Kindes, die geringere Beeintrachtigung 
des Vertrauens der Mutter in ihre Stilleistung u. a. m. nach, wahrend die 
dritten wieder beide Verfahren nebeneinander geIten lassen wollen. Verf. ist -
mit PFAUNDLER, FINKELSTEIN, LANGSTEIN, LEDERER u. a. - ohne Bedenken 
fiir die Methode des Nachfiitterns, falls nicht auBere Griinde zu anderer Regelung 
AnlaB geben. Die Verschiedenheiten der Ansichten riihrt wahrscheinlich davon 
her, daB die Empfindlichkeit der Briiste gegen Schwankungen der Entleerung, 
und zwar auch in ihrem zeitlichen Verlauf individuell verschieden sein diirfte, 
und daB auch auf diesem Gebiete die Unterscheidung zwischen echter und 
scheinbarer Hypogalaktie eine nicht immer genug beachtete Rolle spielt. Gerade 
iibrigens bei den echten Hypogalaktien wiirde die Durchfiihrbarkeit derTeil­
stillung noch relativ am wenigsten unter dem Wechsel von Brust- und Flaschen­
mahlzeiten zu leiden brauchen. 

Zu 2. Es besteht darin ""Obereinstimmung, daB man in Fallen von verspatetem 
EinschieBen der Milch oder von allmahlicher aber verlangsamter Entwicklung 
der Milchsekretion weder zu friih zufiittern solI, weil um diese Zeit noch kein 
AnlaB zur calorischen Vollzufuhr besteht, und die Entwicklung des Saug­
mechanismus nicht gefahrdet werden mochte, noch auch zu spat, um jede 
Schadigung des Neugeborenen durch Unterernahrung zu vermeiden. Je nach 
der Einstellung des Autors wird bald mehr vor dem zu spat, bald mehr vor 
dem zu friih gewarnt. Versuchen wir, fiir den optimalen Mittelweg einige 
Richtlinien zu gewinnen, so wollen MEYER und NASSAU die bis zum 10. Lebens­
tage physiologisch bedingte Unterernahrung, wenn sie fOl'tdauert, jedenfalls 
spatestens von der dritten Lebenswoche an ausgleichen; bei LEDERER finden 
wir die Anzeige zur kiinstlichen Zufiitterung in der ersten Lebenswoche -
von ganz elenden debilen Kindern und bei volliger Agalaktie abgesehen -
verneint; FINKELSTEIN warnt vor der Lehrbuchregel, ohne weiteres bis zum 
Ende der ersten oder bis in die zweite W oche hinein abzuwarten, was nur bei 
einem geringen Fehlbetrag zulassig sei und erinnert an die Gefahr des Hunger­
kollapses; auch BESSAU ist nur dann fiir langeres Abwarten (unter Teezufuhr), 
wenn auf die rasche physiologische Abnahme nur noch eine solche in ganz 
allmahlichem Tempo folgt. HOLMAN ist fiir Zufiitterung am 5. bis 6. Lebens­
tage, wenn der Saugling 3 Tage nach der physiologischen Abnahme weiter 
abgenommen hat. 

Dies fiihrt zu den vielfach auch aus dem Auslande kommenden Stimmen, 
die zum Teil eine moglichste Vermeidung der physiologischen Abnahme und 
eine moglichst rasche Wiedererreichung des Geburtsgewichtes fiir schlechthin 
erstrebenswert halten, wahrend sich die deutschen Autoren im allgemeinen in 
Abkehr von der alteren Auffassung heute mit der Einholung des Gewichts­
verlustes in 2-3 Wochen begniigen. So tritt GROSSER fiir alsbaldige Zu­
fiitterung von Dubo ein, was nach seiner Erfahrung den Saugling nicht ver­
wohnt, sondern ihn starkt und saugkraftiger macht. BRUCE erreicht durch 
Trockenmilchzufiitterung geringere initiale Abnahme und raschere Wieder­
herstellung des Geburtsgewichtes. BACHMANN bringt eine Zusammenstellung, 
aus der sich ergibt, daB ·ohne aIle Zufiitterung der Gewichtsverlust 9% betragt, 
bei bloBer Wasserzufuhr nur 7% und bei Zufiitterung von Nahrgemischen 
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(darunter auch 10% Zuckerlosung) nur 5%. Von den so ernahrten 3 Gruppen 
von Kindern hatten bei der Entlassung aus der Entbindungsanstalt von der 
ersten nur 40%, von der zweiten 44% und von der dritten 69% das Anfangs. 
gewicht wieder erreicht. 

Wenn wir von den durch die letztgenannten Autoren vertretenen Be· 
strebungen absehen, so wird es wohl darauf hinauskommen, daB selten vor 
Ende der ersten W oche zugefiittert und kaum langer als bis zum Ende der 
zweiten damit gewartet werden sollte, urn die Unterernahrung des Sauglings 
innerhalb verniinftiger Grenzen zu bekampfen. Selbstverstandlich ist etwa zur 
Verfiigung stehende Frauenmilch fiir diesen Zweck jedem kiinstlichen Gemisch 
vorzuziehen. 

Zu 3. "Ober die Teilstillung innerhalb der normalen Entwohnungszeit ware dem 
oben in dem Abschnitt iiber die technische Durchfiihrung der natiirlichen 
Ernahrung Gesagten wenig hinzuzufiigen. Von selbst versteht sich, daB hier 
allein die Wechselstillung und nicht die Nachfiitterung in Betracht kommt. 
Eine gewisse Aufmerksamkeit wird daher, wofern die Absicht einer Ausdehnung 
der Teilstillung bis zum planmaBigen Endtermin besteht, der Moglichkeit der 
Entwicklung einer Pseudohypogalaktie gewidmet werden miissen. 

Zu 4. Bei den Fallen von Pseudohypogalaktie in Kombination mit mehr oder 
weniger ausgesprochener Maternitatsneurose wird aus psychotherapeutischen 
Griinden - und zwar sowohl fiir die Neurose, als auch fiir die durch sie gefahrdete 
Lactation - eine Zufiitterung oft nicht zu umgehen sein, auch wenn die 
Indikation fiir das Kind sie eigentlich nicht streng fordern wiirde. In vielen 
derartigen Fallen liegt diese Indikation indessen vor; hier sieht man in der 
Tat, wie oft hervorgehoben wird, die infolge von Unterernahrung nachlassende 
Saugkraft des Kindes unter dem Einflusse der Zugabe wie nach einem An· 
alepticum ansteigen und die Lactation auf diese Weise sich wieder heben, 
sofern die hierfiir sonst in Betracht kommenden Voraussetzungen gegeben sind. 
Geschieht die8 nicht, so bleibt freilich nichts anderes iibrig, als die Teilstillung 
im Wege der Resignation auf immer kleiner werdende Anteile der miitter· 
lichen Nahrung solange wie moglich aufrecht zu erhalten und schlieBlich zu 
beenden. 

Zu 5. Von Fall zu Fall wird es, je nach iibereinstimmenden Erfahrungen, un· 
umganglich sein, schonungsbediirftige Miitter durch Einfiihrung von Teil· 
stillung zu entlasten. Haben wir oben bei der Frage der Stillverbote die groBe 
Relativitat der Bedeutung der meisten Krankheitszustande der Miitter hervor· 
gehoben, so gelten entsprechende Gesichtspunkte natiirlich auch wahrend der 
Durchfiihrung der natiirlichen Ernahrung. Als eine besondere Indikation 
werden die Faile von inaktiver oder latenter Tuberkulose hervorgehoben 
(v. REUSS), bei denen man sich zunachst auf den Standpunkt der Stillerlaubnis 
gestellt hatte, wo sich aber doch nach einiger Zeit der Riickzug auf die Teil· 
stillung ratsam erweist. In mannigfachen anderen Fallen wird es ahnlich liegen; 
auch interkurrente Erkrankungen konnen zur voriibergehenden Entlastung durch 
Teilstillung auffordern, und endlich wird bei zahlreichen Frauen der mehr 
subjektiv zu begriindende Wunsch hiernach Beriicksichtigung finden miissen. 
Mit Recht weisen MEYER·NASSAU darauf hin, daB bei vielen Frauen die Zu· 
fiitterung die psychologische Methode sei, urn sie iiberhaupt zum Stillen zu 
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bringen und beim Stillen zu erhalten, wahrend GROSSER den gleichen Gedanken 
in der Form ausdriickt, daB die Stillpropaganda nicht nul' durch leichtfertige 
Zufiitterung, sondern auch durch Prinzipienreiterei bei der Verweigerung von 
Zufiitterung gehemmt werde. Verf. darf hier vielleicht auf einen Weg der Ent­
lastung subjektiv schonungsbediirftiger stillender Miitter hinweisen, der sich 
ihm haufig als sehr wertvoll erwiesen hat, namlich den alleinigen Ersatz der 
ersten Friihmahlzeit durch kiinstliche Beinahrung, sofern diese von der Hand 
einer anderen Person verabreicht werden kann, so daB del' Mutter ein schwer 
entbehrtes morgendliches Ausschlafen ermoglicht wird; dies wirkt bisweilen 
Wunder fiir den ganzen weiteren Verlauf der Stillung. 

Zu 6. Soziale Griinde haben mit der Zunahme der Berufstatigkeit der Frau eine 
groBe Bedeutung fiir die Einfiihrung einer Teilstillung erlangt, weil fiir manchen 
Saugling allein in dieser Form die natiirliche Ernahrung iiber die erste Lebenszeit 
hinaus fortgesetzt werden kann. Giinstigste Erfahrungen dieser Art sind in 
groBem Stile in dem besonders auf die Moglichkeit der Teilstillung zugeschnittenen 
Zweige der sozialen Fiirsorge, dem Krippenwesen, erzielt worden. Aber auch 
die an sich unabhangigeren Miitter der gebildeten Kreise lei den bisweilen unter 
der wahrend der Stillzeit eintretenden gesellschaftlichen Gebundenheit, so daB 
ihnen zur Erhaltung des zurn Stillen erforderlichen personlichen Behagens 
einigermaBen entgegengekommen werden muB. So empfiehlt v. REUSS mit 
Recht in derartigen Fallen die Gewahrung von Stillurlauben fiir Theater, 
Landpartien u. dgl. aus einer Diplomatie heraus, die ihren Lohn in einer ver­
langerten Stilldauer findet. 

Zu 7. In den bisher betrachteten Fallen von Teilstillung handelte es sich ledig­
lich um die Erganzung der Trinkmenge. Es gibt aber auch solche, wo die Frauen­
milch eine Korrektur verlangt, weil sie trotz ausreichender Menge nicht zum 
Gedeihen der Kinder fiihrt, sei es, daB die Ursache hierfiir auf dem oben in 
einem besonderen Abschnitt behandelten problematischen Gebiete der Milch­
fehler liegt, sei es auf dem der abnormen kindlichen Konstitution. Diese FaIle 
werden uns im folgenden Abschnitt beschaftigen. 

Uber die Grundsatze nun, nach denen die Auswahl der bei der Teilstillung 
zu verabreichenden Zukost erfolgt, laBt sich in Kiirze nur so viel berichten, 
daB von der Mehrzahl der Autoren mit Recht in den Fallen, wo noch mit einem 
Ansteigen der Sekretion gerechnet wird - also namentlich bei den Fallen 
unserer Gruppen 2 und 3 - die Zugabe kleinerer Volumina konzentrierter 
Nahrgemische (Dubo, Vollmilch mit 10% Zucker, 2/3 Milch mit 5-8% Zucker, 
Trockenmilch usw.) bevorzugt wird - womoglich in 16ffelweiser Nachfiitterung, 
daB ferner je alter das Kind bei Einleitung der Teilstillung ist, das Verfahren 
sich naturgemaB desto starker dem bei der regelrechten Entwohnung annahert, 
und daB endlich dazwischen ein Stadium liegt, in dem sich die Verwendung 
von Buttermilch mit Kohlehydratzusatz einer verdienten Verbreitung erfreut. 
Diese - ebenso wie die gleichfalls im Alter von 3-4 Monaten als erste 
;Beikost bei del' Teilstillung erfolgreich verwendeten Bl'eie (Zwieback) -
leitet bereits iiber zu den in den Fallen unserer Gruppe 7 planmaBig ver­
wendeten Kontrasternahrungen, von denen im nachsten Abschnitt noch die 
Rede sein wird. 
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XI. Ernahrungsstornngen der Brnstkinder. 
Die Ursachen der Ernahrungsstorungen beim Brustkinde liegen - und diese 

Einteilung wird nahezu ohne Varianten ganz allgemein zugrunde gelegt - in 
alimentaren, konstitutionellen und infektiosen Momenten. 

Die ersteren wiederum konnen - wenn man von dem immerhin noch einer 
erheblicheren Aufhellung bediirfenden Gebiete der "Milchfehler", iiber die 
oben in einem besonderen Abschnitte das Erforderliche gesagt ist, absieht -
nur quantitativer Natur sein, sie konnen in Uberfiitterung und in Unter­
ernahrung bestehen. 

Als Gemeingut der deutschen Kinderarzte ist wohl die Feststellung zu 
bezeichnen, daB die tJberfiitterung beim Brustkinde heute eine unvergleichlich 
viel geringere Rolle spielt als ehedem, und zwar beruht dies auf zwei Griinden. 
Tatsachlich diirfte es fmher tJberfiitterungserkrankungen in erheblich groBerer 
Zahl gegeben haben; daB sie heute nicht mehr gleich zahlreich sind, wird sicher 
mit Recht darauf zumckgefiihrt, daB sich das System der 5 Mahlzeiten im 
wesentlichen als V olkssitte durchgesetzt hat, und damit die offenbar wesent­
lichste Voraussetzung fiir die Entstehung einer tJberfiitterung in Wegfall 
gekommen ist. Es kann kein Zufall sein, daB in starkem Gegensatze zur Auf­
fassung aller deutschen Padiater in Frankreich, dem Lande der 7-8 Mahlzeiten 
der Brustkinder, es nach maBgebender moderner Darstellung (COMBY, TERRIEN) 
noch immer als besonders wichtig gilt, die Gefahren der tJberfiitterung zu ver­
meiden, die viel mehr zu fiirchten und weit haufiger seien, als die der Unter­
ernahrung. 

Es kann wohl keinen starkeren Gegensatz hierzu geben, als wenn ein 
deutscher Autor (.ARON) genau um die gleiche Zeit bei Erorterung der Atiologie 
der alimentaren Storungen des Brustkindes die tJberfiitterung ganzlich auBer 
Betracht laBt, oder ein anderer (GROSSER) kurz erklart, die tJberfiitterungs­
frage spiele keine Rolle. 

Nun geht freilich die Mehrzahl der iibrigen keineswegs ebenso weit. So 
weisen vor allem CZERNy-KELLER auch noch in der 2. Aufl. ihres Handbuches 
(1928) bei der Darstellung des Milchnahrschadens der Brustkinder der tJber­
ernahrung eine nicht unbetrachtliche ursachliche Rolle beim Zustandekommen 
der Magendarmsymptome dieses Krankheitsbildes zu. Wenn ihnen hierin auch 
namhafte Autoren nicht gefolgt sind, so wird doch auch von diesen mindestens 
fiir debile Kinder bei der Brust besonders miIchreicher Miitter oder Ammen 
(FINKELSTEIN, MEYER-NASSAU) und auch fUr wenn auch seltenere Falle anderer 
Art (FINKELSTEIN, MOLL, LEDERER), an der tJberfiitterungsmoglichkeit als 
solcher festgehalten. Auch Verf. mochte sich nach seinen Erfahrungen dem 
anschlieBen. Denn einmal gehort in diesen Rahmen die oben bei der Entstehung 
der Pseudohypogalaktie angefiihrte von ihm sog. Mikrodyspepsia neonatorum, 
jene leichte, aber wegen ihrer unauffalligen deletaren Wirkung fiir die Ent­
wicklung der Lactation so folgenschwere Erkrankung. Ferner aber erinnert 
er sich einiger Spezialerfahrungen, die er vor Jahren zu s.mmeln Gelegenheit 
hatte, als er es sich zur Aufgabe machte, das in anderen Landern vielfach ein: 
gebiirgerte System der tJbergabe von Pflegekindern an stillende PfIegemiitter 
in seinem sozialhygienischen Wirkungskreise einzufiihren. Da nun aber be­
kanntlich Stillende im allgemeinen nur dann zuzugeben pflegen, daB sie 
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ausreichende Milch haben, wenn sie ein bedeutendes UbermaB davon produzieren, 
so meldeten sich zu der neuen Aufgabe ausschlieHlich Miitter mit phanomenalem 
Milchreichtum. Aber nicht genug damit, pflegten diese Frauen nach Ubernahme 
des Pflegekindes - teils, weilsie vor der Stillung zweier Kinder zuriickschreckten, 
teils, weil sie auf diese Weise besondere Diligenz zu prastieren glaubten - das 
eigene Kind sofort seltener anzulegen oder gar ganz zu entw6hnen. Auf diese 
Weise kam ein Kind nach dem anderen nach kurzer Zeit mit meist schwerer -
bisweilen toxischer - und leider mehrfach t6dlicher Erkrankung ex superalimen­
tatione in die Anstalt zuriick, so daB unter den gegebenen Verhaltnissen von 
weiteren Versuchen in dieser Richtung sehr bald Abstand genommen werden 
muBte. Diesen Erfahrungen - m6gen sie sich auch immerhin auf extrem 
gelagerte Falle beziehen - laBt sich eine grundsatzliche Bedeutung kaum ab­
sprechen, zumal sie in der Erinnerung des Verf. durch weitere gelegentliche 
ahnliche Einzelbeobachtungen bei sichergestellten 5 Mahlzeiten ihre Erganzung 
finden. Es mag aber gerne zugegeben werden, daB alles dies im Vergleich zu 
friiher weit seltener geworden ist. 

Der zweite Grund, weshalb friiher von der Uberfiitterung weit mehr die 
Rede war als ehedem, liegt darin, daB ihre anscheinenden Symptome sicher in 
zahlreichen Fallen falsch gedeutet worden sind, weil die Erkenntnis ihrer Mehr­
deutigkeit erst allmahlich folgte. 

Namentlich die sich immer starker durchsetzende Erfahrung, daB das Gegen­
stiick zur Uberfiitterung, die Unterernahrung, keineswegs immer in semiotischer 
Hinsicht auch das Gegenspiel bedeute, daB also nicht dem Durchfall und der 
Unruhe der Uberernahrten ausnahmslos die Pseudoobstipation und der ver­
langerte Schlaf der hungernden Brustkinder gegeniiberstehe, sondern daB 
vielmehr auch die letzteren in einer groBen Zahl von Fallen jene vermeintlichen 
Uberfiitterungszeichen aufwiesen, hat der alteren Auffassung den HauptstoB 
versetzt. 

Der Umstand ferner, daB in weiterer Erkenntnis nicht nur die Anlasse einer 
nach oben oder unten abnormen Nahrungsmenge, sondern auch manches andere, 
so Warme, Kalte und andere Reize zum akuten Durchfall fiihrten, daB endlich 
ehronische Durchfalle als Begleiterscheinungen der noch zu er6rternden dystro­
phischen St6rungen konstitutioneller Natur bekannt wurden, und daB fiir alle 
diese Vorkommnisse Nahrungsbeschrankung als Therapie keineswegs in Betracht 
kommen konnte, muBte fiir zahlreiche weitere Symptombilder die Verkniipfung 
mit dem Uberfiitterungsbegriff vollends ausscheiden lassen. 

Eine analoge Entwertung erfuhren auch die weiteren Hauptsymptome der 
Uberfiitterung, Erbrechen und Unruhe, indem sie immer starker als der Aus­
druek konstitutioneller Abweichung in die Erscheinung traten. 

So ist gegeniiber der Annahme einer Uberfiitterungsdyspepsie, wenn ohnehin 
schon die Bedingungen ihres Zustandekommens gegen friiher sicher weit seltener 
geworden, heute auf Grund fortgeschrittener klinischer Kenntnis noch 
besondere differentialdiagnostische Vorsicht geboten. 

1m Gegensatz nun zu der an Bedeutung so stark zUrUckgetretenen Uber­
fiitterung hat die Rolle der Unterernahrung beim Brustkinde sich gegen friiher 
erheblich gesteigert, und zwar wohl einmal dadurch, daB sic her durch die groBe 
Ausbreitung der natiirlichen Ernahrung ein reichlicher Zuwachs an milch-
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sehwaehen Miittern hinzugekommen ist, die sieh allerdings - naeh den Aus. 
fiihrungen in den entspreehenden friiheren Absehnitten - zum geringeren Teil 
aus den wirklieh hypogalaktisehen, zum sieher weit groBeren aus den pseudo. 
hypogalaktisehen Frauen rekrutieren diirften. Ferner hat aber aueh fraglos 
die in manehen Kreisen nieht ausgebliebene dogmatisehe nbertreibung des 
Grundsatzes der 5 Mahlzeiten das ihrige dazu beigetragen. 

nbereinstimmend finden wir daher die Unterernahrung als haufige groBe 
und nieht immer leieht erkennbare Gefahr gesehildert. Ihr Symptombild wird 
dadureh kompliziert, daB, wie oben bereits erwahnt, die Reaktionen auf zu 
geringe N ahrungszufuhr bei den einzelnen Kindern sehr verschieden sein konnen. 
Die extremen Zustandsbilder - bei denen freilich die allmahlich sich ausbildende 
Dystrophie mit ihrem Verlust an Immunitat und Entwicklungsfortschritt das 
Gemeinsame bildet - sind in eindrucksvoller Weise von LEDERER unter den 
Bezeichnungen der "stillen Dulder" und der "Rebellen" geschildert worden, 
von denen sich die ersteren durch ominose Ruhe und Pseudoobstipation, die 
letzteren durch Durchfall, Erbrechen und heftige Unruhe auszeichnen. Verf. 
mochte dabei dem Autor darin Recht geben, daB die Reaktion der Rebellen 
in das Gebiet der Neuropathie gehort, es hingegen dahingestellt sein lassen, 
ob die entgegengesetzte Reaktion ohne weiteres als die der normalen anzusehen 
ist, oder ob nicht hier eine familiare Disposition zur Verstopfung mit hinein. 
spielen mag, namentlich bei den durch besonders hochgradige Pseudoobstipation 
ausgezeichneten Fallen, und angesichts der Tatsache, daB der Grad der Pseudo· 
obstipation oft in gar keinem Verhaltnis zum Grade der Unterernahrung steht. 
Auch die Familienanamnese und die Beobachtung der Kinder im spateren Alter 
legt oft eine solche Annahme nahe1 . 

Diese Reaktionsverschiedenheit auf Unterernahrung fiihrt uns bereits auf 
den EinfluB der konstitutionellen Veranlagung fiir die Ernahrbarkeit an der 
Brust. 

Bevor wir uns ihr zuwenden, sei noch besonders darauf hingewiesen, daB 
sich die grundlegende kritische Erorterung der Diagnostik der nberernahrung 
und Unterernahrung namentlich bei PFAUNDLER (a. a. 0.) und FINKELSTEIN 
(a. a. 0.) findet und ihre klinische Gesamtwiirdigung einschlieBlich der thera. 
peutischen Fragen in neuester Zeit bei MEYER·NASSAU in besonders vorziiglicher 
Weise zusammengefaBt ist. 

Der Gesichtspunkt, daB ein Brustkind, wenn es nicht gedeiht, dies keineswegs 
der Beschaffenheit der ihm verabreichten Milch verdankt, sondern vielmehr 
der Eigenart seines besonderen individuellen, anlagemaBigen Bedarfs, dem eben 
die Frauenmilch - und zwar gleichviel ob die der eigenen Mutter oder anderer 
Frauen - nicht Rechnung tragt, ist von A. CZERNY durch die Aufstellung der 
Typen des exsudativen und neuropathischen Sauglings in die Padiatrie ein· 
gefiihrt worden. 

Von hier aus hat sich die Lehre in der Richtung weiter entwickelt, daB 
einerseits durch verscharfte Analyse der Konstitutionstypen nicht gedeihender 
Brustkinder solche herausgefunden wurden, die sich nicht ohne weiteres in die 

1 Hier darf vielleioht eine, soweit dem Verfasser bekannt, von anderer Seite noch nicht 
bestatigte Angabe NEURATS Platz finden, wonaoh nach 6 Wochen bei Mutter und Kind 
gleichzeitig eine endokrin bedingte Verstopfung auftreten kann, die bei Thyreoidin unter 
Zunahme des Kindes weiohen soll. 
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beiden klassischen Haupttypen einordnen lieBen, andererseits aber die Be­
dingungen naher kennengelernt wurden, die das Gedeihen der aus konsti­
tutionellen Ursachen verkiimmernden Kinder - und zwar gerade im Rahmen 
der fiir sich allein nachteiligen miitterlichen Ernahrung - herbeizufiihren 
geeignet schienen. 

So finden wir bei FINKELSTEIN eine "Dystrophie auf Grund angeborener 
Eigenschaften" beschrieben, die sich nicht nur bei Friihgeburten und Debilen, 
sondern auch bei ausgetragenen Kindern findet, und darin besteht, daB trotz 
ausreichender Trinkmengen und ohne Anzeichen gestorter Darmfunktion ein 
Gedeihen zunachst ausbleibt, um erst einige Wochen nach der Geburt ein­
zusetzen und einem normalen Verhalten Platz zu machen. 

Ein Seitenstiick zu dieser anlagemaBigen Erscheinung der ersten Lebenszeit 
bildet die von ARON hervorgehobene "individuelle Anderung des Nahrstoff­
bedarfs" etwa um die Wende des ersten Lebenshalbjahres. Je nach der Eigenart 
des Individuums wird hier die Erganzung der Frauenmilch bei einer Anzahl 
von Kindern, und zwar auch wieder besonders bei Debilen, bedeutend friiher 
erforderlich, so daB die Nichterfiillung dieses individuellen Anspruches zum 
Nahrschaden fiihrt. 

Von LEDERER werden gleichfalls abseits der beiden CZERNYSchen Kon­
stitutionstypen erstens eine Reihe von Kindern beschrieben, deren einzig kenn­
zeichnendes Merkmal ex juvantibus aus einem vermehrten EiweiBbedarf 
erschlossen werden muB, und zweitens eine weitere Gruppe mit nicht zur ex­
sudativen Diathese gehorigen Hauterscheinungen (trockene, schilfernde, selten 
nassende Ekzeme bei tadellos gepflegten Kindern), bei deren Zustandekommen 
auBer dem genannten EiweiBmehrbedarf, allerdings auch die bloBe Unter­
ernahrung an der Brust als ursachlich mitwirkend angenommen werden muB, 
Erscheinungen, die bei entsprechender Richtigstellung der Ernahrung rasch 
in Heilung iibergehen. Die zugrunde liegenden klinischen Beobachtungen be­
gegnen sich mit Bezug auf ihre Nichtzugehorigkeit zu exsudativen Diathese 
durchaus mit der Auffassung von MORO, L. F. MEYER, RIETSCHEL u. A.l. 

Als weitere von den meistenAutoren, so namentlich auch vonCZERNy-KELLER 
selbst, als von der exsudativen Diathese wesensverschieden abgetrennte Kon­
stitutionsanomalie gehort hierher die Erythrodermia desquamativa Leiner, die 
in ihren schwersten Fallen nach LEDERER - fraglich, ob mit Recht, (Verf.) -
als strikte Indikation zur Ablactation gelten solI. 

Die groBe Mehrzahl aber der nicht gedeihenden Brustkinder wird aber 
unstreitig von den beiden klassischen Konstitutionstypen CZERNYB umfaBt, 
und zwar werden offenbar die schwersten Formen durch die Kombination 
beider miteinander hervorgebracht. 

Wir wissen heute - empirisch wohlgemerkt - genug, um in allen diesen 
Zustanden mehr oder weniger schwerer Dystrophie mit Immunitatsverlust, 
Hauterscheinungen, Durchfallen und Koliken, Flatulenz und Singultus, Appetit­
losigkeit und Unruhe Abhilfe zu schaffen. 

Dies geschieht durch Deckung des offenbar hier vorliegenden Partialbedarfs 
an EiweiB - ebenso wie bei der besonderen oben erwahnten Gruppe LEDERERB -

1 Vergl. die Diskussion "tiber das kindliche Ekzem in den Verhandlungen der 40. Ver­
sammlung der deutschen Gesellschaft fUr Kinderheilkunde in Wiesbaden 1929. 
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und an Alkalien, wobei schon kleine Mengen eines EiweiBpraparates in einem 
Mineralwasser aufgeschwemmt, oder ein Quantum Buttermilch, oder die Zufuhr 
einer Milchmischung ausreichendes leisten, sofern nicht etwa der bestehenden 
Indikation mit Riicksicht auf ein schweres habituelles Erbrechen besser durch 
Breivorfiitterung (B. EpSTEIN) oder durch sonstige Verwendung hochkonzen­
trierter Nahrgemische wie Dubo (Vollmilch mit 17% Zucker), konzentrierter 
EiweiBmilch mit 20% Zucker (MEYER-NASSAU) u. a. m. entsprochen werden muB. 

Hier stehen wir also bei den im vorigen Abschnitte noch offen gelassenen 
Fallen der Gruppe 7, wo eine Teilstillung nicht zur quantitativen, sondern zur 
qualitativen Erganzung der Frauemnilch eingeleitet wird, weil diese trotz ihrer 
an sich einwandfreien Menge und Beschaffenheit nicht imstande ist, den a b­
normen Partialbedarf gewisser Kinder zu decken. 

Dies sind aber die gleichen FaIle, in denen immerhin hier und da noch die 
Frage aufgeworfen werden ktinnte, ob nicht etwa Frauenmilch von einer mit 
Bezug auf einen ihrer Bestandteile extremen Zusammensetzung fiir gewisse 
Kinder starker korrekturbediirftig ware, als etwa eine Durchschnittsmilch oder 
gar eine Milch von entgegengesetzt extremer Beschaffenheit (vgl. unter "Milch­
fehler"), wodurch sich dann gelegentlich beobachtete Erfolge durch Ammen­
wechsel erklaren wiirden. 

Zum Schlusse dieses Abschnittes darf Verf. nochmals daran erinnern, daB 
seine Aufgabe keineswegs in einer erschtipfenden Darstellung der hier beriihrten 
Krankheitsbilder bestehen konnte, sondern daB es ihm vielmehr lediglich oblag, 
die groBe Linie in der Entwicklu.Ilg der maBgebenden Auffassungen aufzuzeigen. 

Er darf deshalb auch iiber die 3. Gruppe der Ernahrungsstorungen beim 
Brustkinde, der ex infectione, kurz hinweggehen, weil ihr klinisches Bild mit 
seinem akuten Erbrechen und Durchfall, seinen sonstigen tirtlichen und aU­
gemeinen Erscheinungen sich von den analogen Zustandsbildern auch des 
kiinstlich ernahrten Kindes nicht grundsatzlich unterscheidet, es sei denn 
durch das freilich bedeutungsvolle Moment der erheblich giinstigeren Prognose. 
Hieriiber diirften sich auch in der Literatur keine abweichenden Auffassungen 
finden. 

XII. Ammenernahrnng nnd indirekte 
Franenmilchernahrnng. 

Die Lohnamme in der Familie hat aus eingangs ertirterten Griinden in der 
neueren Zeit ihren Boden verloren und ist im wesentlichen durch eine Anzahl 
anderer Hilfsmittel ersetzt. Die undankbare Aufgabe, sich mit der Ammenwahl 
zu befassen und die damit verbundene nicht geringe Verantwortung zu tragen, 
ist dem heutigen Kinderarzte, von seltenen Ausnahmefallen abgesehen, ab­
genommen. Die Fiille spezialistischer Erfahrung auf diesem Gebiete, die in 
den alteren Darstellungen der natiirlichen Ernahrung niedergelegt ist, hat 
demgemaB in der neueren Literatur keinerlei Zuwachs erhalten. Die meisten 
Autoren stimmen im iibrigen darin iiberein, daB sich bei der Auswahl einer Amme 
fiir ein Privathaus heutzutage einzig und aHein solche Miitter empfehlen diirften, 
und auch stets zu finden sind, die bereits eine Anzahl von W ochen in einer 
Anstalt unter arztlicher Aufsicht ihr Kind mit Erfolg gestillt haben, deren 
Gesundheit unter diesen Umstanden im Bereiche des Mtiglichen gesichert ist, 
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und die die Technik der manuellen Entleerung der Brust beherrschen, wobei 
mit Recht nicht nur aus ethischen, sondern auch aus stilltechnischen Griinden 
die Mitnahme des Ammenkindes und seine Miternahrung mindestens im Wege 
der Teilstillung gefordert wird. Unter solchen Umstanden kann das Versagen 
einer Amme als ausgeschlossen und aIle komplizierten Methoden der Priifung 
und Sicherung als entbehrlich gelten. 

Diese Einfachheit des Verfahrens besteht natiirlich nicht bei der Annahme 
sog. Stillfrauen, doch gibt es hier hinsichtlich der Strenge des Vorgehens Unter­
schiede. Wahrend z. B. FINKELSTEIN in derartigen Fallen eine besonders genaue 
Kontrolle des Gesundheitszustandes fordert, will sich v. REUSS angesichts der 
hier fehlenden engen Lebensgemeinschaft mit einer Lungenuntersuchung und 
allgemeinen Begutachtung von Mutter und Kind begniigen und sogar auf die 
Wa.R. verzichten. Hierin scheint er indessen allein zu stehen, wenn ihn 
nicht eine Mitteilung aus seiner nachsten Nahe iiber eine Infektion eines 18 
Monate alten Kindes gesunder Eltern durch eine syphilitische Amme mit 
todlichem Ausgange inzwischen umgestimmt haben sollte (WIMBERGER). 

Die verschiedenen Wege, auf denen Frauenmilch zur indirekten Ernahrung 
zur Verfiigung steht, wurden eingangs bereits gestreift. 1m wesentlichen diirfte 
wohl auch im Anstaltswesen mit Riicksicht auf die Luesgefahr allenthalben 
von direkter Stillung nur mehr wenig Gebrauch gemacht werden. In diesem 
Zusammenhang interessiert die Frage nach der Gleichwertigkeit der direkten 
und indirekten Stillung. Hieriiber liegen Beobachtungen von FISCHL vor, sowie 
von SCHOEDEL an einer Anzahl Friihgeburten, nach denen von beiden ein 
gewisser Minderwert des Ernahrungsresultates bei indirekter Ernahrung be­
hauptet wird. Indessen kann dem allgemein mit iiberwaltigend glanzenden 
Ergebnissen, und zwar insbesondere auch bei der Heilung schwerkranker Kinder 
durchgefiihrten indirekten Verfahren - wie MEYER·NASSAU zutreffend be­
merken - hierdurch kein Abbruch geschehen. 

Wo Frauenmilch in groBeren Mengen gesammelt und abgegeben wird, kann 
die Frage nach dem EinfluB eventuellen Kochens, Sterilisieren und Aufbewahrens 
auftreten. Wahrend einige Beobachter hiervon keinen oder keinen wesentlichen 
Nachteil sehen (MARTIN, WULFING, REBEN, KRIEGER) oder die Frage einstweilen 
unentschieden lassen wollen (THOMAS), so berichten CATEL und W ALLTUCH, 
daB Debile vpn der sterilisierten Frauenmilch ein wesentlich groBeres Quantum 
brauchten und dabei eine Mehrsterblichkeit an Durchfallen mit Bronchitis 
und Bronchopneumonie aufwiesen. 

Verf. darf allen diesen Angaben hinzufiigen, daB es ihm selbst in Jahriehnten 
nicht moglich gewesen ist, irgendwelche Nachteile der indirekten Ernahrung 
iiberhaupt, noch der - auch von ihm neben roher vielfach verwendeten -
gekochten Frauenmilch klinisch sicher zu erkennen. 

Endlich wurden von einigen amerikanischen Autoren offenbar im Hinblick 
auf die in Amerika verbreitete GroBabgabe von Frauenmilch aus Sammelstellen, 
Ernahrungsversuche mit getrockneter und einige Zeit gelagerter Frauenmilch 
an normalen Sauglingen und an Friihgeborenen unternommen, wonach diese 
Trockenmilch sich gleichfalls als Ersatz frischer Frauenmilch mit allen Indi­
kationen dieser verwendbar erwies. 
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1. Die Kalomeldiurese. 
Das Quecksilber und seine Verbindungen stehen seit Jahl'hunderten im 

Mittelpunkte der chemischen und arztlichen Untersuchungen. So oft es der 
systematischen Forschung gelingt, eine neue, hochwirksame Verbindung zu 
schaffen, oder von einem der schon bekannten Verbindungen eine neue Wir­
kung im menschlichen Organismus nachzuweisen, erhalten diese Untersuchungen 
neue, machtige Impulse. Das letzte Dezennium produzierte schlieBlich, als 
chemische GroBtat, derart hochwirksame synthetische Mittel, daB wir fast an 
die Alchimisten des Mittelalters denken miissen, die dem Quecksilber wunder­
tatige Eigenschaften zugeschrieben haben. Hier wollen wir uns bloB, bzw. in 
erster Reihe mit der diuretischen Wirkung der Quecksilbersalze befassen. 

Die Verwendung des Quecksilbers, bzw. dessen Salze als Diuretica reicht 
bereits Jahrhunderte zurUck. Nach den Angaben des Schrifttums hatten schon 
P ARACELSUS (HoHENHEIM Drei BiicheI'll, Erst -Traktat: "Das Ablassen des 
Wassers geschehe allein durch die mercurialischen Essentias", zitiert nach 
SUDHOFF) und MORGAGNI der diuretischen Wirkung des Quecksilbers Erwahnung 
getan. PARACELSUS hatte angeblich das Quecksilberchlorid als Diureticum 
angewendet. Das Kalomel wurde zu solchem Zwecke zuerst durch LAZAR RIVIERE 
(1589-1655) beniitzt. Nach den Beobachtungen der alten englischen Arzte 
solI sogar die Einreibung mit Quecksilbersalben zuweilen diuretisch gewirkt 
haben. Dieses Verfahren wurde aber nur in England angewendet; auf dem 
Kontinente benutzten VAN SWIETEN, HOFFMANN, STOKES, GRAVES als harn­
treibendes Mittel das Kalomel. Die Anwendung der Quecksilbersalze hatte 
sich aber so lange nicht verbreitet, bis JENDRASSIK in seinen grundlegenden 
Arbeiten im Jahre 1886 auf die hervorragende Wirkung des Kalomels zur Be­
seitigung von Fliissigkeitsansammlungen bei Herzkranken und bei der Leber­
cirrhose hingewiesen hat. FRANK hatte das Kalomel zusammen mit Knoblauch, 
SACHS mit Campher und Digitalis gegeben. Auch die sog. JANNINSchen Pillen 
enthielten neben Digitalis auch Kalomel. Bereits bei der ersten Beschreibung 
hatten CROLL und LAZAR RIVIERE, spater JENDRASSIK darauf hingewiesen, 
daB die Uberschreitung der Dosis Vergiftungserscheinungen hervorrufen kann. 
JENDRASSIK gab das Kalomel3-5mal taglich in Dosen von 0,20 g, bei Kranken 
mit Odemen, jedoch bei gesunder Niere, anfangs zusammen mit Jalapa, spater 
mit Opium. Die Diurese stellte sich am dritten Tage ein und war von der Kalomel­
dosis und von den Odemen abhangig. Aligemein hatte sich die Wirkung nur 
bei gewissen Quecksilberintoxikationserscheinungen, wie Salivation und Sto­
matitis eingestellt. Das Kalomel versagte oft, wenn aber die Diurese einmal in 
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Gang kam, dann wurde der Kranke fast vollkommen frei von Odemen. Die 
Verabreichung des Kalomels konnte ofters wiederholt werden. 

Nach dem Wirkungsmechanismus des Kalomels hat bereits JENDRASSIK 
geforscht, doch trat die diesbeziigliche Forschung nur in neuerer Zeit wieder 
und dringender in den V ordergrund, als auch die diuretische Wirkung anderer 
Quecksilbersalze erkannt wurde. 1m Laufe der Zeit wurde namlich eine diure­
tische Wirkung auch nach Anwendung von vielen anderen Quecksilberverbin­
dungen beobachtet. So wurden kardiale Odeme von SEE, ROSENHEIM, HUCHARD 
mit Kalomel und Quecksilbercyaniir, Ascites infolge von Lebercirrhose von 
GALLAVARDIN, COURTOIS, SUFFITE, CHAUFFARD, MrLIAN mit denselben Mitteln 
behandelt. Uber die diuretische Wirkung des Quecksilbersalicylates haben 
SAXL und HEILIG, iiber jene des Quecksilbercyanates BLUM und SCHWAB be­
richtet. Doch zeigten alle diese Verbindungen stark toxische Erscheinungen 
und wurden bei ihrer Anwendung die Ursache vieler unangenehmen Neben­
wirkungen, derart, daB sie eben diesetwegen nicht allgemein angewendet werden 
konnten. 

Zur Erklarung der diuretischen Wirkung des Kalomels wurden zahlreiche 
Theorien erbracht. Nach JENDRASSIKB Auffassung entsteht die Diurese da­
durch, daB dem Blute reichlich Odemfliissigkeit zustromt, was dadurch ver­
ursacht wird, daB das Kalomel zu einem hygroskopischen und dadurch wasser­
bindenden Mercurisalz wird. WEINSTEIN meint ebenfalls, daB das Blut bei der 
Verabreichung von Kalomel den Geweben Wasser entzieht, und zwar dadurch, 
daB es infolge der vorhergehenden Diarrhoen und durch den reichlichen Speichel­
fluB eingedickt wird. ROSENHEIM versetzt den Angriffspunkt des Kalomels 
in das odematose Gewebe und meint, daB das Kalomel aus dem odematosen 
Gewebe durch Kontraktion Fliissigkeit auszupressen vermag, was dann zu 
einer Hydramie und dadurch zur Diurese fiihrt. Als ROSENHEIM diese Theorie 
aufstellte (1887), erweckte sie einen lebhaften Widerspruch; heute greifen wir, 
wie spater ersichtlich, auf Grund der Forschungsergebnisse der Kolloidchemie, 
wenn auch in einer wesentlich abgeanderten Form, wieder zu seinem Gedanken­
gang zuruck. Nach FURBRINGERB Meinung wirkt das Kalomel auf das Nieren­
epithel und die vermehrte Diurese kame durch Nierenepithelreizung, sowie durch 
seine Wirkung auf das vasculare System der Niere zustande; als Beweis dafUr 
meint er jene Tatsache erbringen zu konnen, daB je intakter die Niere, um so 
ausgepragter die diuretische Wirkung ist. 

FLECKSEDER halt die Wirkung des Kalomels fUr eine indirekte. Das Kalomel 
solI im Diinndarm eine hochgradige Exsudation verursachen, zu diesem Zwecke 
muB es Flussigkeit aus dem Blute entziehen. Das Blut ersetzt diesen Flussig­
keitsmangel aus den Geweben; hinzu kame noch die Wirkung der aus dem 
Dickdarm sich inzwischen resorbierenden groBen Flussigkeitsmenge, da man 
doch bei der Verabreichung des· Kalomels des sen abfUhrende Wirkung zu ver­
eiteln pflegt. Die auf solche Weise sich entwickelnde Hydramie fUhrt zur Diurese. 
Dem widerspricht jedoch COHNHEIMB Beobachtung, der bei Kaninchen bereits 
20 Minuten nach der intravenosen Injektion von 0,01 g Kalomel eine bedeutende 
Steigerung der Diurese festzustellen vermochte. Die FLECKSEDERsche Auf­
fassung kann sich aber auch deswegen schwer aufrecht erhalten, weil seiner 
Meinung nach die Diurese von der Hydramie abhangig ist. Die beiden ver­
laufen aber nach den neueren Untersuchungen nicht parallel. Das Kalomel, 
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das Quecksilbercyanat, beanspruchen heutzutage als Diuretica, bloB ein geschicht­
liches Interesse, von Bedeutung bleiben sie aber dennoch, weil die Forschung 
nach der diuretischen Wirkung der Quecksilberverbindungen durch JENDRAS­
SrKs Beobachtungen ihren Anfang nahm und weiterhin fortgesetzt wurde. 

2. Nenel'e synthetische Mittel (Novasnl'ol, Salyrgan, 
Neptal, Novnrit). 

POELCHEN und SAXL wendeten das Novasurol bei einer Aortenerkrankung 
als Antilueticum an und beobachteten eine solche hochgradige Diurese, wie vor­
her bei keinem angewandten Diureticum, so, daB der Kranke in kurzer Zeit 
vollkommen odemfrei wurde. Auf Grund dieser Beobachtung begann die For­
schung nach komplexen Quecksilberverbindungen als harntreibende Mittel, 
nachdem das Kalomel inzwischen von den verlaBlicheren Mitteln der Xanthin­
gruppe fast verdrangt wurde. Schon nach einigen Jahren gelang es der ziel­
bewuBten chemischen Forschung, mehrere neue Mittel der Praxis zur Verfugung 
zu stellen, welche von den unangenehmen, oft sogar toxischen Eigenschaften 
des Novasurols schon frei waren, ohne daB sie an Wirksamkeit hinter denselben 
zuruckgeblieben waren. 

Das N ovasurol ist ein in Wasser losliches weiBes Pulver und bildet eine 
komplexe Verbindung des mercuri-o-chlor-phenoxylessigsauren Natrons und 
des Diathylmalonylharnstoffes. 

Seine Konstruktionsform ist: 
HC 

HC(']C-Cl 

HC\/C-0-CH3-COONa 
C-Hg-CaH" 

'C = (NHCO)2= CO 
C2H5/ 

Es enthalt im Kubikzentimeter 0,0339 g Quecksilber in nichtionisiertem 
Zustande. Lokal wirkt es auf die Zellen toxisch, weshalb es nur intravenos 
oder in dicker Muskulatur, intramuskular angewendet werden darf. Nach den 
Angaben der Fabrik wird der groBere Teil durch den Darm und der kleinere 
Teil durch die Niere ausgeschieden. Es scheint jedoch, daB es auch an anderen 
Schleimhauten in bedeutenden Mengen ausgeschieden wird, was die Ursache 
der, bei dessen Anwendung zuweilen auftretenden Stomatitiden und hamor­
rhagischen Colitirlen ist. Die Colitis verlauft manchmal rasch, nach 1-2 Tagen 
schwindet bereits die Blut- und Schleimbeimengung des Stuhles. In anderen 
Fallen erreicht jedoch die Dickdarmentzundung einen hOheren Grad, so daB 
der Kranke dadurch stark in Anspruch genommen wird. In solchen Fallen 
ist die Wiederholung der Injektion selbstverstandlich strengstens verboten. 
Das Auftreten einer solchen Colitis ist nicht selten, wodurch die Novasurol­
therapie sehr beeintrachtigt wird. Als wir das Novasurol mit intravenos ge­
spritztem Calcium chloratum zusammen anwendeten, konnten wir das Auf­
treten einer hamorrhagischen Colitis oft vermeiden (eigene Beobachtung). Das 
Novasurol kommt in lOo/oiger Losung, in AmpuIlen zu 1,2 und 2,2 ccm in Handel. 
Die Wirkung des Novasurols ist eine hochst intensive. Uber seine haufige 
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Anwendung lesen wir heutzutage nur noch hauptsachlich in der amerikanischen 
Literatur. In Amerika kommt es unter dem Namen Merbaphen in Verkehr. 
Das N ovasurol ist eine wichtige Arznei, da ein groBer Teil der experimentellen 
Untersuchungen beziiglich der Quecksilberdiuretica mit ihm vorgenommen 
wurde. Trotzdem miissen wir heute das Novasurol aus unserem Arzneischatz 
streichen, da wir iiber vollkommen ahnlich wirkende Arzneimittel verfiigen, 
die fast gar keine toxische Wirkung entfalten und das Novasurol in jeder Hin­
sicht ersetzen konnen. Logischerweise miissen wir aber ein Arzneimittel als 
obsolet bezeichnen, wenn wir ein, damit vollkommen gleichwertiges besitzen, 
ohne den toxischen Eigenschaften des ersten. Die Anwendung des Novasurols 
muB vermieden werden, da man heute die Verantwortung fur die evtl. ent­
stehenden schwerwiegenden Komplikationen nicht mehr ubernehmen kann. 

Es wurde weiterhin die diuretische Wirkung von mehreren cyclischen Queck­
silberverbindungen gepruft. SAXL hatte die diuretische Wirkung des Queck­
silbersalicylates, IssEKuTz und YEaH die des {3-(3dioxy y-y-diamino-dipropyl­
essigsauren Quecksilbers, des (3hydroxy-y-aminopropyl-Hg-essigsauren Acetates, 
des {3methoxy-(3-phenyl-a-oxymercuripropionsauren Natrons, des (3oxy-y-oxy­
mercuri-propyl- bernstein-essigsaures Natrons, des Natronsalzes des campher­
sauren-allylamid-methoxy-Hg-Acetates, bzw. dessen theophyllinhaltigen Addi­
tionsproduktes, des Novurits untersucht. Die diuretische Wirkung tritt nur 
bei einer gewissen chemischen Konfiguration auf. Eine derartige Konfiguration 
haben das Novasurol und das spater zu erwahnende Salyrgan, doch behalt 
die dem Salyrgan entsprechende Verbindung seine Wirkung auch dann, wenn 
wir die Salicylsaure durch Camphersaure ersetzen. In diesem Falle erhalten 
wir die Grundverbindung des Novurits. 

Die Franzosen FOURNEAU und GERARD stellten im Laboratoire de Chimie 
therapeutique de l'Institut Pasteur mehrere solche Quecksilberverbindungen 
her, die groBtenteils der chemischen Zusammensetzung des Salyrgans nahe­
stehen. Diese sind die Praparate: 440 A, 440 B oder Neptal, 451 und 463. 

440A: 

451: 

463: 

/CO· NH· CaH5(OH 0) HgOH 
C6H4"'-

OCH2 ·C02Na 

CH 

HC'/
t 

"'-t·C-O-CH2-COONa 
H H H 
i I 

HC.,/·C-C-C-C-HgOH 
, 'I I 
CH H: OHH 

C-O-CH2--COONa 
CH O./"'-·CH 

a I I H H H 
I I I 

HC.,,/.C-C-C-C-HgOH 
I I I 

CH :H: OHH 

Die zwei letzten Verbindungen unterscheiden sich kaum voneinander; der 
Unterschied liegt bloB in der Ortho- und Parastellung, ferner darin, daB 463 
eine Methoxygruppe in Metastellung besitzt. Es geniigt aber schon ein solch 



200 KARL ENGEL und TIlIOR EpSTEIN: 

verhiiltnismiWig geringer Unterschied der chemischen Struktur, um, wie wir 
sehen werden, schwerwiegende Differenzen in der Wirkung hervorzurufen. 

Wenn wir die bisher angefiihrten Quecksilberdiuretica, bzw. die zu ahn­
lichem Zwecke untersuchten Quecksilberpraparate miteinander vergleichen, 
konnen wir feststellen, daB nur diejenige eine harntreibende Eigenschaft auf­
weisen, welche einen aromatischen Kern besitzen. Andererseits hangt die diure­
tische Wirkung sowie die Toxizitat jedes Mittels mit Lage und Verbindungs­
art des Hg-Atoms an dem Phenolring zusammen. Eine geringe Veranderung der 
Lage des Quecksilberions vermag betrachtliche Anderung der diuretischen 
Wirkung, ja sogar eine vollstandige Wirkungslosigkeit herbeizufiihren. Z. B. 
geniigt die Differenz von Ortho- und Metastellung der franzosischen Praparate 
Nr. 463 und 451, daB aus dem wirksamen Praparat 451 eine vollkommen un­
wirksame Verbindung entstehe. Es ist von besonderem Interesse, daB eine harn­
treibende Wirkung bloB die Quecksilbersalze derartiger Verbindungen besitzen. 
Die diuretische Wirkung dieser synthetischen Mittel schwindet sofort voll­
standig, wenn wir das Hg-Ion mit einem nahestehenden Schwermetallion, wie 
Bismut, Chrom, Uran usw. zu substituieren versuchen. Diese Tatsache weist 
darauf hin, daB die Wirksamkeit von dem Quecksilberion abhangig gedacht 
wird, trotzdem wir sehen werden, daB es sich um solche komplexe Verbindungen 
handelt, die im Organismus kaum oder gar nicht gespalten werden. Wir wollen 
auf diese Tatsache darum gleich hier hinweisen, weil sie zugleich zeigt, wie un­
berechtigt die Auffassung ist, daB diese Quecksilberverbindungen ihre Wirk­
samkeit ihrer Toxizitat verdanken, sind doch Chrom- und Uransalze aus­
gesprochen elektive Nierenparenchymgifte und besitzen dennoch gar keine 
oder bloB ganz minimale harntreibende Eigenschaft. Bei einigen Bismutsalzen 
(Bismuttartrat) wurde zwar von einer diuretischen Wirkung berichtet (MOLNAR, 
HANZLIK), wir selbst konnten jedoch bis jetzt trotz ausgebreiteten Versuchen 
eine solche nie beobachten. Der Unterschied in der Toxizitat der Quecksilber­
salze hangt aller Wahrscheinlichkeit nach mit der Verbindungsweise des Hg­
Ions zusammen. 1m Noyasurol ist das Hg-Ion unmittelbar dem Phenolring 
angekettet, wahrend bei allen anderen iiblichen Verbindungen zwischen Phenol­
ring und Hg-Atom eine organische Seitenkette eingeschaitet ist. 

Von den oben genannten und von noch vielen anderen untersuchten, jedoch 
nicht erwahnten Quecksilberverbindungen konnen drei als allgemein anerkannt 
und als fiir die Praxis reif geworden betrachtet werden, und zwar das Salyrgan, 
das Novurit und das Neptal (440b). 

Das Salyrgan ist eine komplexe Quecksilberverbindung des salicylallyl­
amid-o-essigsauren Natrons. 

CH 

HC('f-OCH2-COONa 

RC,\/C-CONR-CR2-CR-CR2 

CR OtRaJg'OOC'CHa 

Die Losung enthalt auf ein Kubikzentimeter 0,03622-0,0367 g Quecksilber, 
somit mehr als das N ovasurol. DaB das Salyrgan trotzdem bedeutend minder 
toxisch wirkt, vermag wohl, wie bereits erwahnt, seine chemische Struktur zu 
erklaren, und zwar aller Wahrscheinlichkeit nach dadurch, daB das Hg-Ion 
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mit dem Benzolring nicht in unmittelbarer Verbindung steht. Das Salyrgan 
ist ein fast vollkommen weiBes, geruchloses, fein krystallinisches Pulver, es 
ist loslich in einem Teil Wasser, zwei Teilen Methylalkohol, drei Teilen Wein­
geist, jedoch unloslich in Ather. Es reagiert auf Lackmus alkalisch (COLLINS, 

SCHMIDT). Die in Handel kommende lO%ige Losung bildet mit EiweiB keinen 
Niederschlag. Da in dem Salyrgan das Quecksilber in einer komplexen Bindung 
vorhanden ist, wird das Quecksilber von Schwermetallsalzen nicht reduziert, 
von Sulfiden nicht gefallt, durch alkalische Verbindungen nicht zersetzt. Mit 
Salvarsanli:isung ist es gut mischbar. 1m Tierversuch wirkt es auf die Spiro­
chaten stark toxisch. Das Salyrgan wird bedeutend besser vertragen als das 
ionisierte Quecksilber und verursacht auch in relativ groBen Dosen keine toxi­
schen Symptome. 

Das Novurit ist eine lO%ige Losung des Natronsalzes des trimethylcyclo­
pentan -car bonsaures-allylamin -methoxy -car bonsa ures Quecksil beraceta tes, das 
auch 5% Theophyllin enthalt. 

CH2 CH-COONa 

I CH3-6-CH3 

CH2-·C-CONH-CH2-CH-CH2 
I / I 

CH3 OCH3 HgOOC· CH3 

Es enthalt im Kubikzentimeter 0,0388 g Hg. Das Novurit ist ein weiBes, 
krystallinisches Pulver, in Wasser, Alkohol, in verdtinnten Sauren und Alkalien 
loslich. Es reagiert auf Lackmus schwach alkalisch. Es gibt mit Schwefelwasser­
stoff keine Hg-Reaktion. Wenn man es ansauert, fallt nach der Zugabe von 
Schwefelwasserstoff Quecksilbersulfid aus. 

Das N eptal oder 440 B: hydroxy-mercuripropanol-imido-orthoacetyl-oxy­
benzoat enthalt im Kubikzentimeter 0,092 feste Substanz, in welcher 0,0375 g 
Quecksilber vorhanden ist. Die genaue Konstruktionsformel wird von der her­
stellenden Fabrik Poulenc Freres nicht mitgeteilt. Seine Loslichkeit und seine 
physikalischen Eigenschaften stimmen mit denjenigen des Novurits tiberein. 
Seine Anwendung unterscheidet sich von derjenigen der oben genannten Mitteln 
insofern, als sowohl die Gebrauchsanweisung der Fabrik, wie auch die Ver­
offentlichungen tiber das Neptal nur von einer intramuskularen, selten von 
subcutaner Applikation berichten. SCHMIEDL allein erwahnt, daB es auch intra­
venos gegeben werden kann. An unseren Fallen haben wir es auch intramuskular 
verabreicht. Intravenos gebrauchten wir es jedoch, im Gegensatz zu den an­
deren Quecksilberdiuretica, nie. 

Die Verteilung der als Diuretica gespritzten Quecksilberverbindungen im 
Organismus ist in den einzelnen Organen nicht gleichmaBig. In groBter Menge 
sind dieselben in der Galle, Gallenblasenwand, Nebenniere, ferner in der Niere 
und im Dickdarm enthalten. Die Ausscheidung des Salyrgans, N ovurits und 
des Neptals erfolgt groBtenteils mit dem Drin, ein geringerer Teil (5-6%) 
wird durch den Darm ausgeschieden. Infolge dieser raschen Ausscheidung wird 
es im Organismus nicht angereichert und es kann demnach keine Kumulation 
entstehen. Was die Schnelligkeit der Ausscheidung betrifft, erfolgt eine solche 
von 38,4% innerhalb der ersten Stunde, 55,8% innerhalb von 2, 64,5% inner­
halb von 4,68,5% innerhalb von 8 und nach Verlauf von 24 Stunden sind 69,5% 
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ausgeschieden (MOLLER, KNUD). Die Quecksilberkonzentration des Urins kann 
in der ersten Stunde auf 70 mg % ansteigen. Mit dem Stuhl werden in 5 Tagen 
5 mg Quecksilber ausgeschieden. Die Ausscheidung des Quecksilbers erreicht 
ihren Hohepunkt bereits zu einer Zeit, wo die Urinausscheidttng denselben noch 
nicht erre!:cht hat. Bei Patienten mit einem Hydrops ist die Ausscheidung ver­
zogert, die Kurve der Ausscheidung steigt nicht so steil an, die Diurese ist wesent­
lich gesteigert und halt erheblich langer an. In 8 Stunden i8t jedoch ungefahr 
dieselbe Quecksilbermenge wie bei Gesunden ausgeschieden. Nach den ersten 
24 Stunden bleiben in dem Organismus 20-24% des Quecksilbers retiniert. 
1m Tierversuche, bei Hunden vermag 4 mg pro Korpergewicht starke Diuresen 
herbeizufiihren, 5-7 mg fuhrt zu einer erheblichen Steigerung der Diurese und 
der CI-Ausscheidung. Bei Kaninchen tritt nach 6 mg pro Korpergewicht be­
reits eine Glomerulonephritis auf, 15-30 mg pro Korpergewicht verursachen 
endlich eine Anurie. Die Lasion ist in erster Reihe an den Glomeruli, aber auch 
an den Tubuli contorti 1. nachweisbar. Bereits aus der Tatsache, daB eine so 
groBe Menge von Quecksilber in kurzer Zeit ausgeschieden wird, ohne eine 
Nierenlasion zu verursachen, vermogen wir darauf zu schlieBen, daB das Queck­
silber in komplexer Form und nicht als Quecksilberion ausgeschieden wird. 
Nach den Untersuchungen der Chinoinfabrik wird das Novarit als organisch 
gebundene komplexe Quecksilberverbindung ausgeschieden, von welcher das 
Quecksilberion nur durch Zerlegen der Substanz freigemac:ht werden kann. 
Nach den Untersuchungen der Fabrik Hoechst (personliche Mitteilung) wird 
das Salyrgan in nahezu unveranderter Form ausgeschieden. 

3. Dosiernng. Anwendnngsart. 
Die therapeutische Dosis des Novasurols hat 0,5-2 ccm betragen. Es 

wurde empfohlen, die Behandlung stets mit kleinen Dosen zu beginnen und 
falls der Kranke sie gut vertragt, sie nach kurzerer Zeit zu wiederholen. Wir 
haben bereits die Meinung ausgesprochen und mochten es hierorts nochmals 
betonen, daB das Novasurol wegen seiner haufigen toxischen Nebenwirkung 
ganz zu verlassen sei. Es ist auffallend, daB man sich in der amerikanischen 
Fachliteratur noch immer viel mit dem Novasurol bzw. mit dem Merbaphen, 
wie sie es benennen, befaBt, obzwar uns heute schon mehrere, weniger schad­
Hche und therapeutisch ebenso wirksame QuecksilberdiuretlCa zur Verfiigung 
stehen. Wir selbst mochten die Anwendung des Novasurols fast als einen Kunst­
fehler bezeichnen. 

Die angegebene Dosis des Neptals betragt 0,8-0,5 ccm; in den wenigen 
Fallen, wo wir das Neptal verwendet haben, haben wir die Dosis von 2 ccm nie­
mals iiberschritten. 

Die ubliche therapeutische Dosis des Salyrgans betragt 2 ccm. Ais erste 
Injektion und wo auch nur die geringste Kontraindikation besteht, spritzen 
wir nur I ccm, zumal der Kra.nke gerade zu dieser Zeit am meisten mit reti­
nierter Flussigkeit angefiillt ist, so daB auch I ccm in den meisten Fallen reich­
liche Diurese herbeizufiihren vermag. Es ist in erster Reihe bei Prostatahyper­
trophie, bei Myodegeneration mit niedrigem Blutdruck und leisen Herztonen, 
ferner bei starker Tachykardie angezeigt, die Therapie mit Injektion von I ccm 
zu beginnen. Mit Ausnahme jedoch von diesen Fallen, wo Vorsicht geboten 
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ist, konnen wir die Therapie gleich mit Injektion von 2 ccm beginnen. Bei 
Herzinkompensation verabreichen wir die erste Injektion, von dringenden 
Fallen abgesehen, meistens nur nach einer Beobachtungsdauer von 2-3 Tagen, 
bis dahin trachten wir das Herz durch Digitalis zu kraftigen. In der iiberwiegen­
den Mehrzahl der Falle reicht die Einzeldosis von 2 ccm aus und wir wiederholen 
dieselbe je nach dem Grade der Entwasserung oder aber beim Wiederauftreten 
der bdeme in Intervallen von 2-3-7 Tagen. Oft geniigt eine einzige Injektion 
zur giinstigen Beeinflussung des Krankheitszustandes. In anderen Fallen hin­
gegen ist es notwendig, mehrere Injektionen zu wiederholen. Infolge der Ent­
wasserung durch die reichliche Diurese wird selbstverstandlich im EinzelfaIle, 
die nach der nachstfolgenden Injektion ausgeschiedene Harnmenge immer 
kleiner, bei vollstandiger Entwasserung betragt dieselbe kaum mehr als 1 Liter. 
Bei der nachsten Wasseransammlung entfaltet das Salyrgan seine volle Wirk­
samkeit wieder. Wir beobachteten eine ganze Anzahl von Kranken, die - ohne 
die geringsten Zeichen einer Intoleranz oder kumulativer Wirkung - seit 3 Jahren 
regelmaBig Salyrgan erhalten; dabei war die Wirkung einer jeden Injektion 
von fast gleicher Starke. Wir miissen jedoch bei Monate hindurch andauern­
der regelmaBiger Verabreichung der Dosis von 2 ccm Salyrgan nicht selten eine 
langsam abnehmende Wirksamkeit feststellen. Diese Tatsache kann auf ver­
schiedene Ursachen zuriickgefiihrt werden, wie auf das Fortschreiten der Herz­
muskelerkrankung, auf die mangelhafter werdende Nierenfunktion, auf Ver­
odung von Lebercapillaren infolge von bindegewebiger Vernarbung, ferner 
auf die Kochsalzarmut des Organismus. In solchen Fallen waren wir gezwungen, 
die Einzeldosis des Salyrgans zu erhohen, so daB mehrere Kranke regelmaBig 
3 ccm erhielten. Ausnahmsweise gaben wir auch 4, ja selbst 5 ccm und auch in 
der Fachliteratur finden wir Einzelgaben von 6-7 ccm, in einem FaIle (BRUNN) 
sogar 12 ccm verzeichnet, ohne daB dllbei irgendwelche Vergiftungserschei­
nungen aufgetreten waren. In zweien unserer Fane konnten wir eine voriiber­
gehende Stomatitis (allerdings ohne subjektive Beschwerden), ferner eben­
falls in 2 Fallen leichte Durchfalle beobachten. ROSENBERG berichtet von einem 
Kranken mit Endokarditis, bei dem nach der Injektion von 7,5 ccm Salyrgan 
eine Colitis aufgetreten ist. Wir haben die groBen Dosen auch taglich wiederholt; 
einem Kranken mit kombiniertem Vitium in schweren Dekompensationszustande 
gaben wir in 5 aufeinanderfolgenden Tagen je 3 ccm, also insgesamt 15 ccm, 
ohne die geringsten Zeichen einer Stomatitis oder Colitis bemerkt zu haben. Die 
groBere Dosis des Salyrgans hatte zwar einen groBeren Effekt, doch mochten 
wir schon hier betonen, daB wenn 2 ccm Salyrgan nicht von wirksam waren, 
muB eher zu einem wirkungsteigernden Mittel gegriffen werden, nicht aber zur 
Erhohung der Salyrgandosis. Auf diese synergistischen Mittel kommen wir 
spater noch ausfiihrlicher zu sprechen. 

Die Quecksilberdiuretica kommen gewohnlich in wasseriger Losung zur 
Anwendung. Das Novasurol konnen wir nach der Vorschrift von SAXL auch 
in Geloduratkapseln, in der Dosis von 0,2 g pro die verabreichen. Die Wirkung 
ist eine gute, wenn auch keine vollkommene, und diirfte diese Verordnungsart 
nur nach einer vorhergegangenen Entwasserung einzuschlagen sein. Wir ver­
suchten das Novurit anstatt in Form einer wasserigen Losung, in oliger Sus­
pension zu geben. Mit diesem Versuch hoff ten wir eine andauernde Wirkung 
zu erreichen, in Erwartung dessen, daB die olige Losung in Depotform langsamer 



204 KARL ENGEL und TIBOR EpSTEIN: 

resorbiert wird. Dieser Versuch fiihrte jedoch zu keinem Resultate, da die 
diuretische Wirkung der oligen Suspension nach 24 Stunden ebenfalls ab­
gelaufen war. Die Intensitat der Wirkung blieb derjenigen der wasserigen Losung 
gleich. Ais nahezu einzig mogliche Anwendungsweise der Quecksilberdiuretica 
wurde bis jetzt die parenterale, in Form intravenoser oder intramuskularer In­
jektion betrachtet. Intravenos dlirfen wir sie nur mit einer vollkommen ein­
wandfreien Technik spritz en und muB dabei besonders darauf geachtet werden, 
daB die Spitze der Nadel nicht in die Venenwand gerate, sondern daB die ganze 
Nadeloffnung sicher in dem Lumen der Vene sitze. Wir dlirfen nur dann ein­
spritzen, wenn wir leicht und reichlich Blut in die Spritze saugen konnen. Nach 
beendeter Injektion sollen wir stets Blut in die Spritze ziehen, damit bei Ent­
fernung der Nadel kein Salyrgan in den Stichkanal gerate. Aus demselben 
Grunde dlirfen wir zur intravenosen Injektion keine zu starke Nadel verwenden. 
Das in die Venenwand geratene Salyrgan hat eine Thrombosierung derselben, 
oft von einer schmerzhaften Periphlebitis begleitet, zur Folge. Gerat das Salyrgan 
in das perivenose, subcutane Gewebe, so fUhrt es zu schwer heilenden Nekrosen, 
die nur auBerst langsam abgestoBen werden. Die Raut wird erst gelblich ver­
farbt, urn spater schwarz zu werden. Danach wird sie abgestoBen und es bildet 
sich. zunachst ein vollkommen reaktionsloses Geschwlir, welches sich erst nach 
Wochen, ja selbst nur nach Monaten ausfiillt. Subcutan darf dernnach das Salyrgan 
niernals gespritzt werden. Die subcutane Anwendung des Salyrgans rnufJ deshalb 
als K unstfehler bezeichnet werden. In der franzosischen Literatur wird, wie 
bereits erwahnt wurde, die intramuskulare und auch die tiefe subcutane An­
wendung des Neptals empfohlen. Aus Vorsicht halten wir jedoch die letztere 
nicht fiir angezeigt. 

Die andere Anwendungsweise des Salyrgans ware die intrarnuskuliire Injektion. 
Sie solI stets tief und sicher in die massige Muskulatur gegeben werden, die 
Nadel solI lang, aber nicht zu stark sein (wir verwenden zur intramuskularen 
Salyrganinjektion mit Vorliebe lange, sog. SerumkanUlen, da die wasserige 
Losung auch durch ein schmales Lumen leicht flieBen kann). Die bevorzugte 
Stelle der Injektion ist der obere, auBere Quadrant des Musculus glutaeus, 
und nur ausnahmsweise der Deltoideus und Quadriceps femoris. Wenn wahrend 
der Injektion beim Zurlickziehen der Spritze Blut in dieselbe gelangt, so spritz en 
wir ruhig ein, haben wir doch urn so weniger etwas zu befiirchten, als ja die 
libli<;lhste Anwendung die intravenose Injektion ist. Wir rnussen jedoch un­
bedingt darauf achten, dafJ wir nicht in das subcutane und auch nicht ins Fett­
gewebe injizieren. In stark odematoses Gewebe geben wir aueh dann keine In­
jektion, wenn wir sic her sind, daB die Nadel in der Muskulatur steckt. Die 
Injektion des Salyrgans ins Fettgewebe oder in ein stark odematoses Gewebe 
kann eine ausgebreitete Infiltration, eine sehr schmerzhafte Schwellung her­
vorrufen, oft schmilzt das Gewebe ein, es kann sekundiir infiziert werden und 
zu einer wochenlang eiternden Fistel fUhren. 1st auch ein solcher AbsceB selbst 
harmlos, da er oft steril bleibt, so sind die Schmerzen, die er den oft herab­
gekommenen Kranken verursacht, doch in hochstem Maile unerwlinscht, ab­
gesehen davon, daB wir an dieser Stelle lange Zeit keine Injektion geben konnen. 

In letzter Zeit haben wir Versuche mit der oralen, sowie mit der rectalen 
Anwendung des Salyrgans und Novurits unternommen. Sonderbarerweise 
wird diese Anwendungsart im Schrifttum - abgesehen von der bereits erwiihnten 
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Empfehlung SAXLS, .das Novasurol in Form von Geloduratkapsel in einer 
Tagesdosis von 0,20 g zu verabreichen -, nicht oder kaum erwahnt 1 . Es 
wird allgemein angenommen, daB die iibrigen Quecksilberdiuretica in dieser 
Form unwirksam sind. Das trifft, nach unseren Untersuchungen, jedoch bloB 
fiir die perorale Anwendung an. Das in einer starken Verdiinnung per os ge­
nommene Salyrgan oder Novurit entfaltet tatsachlich keine Wirksamkeit, 
ebensowenig wie die durch eine Duodenalsonde eingefiihrte, stark verdiinnte 
Salyrganlosung. Bei der letzteren Anwendungsart entstehen Brechreiz und 
Bauchkrampfe. Ganz vereinzelt wurde bei der Duodenalanwendung eine ganz 
maBige, unbedeutende Diuresesteigerung beobachtet. Diese Beobachtung findet 
aller Wahrscheinlichkeit nach in der Zersetzung der komplexen Quecksilber­
verbindungen durch den Magensaft ihre Ursache, sowie durch den Duodenal­
inhalt. Saure spaltet sowohl das Salyrgan, wie das Novurit, was leicht auf die 
Art nachgewiesen werden kann, daB nach Saurewirkung durch Hinzugabe von 
Schwefelwasserstoff, Quecksilbersulfid gefallt wird, wogegen die reinen Salyrgan­
oder Novuritlosungen diese Reaktion nicht geben. Ebenso werden die kom­
plexen Quecksilberdiuretica auch durch den alkalische Galle enthaltenden 
Duodenalinhalt zersetzt, indem, aus der mit Duodenalinhalt zusammenge­
brachter Salyrgan- oder Novuritlosung durch Schwefelwasserstoff, auch ohne 
Ansauerung Quecksilbersulfid gefallt wird. Durch den Magen, sowie Duodenal­
inhalt werden demnach die Quecksilberdiuretica zersetzt, die Zersetzungs­
produkte iiben dann keine diuretische Wirkung mehr aus. DaB das Novasurol 
sich in SAXLS Versuchen als wirksam erwiesen hat, das Salyrgan und Novurit 
hingegen nicht, diirfte seine Erklarung in dem verschiedenen chemischen Auf­
bau dieser Verbindungen finden. Das Quecksilberion des Salyrgans ist nicht 
unmittelbar an den Benzolring, sondern an die Salicyl-Allylamidgruppe ge­
bunden, welche bei ihrer Abspaltung das Hg-Ion mit sich nimmt. Das Hg-Ion 
wird also von der aromatischen Verbindung getrennt. Das Novasurol ent­
halt hingegen das Hg-Ion unmittelbar an den Benzolring gebunden, so daB 
eine derartige Spaltung des Novasurols unmoglich ist. 

Man konnte auch daran denken, daB das Salyrgan und Novurit per os auch 
darum unwirksam sein miiBten, weil sie aus dem Darm durch die Vena portae 
unmittelbar in die Leber gelangen, welche alle Schwermetallbindungen fest­
bindet, noch bevor das Salyrgan, sowie das Novurit Gelegenheit gehabt hatte, 
ihre wassertreibende Wirkung auszuiiben. Dieser Annahme widerspricht aber 
die Wirksamkeit des per os gegebenen Novasurols, was dafiir spricht, daB die 
Bindung derartiger Schwermetallkomplexe an die Leber nicht so rasch ge­
schieht, daB sie ihre Wirkung nicht ausiiben konnten. 

Das rectal angewendete Salyrgan ist nicht unwirksam. Wir suchten die ort­
lich atzende Wirkung der Quecksilberdiuretica dadurch auszuschalten, daB 
wir den Inhalt der Phiole auf 100 ccm Wasser verdiinnt, nach einem reinigen­
den Einlauf in Mikroklysmen gereicht haben. In dieser Form hat das Salyrgan 
fast regelmaBig eine ausgesprochene diuretische Wirkung. Die Wirkung ist 
annahernd nicht so sicher und bestandig wie bei der parenteralen Anwendung, 
doch konnten wir auch mit Hilfe dieser Methode eine der Wirkung einer Salyrgan-

1 Seit dem Einsenden dieser Arbeit erschien die Mitteilung von NATANsoN (Klin. 
Wschr. 1930, Nr 47) der auch Erfolge von rectaler Anwendung des Salyrgans ge­
sehen hatte. 
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injektion ahnIiche Harnmenge von bis 3000 ccm erreichen. Die auf diese Weise 
angewandte Salyrganmenge betrug 3---4 ccm. Blieb diese Dosis unwirksam, 
konnten wir sie durch die spater zu erwahnende Vorbereitung mit Ammonium­
chloratum wirksam gestalten. Bei rectaler Anwendung des Salyrgans in einem 
Mikroklysma mit 5 g Kaliumchloratum war die Wirkung niemals eine so in­
tensive, wie mit Ammoniumchloratum. Rectal verabreichtes Salyrgan ist 
jedoch nur bei ausgebreiteten Odemen wirksam. Eine gute diuretische Wirkung 
konnte nur bei solchen Odemen gesehen werden, bei denen das Salyrgan noch 
nicht in Injektionsform angewandt wurde. Bei den schon vorher mit Injek­
tionen behandelten Kranken hatten wir mit Salyrganklysmen nur dann einen 
Erfolg, wenn sie mit Ammoniumchloratum vorbehandelt wurden. Die letzt­
genannten Beobachtungen stehen mit jenen Versuchen in Einklang, welche 
zelgten, daB bei Kaninchen 0,04 g pro Kilogramm-Korpergewicht diuretisch 
wirken, mit Kochsalz zusammen verabreicht aber bereits 0,02 g pro Kilogramm­
Korpergewicht zur Entfaltung einer diuretischen Wirkung genugen. Der Mast­
darm wird durch das Salyrganklysma nicht im geringsten gereizt, der Kranke 
klagt uber keinerlei Beschwerden und wir finden an der Schleimhaut auch bei 
der rektoskopischen Untersuchung keine Veranderung. Bei einem einzigen 
der FaIle, bei einer Amyloidnephrose, konnten wir 6-12 Stunden nach dem 
rektal verabreichten Salyrgan, 2-3mal Stuhlentleerung beobachten, welche 
sich nicht zu Durchfallen steigerten. 

Salyrgan ist demnack in Form von Clysmen wirksam, dock ist diese W irk­
samkeit keinesfalls eine derartige, daf3 diese Anwendungsart an Stelle der intra­
musculiiren oder intravenosen Injektion treten konnte. Mit Novurit konnten 
wir in Klysmenform ebenfalls gute diuretische Wirkung erreichen. 

Bei Flussigkeitsansammlungen in Korperhohlen, namentlich bei Ascites, 
hat SAXL als erster vorgeschlagen, das Salyrgan direkt in dieselben zu inji­
zieren. (SHIMAZANO bevorzugt sogar dieses letztere Verfahren.) Auch wir 
haben in einigen Fallen diese Anwendungsart versucht, die Wirkung fiel jedoch 
nicht so kraftig aus, wie bei der intravenosen oder intramuskularen Injektion. 
Es wird diese Injektion derart ausgefuhrt, daB wir 2 ccm Salyrgan in einer 
Spritze von 10-20 ccm mit der durch Probepunktion gewonnene Flussigkeit 
mischen und dann in die Flussigkeitsansammlung zuruckspritzen. Lokale 
pleurale, peritoneale Reizerscheinungen wurden niemals beobachtet. (NOBU­
TATSU, FUKUI, KOBAYASHI, KUROZAWA, KOUCRI, SRIMAZANO.) Das Novasurol 
wurde, wie schon ofters erwahnt, von SAXL auch per os verabreicht. Er gab 
dasselbe bei chronischer Inkompensation jeden zweiten Tag in Dosen von 0,20 g 
in Geloduratkapseln, nachdem er den Patienten vorher mit Injektionen der­
selben Arznei entwassert hatte, wobei er die Wirkung stets mit einer gleich­
zeitigen Digitalismedikation zu unterstutzen trachtete. Auch bei Fettsucht 
versuchte er das Novasurol per os in der Dosis von 0,2 g taglich zweimal. 

Betreffs der Zeitpunkte, bzw. der Abstande der einzelnen Injektionen, 
stimmt unser Verfahren mit den in der Literatur angegebenen uberein. Je nach 
Bedarf geben wir sie in Abstanden von 2-3-7-14 Tagen. Fur die maximale 
Wirksamkeit des Neptals werden Intervalle von 6-10 Tagen, von SCRMIDL 
solche von 4 Tagen empfohlen. Nach unseren Erfahrungen durfen wir hierin 
keine allgemeinen Regeln gelten lassen, mussen vielmehr bei. jedem einzelnen 
Fall individualisieren. Wenn nach der Quecksilberdiurese eine ausgesprochene 
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Schwache auf tritt, vergroBern wir die Intervalle zwischen den einzelnen In­
jektionen. 

Bei Anwendung der Quecksilberdiuretica mussen wir stets erwagen, wann 
das Diureticum im fraglichen FaIle seine Wirkung den klinischen Zeichen und 
der Verabreichungsform nach ausuben diirfte, damit die Nachtruhe der Kran­
ken infolge der Diurese nicht gestort werde. 

4. Verlauf: Anfang, Starke und Dauer der Diurese. 
Wenn wir im Einzelfalle den Verlauf: Anfang, sowie Dauer der Salyrga~­

diurese betrachten, mussen wir immer, ebenso wie bei den spater zu bespre­
chenden Veranderungen des Blutes und der Gewebe, jenen Umstand in Be­
tracht ziehen, ob der Zirkulationsapparat und die Nieren der Versuchsperson 
normal sind, oder ob sie Veranderungen aufweisen, ferner ob tJdeme vorhanden 
sind oder nicht. Die Verschiedenheit der Angaben des Schrifttums bezuglich 
des Beginnes, des Verlaufes und des Gesamtergebnisses der Salyrgandiurese 
findet sicher in erster Reihe in jenem Umstande ihre Erklarung, daB die Er­
gebnisse normaler und pathologischer FaIle nebeneinander gestellt wurden. 

Nach BERNHEIM beginnt die Novasuroldiurese nach 2-3 Stunden, nach 
SCHOTT in 2 Stunden bei intravenoser Verabreichung, bei der intramuskularen 
etwas spater. Nach GERONNE beginnt und verlauft sie bei intravenoser Gabe 
rasch, bei der intramuskularen dagegen verzogert. 

Die Salyrgandiurese beginnt nach BERNHEIM in 2-3 Stunden, nach HERSKY 
in 3 Stunden, nach ROSENBERG in 6 Stunden, die Novuritdiurese nach FAZEKAS 
bei intravenoser Gabe in 11/2 Stunden, bei intramuskularer in 3-4 Stunden. 
Den Beginn der Neptaldiurese setzt SCHMIDL auf 1-3 Stunden, CHABANIER, 
LEBERT, LUMIERE auf 2 Stunden, den maximalen Wirkungsgrad erreicht die­
selbe in 5-8 Stunden. I~ unseren Fallen konnten wir betreffs des zeitlichen 
Verlaufes der Salyrgan-Novurit-Neptalwirkung keine bedeutenden Unter­
schiede beobachten. Bei unseren nicht odematosen Kranken begann die Diurese 
bei intravenoser Anwendung nach 2-21/2 Stunden, bei der intramuskularen 
nach 2-4 Stunden. Bei odematosen Kranken konnten wir nicht selten bereits 
eine halbe Stunde nach der intravenosen Injektion den Beginn der Diurese 
verzeichnen. Bei der intramuskularen Anwendung konnte in solchen Fallen 
der Beginn der Diurese nach 1 oder 1-.-1/2 Stunden beobachtet werden. Be­
treffs des Verlaufes konnten wir folgendes feststellen. Die in 24 Stunden aus­
geschiedene Urinmenge eines gesunden Menschen wird durch das Salyrgan 
um kaum 200-500 ccm gesteigert, in manchen Fallen fehIt auch diese Steige­
rung. Die Urinausscheidung normaler Individuen hangt in erster Reihe' von 
den Mahlzeiten ab und erfolgt 3-4mal taglich in gleichen Zeitabstanden und 
gleichen Mengen von 250-400 ccm. Die tagliche Gesamtmenge betragt je 
nach der Flussigkeitsaufnahme 800-1200 ccm. Die nach Salyrganinjektion 
ausgeschiedene Urinmenge des Normalen betragt lOOO--1700 ccm. Die Aus­
scheidungsart ist jedoch insofern verandert, als 90% dieser Tagesmenge inner­
halb der ersten 6 Stunden nach der Injektion ausgeschieden wird, in den folgen­
den 18 Stunden aber werden - vorausgesetzt, daB die Versuchsperson den 
rapiden Wasserverlust nicht durch gesteigerte Flussigkeitsaufnahme ausgeglichen 
hat -, kaum 1-2 Deziliter ausgeschieden. Die Salyrgandiurese bei Kranken 
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mit Wasserretention, aber gut funktionierenden Nieren oder Stauungsnieren 
ahnelt der Wasserausscheidung normaler Menschen, die Diurese ist jedoch ent. 
sprechend der groBeren Reservefliissigkeit starker und auch von langerer Dauer. 
Der Salyrganeffekt spielt sich bei Kranken mit Wasserretention in 6-12 Stun­
den ab, wahrend in den folgenden 12 Stunden des Tages nur 10-20% der ge­
samten Tagesmenge ausgeschieden werden. Grundverschieden ist die Art 
der Harnausscheidung nach Salyrganinjektion bei mangelhafter Akkommoda­
tionsbreite der Nieren, insbesondere bei Asthenurie. Wahrend 24 Stunden 
sind die einzelnen 1-2stiindig gesammelten, stark erhohte Urinportionen an­
nahernd gleich, sie sind auch auf gleiche Zeitabschnitte des Tages verteilt. 
Es besteht demnach bei Asthenurie eine viel gleichmaBigere Harnentleerung 
als bei normaler Niere. Oft klingt die Reaktion in 24 Stunden gar nicht ab, 
sondern ist auf 2-3 Tage verzogert (Tab. 1-5 und Abb. 1). 
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Abb.1. Entgeganstalluug dar Art dar Harnausschaidung nach Salyrgan-Injaktion in ainam F .. lla 
von kardialer InkompeDsation uud in einem Faile von As~henurie. 

Tabelle 1. Gastritis chronica. 2 ccm Salyrgan intramuskula.r. 

H' 1,0-+,-,,1 ,,-, '-_1.-.1.-.1 ___ 8-9 1 9- 9 1 d I Ge-1-2 6-7 7-8 
6 S~d. 24 ~t . wichts-
Urm- Urm-

I 
menge menge I ver~n8t 

Urin ccm 150 150 180 150 150 150 301 20 30 301 20 20 '1 I 
Spez. 

101611017 
930 11210 1000 

Gewicht 1005
1
100H 1006 1008, 1010 1014 1017101911021 1018 1018 ; 

! 1 

Tabelle 2. Exsudatum pleuriticum. 2 ccm Salyrgall illtravenos. 

I I 1 

i d 1 Ge-
9-1011O-11j11-12 12-1 1-2 2-3' 3-4 14-5 5-6 6-717-8 8-9 9-9 

6 s~ . 24 Std. wichts-
Urm.. Urin- 1 t 

Iii i I 
menge menge ver us 

g 

Urin ccm 2001 1801 200 20011001 150 130 751 651 201 40 1 47 200 
I 

103011607 Spez. 
10111100611006, 1003[100611006: 1008~1009ilOlO! 110171021 

900 
Gewicht 1016 

: i 
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Tabelle 3. Amyloidnephrose. 2 ccm Salyrgan intravenos. 

: I I 
1-21 

4-5 1 5- 6 1 
6 Std. 24 Std. Ge· 

9-10 110-11' 11-12112-1 2-3 3-4 6-7 7-9 Urin- Urin- wicht.· 

I I I 

menge menge verlust 
g 

108 1 

I i 
74 1 1000 I Drin ccm 74 1 86 54 108 I 68 74 I 351 80 

10071 "'OS 
I 

1 
Spez. ! 498 1741 1200 

Gewicht 1012 i 1007 1006 1007 1010 11009 1009 100811007 I 
I 

I ~ 

Tabelle 4. Nephrosclerosis maligna. 2 ccm Salyrgan intravenos. 

I 1 i 

8-10 110-12112-2 .-+-. Ge-, 
1m I In der 124 Std. 

18-10:10-12 12-2' 2-4 4-6 6-8 2-4 Tag Nacht Urin· wlchts-
8-8 8-8 monge verlust 

1 

Urin ccm 150 200 ~i~I~IBD ~!~IB~I~ I I I 
Spez. 

1007 : 101O! 1010 :1010 1009
1
1010 1100911009100911009 

1250 1400 i 2650 I 
Gewicht 1010 11008 

I " " I 

Tabelle 5. Kardiale Inkompensation. Rectale Verabreichung von 
3 ccm Salyrgan. 

g 

! I I ill 1 

9-10 ,1O-11!11-12 1 12-1: 1-2 I 2-3 ! 3-4 i 4-5 5-6 6-7 7-818-9 
Ge-

6 Std. 24 Std. wichts-

Urin ccm 

Spez. 
Gewicht 

I I I I , . 

" I! 1 1 

61 I 68! 264125'1161: 122 70 1 4J) '" "'I 32 60 

101611011 :100811009 ,101211012 1014 11016,1015 1018
1
1018 1018 

: I I I I I 

Urin- Urin- verlust 
menge menge 

g 

935 1549 1150 

Die Mehrzahl der franzosischen Forscher SCHMIDL, DURAN, BELLITRANDI, 
LEBERT beobachteten bei der Anwendung des Neptals eine sog. "diurese secon­
daire" (oder reprise secondaire), welche darin bestehen solI, daB ohne wieder­
holte Verabreichung eines Medikamentes in 6--10 Tagen nach der erfolgten 
Neptalinjektion die ausgeschiedenen Urinmengen wieder groBer werden und diese 
gesteigerte Diurese in den folgenden 1-3 Tagen bestehen bleibt. Von den fran­
zosischen Forschern konnte FrSSINGER, ebenso auch wir, diese Erscheinung 
nicht beobachten. Diese Spatwirkung mussen wir scharf von solchen Beobach­
tungen an Kranken mit Stauungsnieren unterscheiden, bei denen die sonst 
wochenlang geringe Diurese durch eine einzige Salyrganinjektion fUr weitere 
W ochen gesteigert wird. In solchen nicht haufigen Fallen konnte durch die 
starke Diurese einer einzigen Injektion die Ursache verminderter Harnsekretion, 
namlich die Stauung behoben werden, wodurch die sonst gut funktionierende 
Niere ihre gewohnte Arbeit wieder zu verrichten befahigt wird. Demgegenuber 
vermag die asthenurische Niere das Quecksilberdiureticum nicht genugend 
rasch auszuscheiden, die Wirkung derselben wird daher langer anhalten, nach 
Abklingen derselben wird aber die Niere auch weiter mangelhaft funktionieren. 
Hinsichtlich der Wirkung des am Morgen und am Abend gegebenen Salyrgans 
vermochten wir keine wesentliche Unterschiede festzustellen. Demnach hat 
der Schlaf keine Wirkung auf die Salyrgandiurese. Auch ist bei Gesunden die 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 14 
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Salyrgandiurese, sowohl in waagerechter wie in senkrechter Korperlage die­
selbe, wogegen dekompensierte Kranke nach Salyrganinjektion in waagerechter 
Lage sicher mehr Urin ausscheiden. Das ist eine Beobachtung, die yon yorn­
herein schon zu gewartigen ist, da ja eine Vermehrung der Harnmenge bei in­
kompensierten Herzkranken in horizontaler Lage, der senkrechten Stellung 
gegenuber, auch ohne Salyrganinjektion, infolge der erleichterten Herzarbeit 
und durch das Zuruckkehren der (Jdemflussigkeit der unteren Extremitaten in 
die Blutbahn beobachtet werden kann. 
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Abb.2. Wirkung der Salyrgan·Injektion in einem Faile von kardialer Inkompensation. 

Tabelle6. 

Protokon- I 
Nr. Name Alter Diagnose I Urlnmenge I S.-Urin i Gewichts-

verlust 

1469 K. T. 57 Arteriosklerosis 650 2900 3,00 
1499 M. K. 51 Myodeg. cordis 400 5000 5,80 

70 Z. A. 58 Myodeg. cordis 900 8100 8,00 
440 I S. S. 52 Insuff. aortae 800 3600 3,00 
137 T. F. 40 Insuff. v. bicusp. 850 4500 4,40 

1725 J. H. 45 Aortitis luetica 900 2500 2,90 
41 S. p. 46 Aortitis luetica 300 3500 3,50 

588 Zs. H. 36 Morbus Basedowi 1000 5000 3,00 
213 Gy. S. 68 Care. hepatis. 400 2400 2,60 

1611 1. C. 30 Sten. ost. yen. sin. 350 3500 2,50 
1378 L. Sz. 61 Aneurysrna aortae 850 2600 3,00 
1856 L. N. 35 Cirrhosis hepatis. 850 3500 2,00 

Die harntreibende Wirkung der Quecksilberdiuretica, wie Novasurol, Salyr­
gan, Novurit und Neptal ist unseren Erfahrungen nach gleichwertig. Wenn 
auch in der Fachliteratur dem einen oder dem anderen Mittel eine starkere 
Wirkung zugeschrieben wird, zeigt unsere sehr reiche Erfahrung, daB Salyrgan, 
Novurit und Neptal bei dem einen und denselben Kranken angewendet, immer 
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von gleichwertiger diuretischer Wirkung war; auch blieb der diuretische Effekt 
von der Art der Darreichung intravenos oder intramuskular fast unbeeinfluBt. 
Bei mehreren unseren Fallen betrug die Diurese 4-6-8 Liter in 24 Stunden 
(s. Tabelle 6 und Abb. 2). HAHN beobachtete in den ersten 4 Stunden eine 50-
bis 100%ige Erhohung der Novuritdiurese gegenuber der des Salyrgans, das 
Endresultat blieb jedoch das gleiche. GRUNKE fand die diuretische Wirkung des 
Salyrgans ausgiebiger als die des Novasurols. HERSKY beobachtete eine Diurese 
von 4 Liter, GERONNE auf Novasurol eine solche von 5 Liter, SCHOTT von 6 Liter, 
BRUNN von 3-4 Liter, d. h. eine 5-6fache Steigerung der fruheren Harn­
entleerung. PETZAL sah Diuresen von 3-4 Liter, BERNHEIM von 5 Liter, POPPER 
41/ 2-5 Liter, BIEDERMANN, SCHUR, KULCKE 7-8,5 Liter, EpPINGER, GERONNE, 
NONNENBRUCH berichten von 4-5 Liter, LANGE von 5 Liter, HASSENKAMP von 
11,5 Liter und FODOR von 16 Liter. 

In unseren Fallen belief sich die Steigerung der Diurese auf das 3-lOfache 
der des vorhergegangenen Tages; wir hatten bei einem stark odematosen und 
dekompensierten Kranken, dessen tagliche Urinmenge kaum 200-250 ccm 
betrug, nach der ersten Salyrganinjektion sogar eine Diurese von 8,5 Liter 
beobachtet. Der groBte diuretische Effekt, bei der intraperitonealen Verwendung 
des Salyrgans war in unseren Fallen 1,9 Liter, bei der rectalen, ohne Vor­
behandlung des Kranken 3,9 Liter. 

Der wichtigste U mstand bei der Quecksilberdiurese ist, neben der A U8scheidung 
von reichlicher Flussigkeit, die starke Vermehrung des Kochsalzgehaltes des Harns. 
Samtliche Autoren stimmen darin uberein, daB die Quecksilberdiuretika auch 
die Ausscheidung von festen Harnbestandteilen in erster Reihe jenes des Koch­
salzes befordern (SAXL, HEILIG, KOLLERT, NONNENBRUCH, MUHLING, TANN­
HAUSER, BRUNN, BLEYER, CHABANIER, SCHUR, STRAUSS, LEBERT, LUMIERE.) 
Auf diese Tatsache, welche bei der Quecksilberdiurese von groBter Bedeutung 
ist, wollen wir bei der Besprechung des Wirkungsmechanismus noch zuruck­
kommen. Die Kochsalzdiurese ist nicht nur der groBen Urinmenge entsprechend 
relativ reichlich, sondern kann auch absolut bedeutende Werte erreichen. 
So fand BLEYER eine Kochsalzausscheidung von 40 g, STRAUSS von 48 g, RIM­
BAUD-CHARDONNEAU von 57 g und SCHMIEDL eine solche von 35,93 g. Auch 

Tabelle 7. Normaler Fall (MUHLING). 

Serum Ham 

--;efr. I EiW·1 NaCl1 R-N I U I~i~i~- Menge I Spez. I NaCl I U I Kreat. I N 
I Gew. % (g) % (mg) % (mg) 

1,352 9,35 550 118,841 2,0 12,0 1840 11010 
1 

0,3 20 I 45 7,75 
1 i (5,52) (368) I (828) 

1,351 8,7 550 i22,4 . 2,2 2,0 1682 1015 1,2 24 I 45 7,0 lnj. 
(20,18) , (403) I (756,9) 

1539 1013 0,6 24 , 40 8,6 
(10,0) (369) (615,6) 

1,349 7,8 550 22,6 2,5 2,0 2700 1009 0,8 20 30 9,4 lnj. 
I (22,95) (540) (810) 

I~ 119" 

1220 1012 0,45 ! 32 55 6,7 
(5,4) i (390,4) (671) 

1,349 1 7,8 2,0 2,0 2061 1011 0,95 I 22,4 40 1 7,2 lnj. 
(19,5) (461,6) (824,4) 

14* 
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Tabelle 8. Kardialc Insuffizienz (MUHLING). 

Refr. 

1,3454 

1,3463 

1,3466 

1,3483 

Serum 

I Eiw. ! NaC! !, R·N I ij I ~r~a- lIIenge I Spez. I 
I ! I tillm Gew. 

I I I i 
5,21610 I 32,213,9 I 2,3 500 1019 

6,20 510 131,51 5,5 2,4 645 1017 

6,221560 131,614,5 I 2,8 5030 I 1009 

, I ! 
i I 

7,20! 530 130,0 2,7 2,4 2731 1010 

1637 1012 

I 858 1014 

540 1021 

723 1021 

1,3484 7,22 510 30,0 2,9 2,3 2852 1011 

609 1014 

723 1017 

1,3478 6,87 530 30,0 4,9 2,5 1420 1010 

740 1015 

740 1013 

724 1014 

2085 1009 

Ham 

NaC! I u I Kreatinin I N I 
% (g) % (rng) % (mg) 

0,5 1 78 I 109 'I' 2,1 II' 

(2,5) I (390) (545) 
0,79 I' 78,6 300 I 2,8 lnj. 

(5,09) (506,9), (1,93 g) I 
0,88 1 16,8 Ii 10 I 8,6 lnj. 

(49,5) (945,8) (563,0) ,I 

0,25 I 18 32 i 4,0 I 
(18,17) .1

1 (294,6) (523,8) I' I 
0,94 15,2 20 4,6\ lnj. 

(25,6) (415,11) (546) 
1,09 i 25,2 52 4,21 

(9,35) I (216,21) (446,16) i I 
0,26 40,4 90 3 7 
(1,4) , (218,1) I (486) I ' 
0,48 'I 58 48 I 3,91 
(3,4) (419,34) (347,0) I I. 

1,16 i 8,8 20 I, 13,6
1

' In]. 
(33,0) I (250,9) (570,4) 

0,83 'I 14,8 109 I 2,9 
(5,05) (90,13) (663,18) 
0,780 84 17,6 6,7 
(5,63) I (607,3) (127,24) 
0,72 'I 25,2 30,0 5,3 lnj. 

(10,22) (357,84) (426) 
0,5 I 31,2 59 5,6 

(3,7) t (230,8) (436,6) 
0,5 47,6 68 3,9 

(3,7) (352,2) (503,2) 
0,34 32 62 5,3 

(2,46) (231,6) (449,8) 
0,74 20 20 9,3 lnj. 

(15,42) I (417) (417) 

Tabelle 9. Nephrosclerosis rnaligna. 

Datum 

29.9. 

30.9. 

1. 10. 

2.10. 

Urinmenge 
cern 

400 
500 
400 
600 

1250 
1400 
350 
400 

Spez. 
Gewicht 

1010 
1010 
1012 
1011 
1009 
1009 
1010 
1009 

NaC! % 

0,27 
0,07 
0,15 
0,19 
0,57 
0,60 
0,40 
0,19 

NaC! g 

1,08 
0,35 
0,60 
1,14 
7,15 
8,40 
1,40 
0,76 

24 st. 
NaCI g 

1.43 

1,74 

15,53 

2,16 

1
2 cern Salyrg. 
intravenos 

I 

wir fanden bei unseren Fallen das 1O-12fache der in den vorhergegangenen 
Tagen ausgeschiedenen Kochsalzmengen. Es ist wohlbekannt, daB der Organis­
mus bei Odembildung Kochsalz zuriickhalt, ist doch ohne Kochsalzzuriick­
haltung keine Wasserretention moglich. Wir verordnen aus diesem Grunde 
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den dekompensierten Herzkranken eine salzarme Diat und deswegen gebiihrt 
der erhohten Kochsalzdiurese nach Salyrganinjektion eine so bedeutende 
Rolle in der Beseitigung von Wasserretentionszustanden. Von fast noch groBerer 
Bedeutung ist die vermehrte Kochsalzausscheidung bei der Entwasserung der 
Nephrosen, bedeutet doch in diesen Fallen Kochsalzretention noch eher Wasser­
retention, als bei der Inkompensation des Herzkranken. Die VergroBerung der 
Kochsalzausscheidung nach Salyrganinjektion spielt jedoch auch bei anderen 
Krankheitsbildern eine groBe Rolle. Die franzosischen Autoren greifen aus 
der Gruppe der chronischen Bronchialkatarrhen den sog. pituitiven Katarrh 
hervor. Nach ihrer Auffassung ware derselbe durch eine Kochsalzretention 
charakterisiert und kann diese Retention und dadurch auch der Katarrh mit 
Hille der Quecksilberdiuretika prompt beseitigt werden. In solchen Fallen 
fanden PELISSIER, SCHMIDL, JEAN, eine ganz bedeutende Kochsalzausscheidung 
(z. B. 21,88 g). 

Woher stammt diese reichliche Kochsalzmenge? Nach MELVILLE und 
STEHLE bleibt der Chlorgehalt des Blutes unverandert, folglich miissen die 
grofJen M engen der ausgeschiedenen Chloride aus den Geweben stammen. Auch 
NONNENBRUCH, BLEYER, MUHLING fanden wahrend der Salyrgandiurese keine 
Herabsetzung des Blutchlorspiegels. Nach WElL ist der Organismus bei normaler 
Diat mit Kochsalz iiberfiillt. Eben diese iiberschiissige Kochsalzmenge wird 
durch die Quecksilberdiuretika entfernt. Nach den Untersuchungen von STRAUSS 
steigt der Blutchlorpsiegel zu Beginn der Quecksilberdiurese, urn in derem 
weiteren Verlauf wieder zu sinken. GOLDRING berichtet von einem Kranken, 
der langere Zeit hindurch bei kochsalzarmer Diat gehalten, auf Novasurol 
nicht reagierte, bei dem jedoch nach reichlicher Einfiihrung von Kochsalz 
eine ausgiebige Diurese erfolgte. 

1m Vergleich zur hochgradigen Kochsalzausscheidung werden die anderen 
Bestandteile des Urins nur in einem geringen Grade beeinfluBt. (MuHLING.) 
Die diesbeziiglichen genauesten Untersuchungen wurden erklarlicher Weise, 
hinsichtlich der therapeutisch so iiberaus wichtigen Stickstoffausscheidung vor­
genommen. In dem stark verdiinnten Salyrganurin, der eine hochst niedrige 
Konzentration besitzt, ist auch die relative Ausscheidung von Harnstoff, Harn­
saure, Kreatinin und die der anderen stickstoffhaltigen Verbindungen ver­
mindert. Betrachten wir aber die iibergroBe Urinmenge, so ist die absolute 
Menge dieser Stoffe nicht vermindert, oft sogar deutlich erhoht (s. Tabelle 7 
und 8). Unsere Versuche zeigten diesbeziiglich sogar bei Fallen von isothen­
urischer Niere eine anderthalb bis zweifache Steigerung des ausgeschiedenen 
Stickstoffes (s. Tabelle 10). 

CARNOTS Untersuchungen ergaben eine tagliche Steigerung des Harnstoffes 
urn 3-4 g, wobei in seinen Fallen die Harnsaure sogar in dreifacher Menge 
des normalen ausgeschieden wurde. Durch die vermehrte Ausscheidung der 
stickstoffhaltigen Substanzen im Harne wird der Restnitrogengehalt des Blutes 
vermindert, was moglicherweise nur nach Tagen bemerkbar wird (MuHLING). 
Bei einem unserer Kranken sank der Reststickstoff des Blutserums nach einer 
intravenosen Salyrganinjektion von 85 mg auf 56 mg. 

Ebenso war in manchen Fallen eine geringe Steigerung in der Phosphat­
ausscheidung nachzuweisen. 
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Tabelle 10. Nephrosclerosis maligna. 

Datum I Urinmenge I Spez. Gesamt· Gesamt· 1 24 St. I Serum nitrogen nitrogen Nitrogen Bemerkung ccm Gewicht % g ausscheid. Rest.N 

29.9·1 400 1010 7,92 3,17 I 6,92 106 mg% I 
500 1010 7,49 3,75 

30.9. 400 1012 8,75 3,50 8,33 
600 1011 8,05 4,83 

1. 10. 1250 1009 5,25 6,56 12,U 92mg% 2 ccm Salyrgan 
1400 1009 4,20 5,88 intravenos 

6.10. 350 1010 8,05 2,82 6,04 
400 1009 8,05 3,22 

7.10. 730 1011 6,25 4,56 8,95 2 ccm Euphyllin 
570 1011 7,70 4,39 intravenos 

11.10. 1300 1010 4,20 5,46 10,92 I Salyrgan + Euphyl. 
1200 1011 4,55 5,46 aa 2 ccm intravenos 

ZusammengefaBt konnen wir betreffs der Molekulardiurese durch Salyrgan­
injektion folgendes berichten. Prozentuell berechnet ist in dem verdiinnten 
Urin nur das Kochsalz gesteigert, wahrend die iibrigen Bestandteile vermindert 
ausgeschieden werden. Infolge der erhohten Tagesmenge des Harns werden 
jedoch auch andere Harnbestandteile in erhohter Menge ausgeschieden wie der 
Harnstoff, die Harnsaure, das Kreatinin, die Phosphate usw. Die Vermehrung 
dieser Bestandteile geht mit jener des Kochsalzes fast niemals parallel. Auf 
diese Weise wird infolge der Salyrganwirkung nicht bloB eine groBere Harn­
menge entleert, sondern es. werden auch einzelne Harnbestandteile in gesteigerter, 
andere wieder in verminderter Konzentration ausgeschieden. (S. die hochst 
wertvollen und ausfiihrlichen Tabellen von MfuILING Nr. 7 u. 8, sowie Nr. n, 
12, 13 u. 14, ebenfalls von MUHLING). 

Tabelle 11. Normaler Fall (MUHLING). 

Serum Ham 

Refr. I EiW·1 NaClI R-N I U I Krea-
tinln M I spez. I NaCl I u I Kreatin·1 enge Gew. % (g) % (mg) % (mg) N 

I 
I Kijrp.-

Gew. 

1,348 7,2 600 26,0 4,0 2,5 920 1018 0,6 33,6 60 5,1 
(5,8) (309,1) (552) 

1,35 8,28 530 25,5 4,0 2,3 1440 1010 0,66 28 70 1,7 Inj. 58,0 
(8,06) (403,2) (1080) 

460 1018 0,2 104 140 5,6 57,8 
(0,92) (478,4) (644) 

279 1019 0,4 130 260 5,0 58,0 
(1,1) (362,7) (725,4) 

1,349 8,0 540 25,9 3,0 2,4 522 1023 0,68 60 100 3,6 Inj. 58,2 
(3,54) (313,2) (522) 

642 1019 0,3 88 160 1,12 58,0 
(1,92) (564,9) (1029) 

1,349 7,8 530 26,6 2,5 1,7 802 1013 0,5 56 90 5,6 Inj. 56,5 
(4,0) 1(449,1) (721,8) 

359 1028 0,35 I 96 220 2,2 56,5 
(1,25) (344,6) (789,8) 

560 1027 0,6) 48 140 1,8 Inj. 57,0 
(3,36) (268,8) (784) 
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Tabelle 12. Polyserotitis (MUHLING). 

Serum Harn 
._-

I EiW·1 NaCII R·N I u 11fi~1~' I I i N I Refr. Menge I Spez. I .,N aCI U Kreat. 
Gew. Yo (g) % (mg) % (mg) 

1,3530 9,7 1570 33,0! 4,0 12,0 920 I 1021 I 1,24 1 24 I 74 2,8 1 
i I (11,4) (220,8) (680,8) 

1,3520 9,31 490 I 860 1020 1,31 54,8 246 3,8 Inj. 
I (11,3) (474,5) (2,13 g) 

1,3520 9,35 ,540 34,6 i 4,5 3,3 4500 i 1010 1,1 16 15,2 2,0 Jnj. 
I I I 

925 11019 
(44,8) 

I 
(640) (608) 

I 
1 I 

0,48 24 73 8,9 

1

540 

(4,4) (222) , (675,25) 
1,3525 '9,7 28,01 3,0 2,3 3160 1010 0,9 14,8 12,0 8,5 Inj. 

(28,4) (467,6) (379,2) 
I 528 1018 0,94 44 28 4,0 I 

I 

• 

: 

I 
(4,96) (232,3) (147,8) 

540 1020 0,2 54,8 92 4.4 
(1,08) (295,9) (496,8) 

I 
, 539 1024 0,104 66,8 124,6 2,5 I 

1
540 28,91 3,5 

(0,56) (360) (668,3) 
1,3573 2,5 1780 1012 0,88 16,4 48 8,7 Inj. 

( 15,6) (291,9) (854,4) 
! 

1 

600 1021 0,79 42 157 7,0 

I I (4,7) (252) (942) 

i 
460 1022 0,68 62,4 139 6,2 

I I (3,12) (287,04) (639,4) I 
1,3507 '8,4 1550 30,01 3,0 2,7 1615 1011 0,88 32,8 42 4,0 Inj. 

I (14,21) (529,7) (678,3) I 

I I 
523 1023 0,4 63,2 110 8,6 

I I (2,09) (330,5) (575,3) 
500 1023 I 0,22 73,2 119,6 5,7 

(1,1) (366,0) (595,0) 
540 1024 0,34 77 150 8,9 

I 

(1,83) ( 417,9) (81O) 
1218 1013 0,72 28 60 6,8 Inj. 

(8,7) (34I,04) (730,8) 

Naehdem wir gesehen haben, wie die Wasserausseheidung und die Aus­
seheidung der festen Harnbestandteile dureh das Salyrgan beeinfluBt wird, 
wollen wir nun die Veriinderung des Krankheitsbildes, den Verlauf der Salyrgan­
diurese am Krankenbette niiher betrachten. Nehmen wir als Beispiel einen Kranken 
mit kardialer Dekompensation. Der Kranke wurde in den letzten W oehen 
immer mehr kurzatmig, anfangs nur beim Treppensteigen, spiiter aueh bei der 
geringsten Bewegung. Appetitlosigkeit, Widerwillen Speisen gegeniiber, Herz­
klopfen stellen sieh ein. Der Urin, von dunkelgelber Farbe, wurde in den letzten 
Woehen immer weniger (100-300 em). Der Kranke ist schlaflos, ein sehwerer 
Atem weekt ihn, kaum daB er eingeschlafen war, er vermag nur sitzend ein­
zuschlafen. Bei der objektiven Betraehtung finden wir Lippen und Finger­
spitzen des Kranken cyanotisch. Die Venen des Halses sind stark gefiillt, das 
Herz ist erweitert, der PuIs ist frequent, ungefiihr 120 in der Minute. Die Leber 
ist 4 Querfinger unter dem Rippenbogen hart und druckempfindlieh zu tasten. 
Die Untersehenkel sind stark odematos. fiber den unteren Lungenlappen 
horen wir feuehte Rasselgeriiusche. Urn 8 Uhr morgens erhielt der Kranke, 
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Tabelle 13. Chronische Glomerulonephritis (MUHLING). 

Serum Harn 
----

Refr. I EiW·1 NaCli ~~N I U I Krea- Menge I ~e;: I NaCI 
I 

U 
I 

Kreat. 
I N I tinin % (g) % (mg) % (mg) 

7,61 590 13 124 
i I 

1,3493 23 283 1040 0,8 65 189 i 4,8 : 

1 2,7 

, 
I 

4,91 610 
(2,2) (183,9) (534,8) I 

1,3443 30 2,0 415 1027 0,15 44 120 7,4 i lni· 
(6,4) (182,6) (498) 

I 
244 1046 0,84 110,4 198 1 4,7 j 

I (2,0) (269,3) (483,1) 
I 

I 
220 1042 1,44 66 240 i 3,7 I 

! (3,1) (145,2) (528) 
1,3450 5,21 490 29 2,5 2.5 225 1041 0,1 130 180 4,4 

(2,25) (292,5) (405) 
1,3427 3,9 i 600 26 3,0 2,5 295 1030 0,8 104 140 5,0 lni· 

i 
(2,3) (306,8) (413) 

I 273 1040 0,9 128 180 3,6 
I (2,4) (349,4) (491,4) 

256 1038 0,9 96 170 3,4 
(2,3) (245,7) (435,2) 

1,3449 5,0 580 18 2,5 2,5 304 1027 1,0 68 170 2,5 lni· 
(3,04) (206,7) (516,8) 

278 1033 0,6 72 179 3,01 

I 

(1,6) (200,1) (497,6) 
279 1032 0,3 136 180 3,2 

I 
(0,83) (379,4) (502,2) 

Tabelle 14. Sekundare Schrumpfniere (MUHLING). 

Serum Harn 
----------

Refr. I EiW·1 NaCI R-N I U I Krea- Menge I Spez. I NaCI 
I 

u I Kreat. 
I N I tinin Gew. % (g) % (mg) 

I 
% (rug) 

i , I 
I 

I 

I ! 1 720 1015 0,54 32 70 7,7 

1,3491 17,6 52,516,1 13,5 
(3,8) (230,4) (504) 

630 721 1018 0,6 (24) (30) 4,6 

54 15,0 12,8 

I I (4,3) (173) I (216,3) 
1,3480 7,2 620 2253 11008 0,8 9,6 i 30 3,1 lni· I 

I 

I (18,0) (216,2) 
I 

(675,9) 

I 

845 1015 0,62 32 , 75 15,5 
, (5,2) (270,4) 

i 
(633,7) 

I 
685 1019 0,84 40 70 4,7 

(5,7) (274) (479,5) 
1,3495 7,8 600 53 5,0 . 3,5 768 1015 0,9 24 

I 
70 5,3 

(6,9) (184,3) (537) 
1,3492 7,8 650 56 7,0 4,0 2266 1010 0,6 20 30 1,6 lni· 

(13,5) (453,2) (679,8) 
480 1009 0,8 24 40 i 5,2 

(3,5) (115,2) (192) I 

ohne jede vorhergegangene kardiale Therapie, 2 ccm Salyrgan intraven6s. 
Bereits nach 2-3 Stunden meldet der erstaunte Kranke, daB er 2mal uriniert 
habe und zwar soviel, wie niemals zuvor und seine Atmung ware etwas leichter 
geworden. Die Nacht verbringt er Iiegend, schliift sogar einige Stunden. Am 
nachsten Morgen ist der Kranke ein wenig abgespannt und mlide, seine Atmung 
ist jedoch auffallend leicht, er empfindet in der Lebergegend keine Spannung, 
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Brechreiz und Husten sind geschwunden. An den Unterschenkeln bleiben kaum 
Fingerabdrucke, die Leber ist urn anderthalb Querfinger schmaler, nicht mehr 
so hart, kaum druckempfindlich. fiber der Lunge sind Rasselgerausche nur 
noch sparlich zu horen, der Herzbefund ist unverandert, der PuIs jedoch voller, 
und nicht so frequent. Tachypnoe und Cyanose sind fast vollkommen ver­
schwunden. Der Kranke fiihlt trotz der Mudigkeit eine auffallende Erleichterung, 
wird bei der Untersuchung nicht dyspnoisch, vermag den Atem gut anzuhalten. 
Die Urinmenge ist in Vergleich zu denen der vorhergegangenen Tage enorm 
gesteigert, betragt mehrere Liter. Das ware das Bild der nicht vorgeschrittenen 
kardialen Dekompensation, wo schon eine Salyrganinjektion wirklich Wunder 
schafft. Es gelingt uns oft, allein durch Bettruhe und einige, in Abstanden 
von 2-3 Tagen gegebenen Salyrganinjektionen eine volle Kompensation zu 
erreichen. Trotzdem beginnen wir in den meisten Fallen, urn eine anhaltendere 
Wirkung und eine Kriiftigung - nicht nur Schonung - des Herzens zu erreichen, 
gleichzeitig mit der Digitalismedikation. Wir besitzen kein anderes Diuretikum, 
mit welchem bei dem dekompensierten Herzkranken eine solche ausgesprochene, 
objektive- und subjektive Wirkung zu erreichen ware, wie mit den Quecksilber­
diuretika. 

5. Indikationen. 
Das Indikationsgebiet der Quecksilberdiuretika ist bei allen vorhergenannten 

Quecksilberverbindungen das gleiche, mit der Einschrankung jedoch, daB das 
Novasurol seiner hochgradigen Toxitat wegen heutzutage nicht mehr angewendet 
werden sollte; wir haben dieses bereits 2mal erwahnt, doch konnen wir es nicht 
genugend betonen, da die anderen drei genannten Diuretika von ahnlich guter 
Wirkung und dabei unschadlich sind. 

Wir wenden Quecksilberdiuretika in erster Reihe bei allen Stauungszustanden 
kardialen Ursprunges ohne Rucksicht auf deren Atiologie an (MUHLING, BRUNN, 
HAGGENEY, SAXL, SAMET, EpPINGER, NONNENBRUCH, BLEYER, KULCKE, 
PETZAL, POPPER, BERGER, WEISS, FAZEKAS). Hierher gehoren die durch einen 
Herzklappenfehler, eine Herzmuskelerkrankung, durch Fettherz, ferner durch 
Herzbeutelverwachsung, durch Herzinsuffizienz infolge Lungenerweiterung und 
chronischem Bronchialkatarrh usw. verursachtem Odeme, die Stauungsleber, 
Ascites, Hydrothorax, der reine Stauungsbronchialkatarrh (PELLICIER, SCHMIDL, 
JEAN). Weitere Indikationen bilden die Flussigkeitsansammlungen der serosen 
Hohlen (TAKEO, ZANDER), verursacht durch mechanische Prozesse, also Ascites 
infolge von genuiner Lebercirrhose (MOLITOR, PICK, SAXL, HEILIG, PERIN, 
SCHUR, RADONICIC, SCHOTT), ferner die durch kardiale Cirrhose sowie die 
durch Leberlues bedingten Stauungszustande in dem portalen Gebiete (KLEIN). 
Eine wichtige Indikation bieten weiterhin die Odeme der Nephrotiker (SAXL, 
BECHER) und Schrumpfnierenkranken (SAXL, EpPINGER, HUBERT, GOLD­
SCHEIDER), ferner die Polyserositis mit ihren peritonealen, pleuralen und peri­
kardialen Ergussen (DUSCHKOFF-KESJAKOFF, VASCONCELLOS, SCHMIDL, VOL­
HARD) und der mit und ohne Nierenveranderung einhergehende Hydrops 
gravidarum. Wir wenden ferner die Quecksilberdiuretika wegen ihrer flussigkeit­
entziehenden Wirkung bei erhohten intrakranialen Druckzustanden zur Ver­
minderung des Liquordruckes (HOLLENBERG), wie auch bei Schwangerschafts-
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eklampsie, auch wenn dieselbe ohne Odemen einhergeht (ZANGENMEISTER), mit 
gutem Erfolge an. 

Die Quecksilberdiuretika konnen auch als antiluetische Mittel verwendet 
werden. Zu diesem Zwecke nehmen wir diese, namentlich bei Dekompensations­
zustanden des Herzens luetischen Ursprunges, Aortitis, Myocarditis luetica, 
ferner bei der mit Ascites einhergehender Lebersyphilis gerne in Anspruch, wobei 
selbstverstandlich nicht nur ihre spezifische antiluetische, sondern auch ihre 
diuretische Wirksamkeit nutzbar gemacht werden kann. 

Die Quecksilberdiuretika rufen, wie wir spater bei Erklarung des Wirkungs­
mechanismus derselben sehen werden, ein machtiges Einstromen von Gewebs­
fliissigkeit in die Blutbahn hervor. Auf der gleichen Wirkung beruht die von 
VAN DER VELDEN inaugurierte intravenose Anwendung von hypertonischer 
Kochsalzlosung bei verschiedenartigen Blutungen. Auf Grund dieser Analogie 
versuchten wir die Quecksilberdiuretika bei verschiedenen Blutungen (Lungen­
Magenblutung) anzuwenden, wobei wir ebenso wie VAN DER VELDEN mit der 
hypertonischen KochsalzlOsung auf eine Einschwemmung gerinnungsbefordernder 
Substanzen in die Blutbahn gerechnet haben. Wir haben den Eindruck, daB 
die Injektion von Quecksilberdiuretika in mehreren Fallen tatsachlich blutungs­
stillend wirkte, ihre diesbeziigliche Wirksamkeit wurde auch durch jene unsere 
Untersuchung bestatigt, wo wir nach Salyrganinjektion sowohl die Blutungszeit 
wie auch die Gerinnungszeit verkiirzt vorfanden. KAUFlY[ANN rat zu ihrer 
Anwendung beim Lungenodem ebenfalls wegen ihrer raschen fliissigkeit­
entziehender Wirkung. 

SCHMIDL empfiehlt bei pleuralen und peritonealen Stauungsergiissen vor der 
Neptalinjektion immer eine Punktion vorzunehmen; unserer Erfahrung nach 
geniigt zur vollkommenen Beseitigung derartiger Fliissigkeitsansammlungen in 
den meisten Fallen oft das Quecksilberdiuretikum allein, in manchen hart­
nackigen Fallen von Hydrothorax muBten wir uns aber auch zur Punktion 
entschlieBen. SAXL und ERLSBACHER empfahlen die Quecksilberdiuretika zur 
Entwasserung bei subakuten und chronischen Fliissigkeitsansammlungen der 
Gelenke. 

Die Erfahrungen der letzteren Jahre zeigten, daB von fast samtlichen intra­
venos gespritzten Antiseptika in groBter Konzentration das Salyrgan in der 
Galle zur Ausscheidung gelangt und daselbst eine kriiftige desinfizierende 
Wirkung ausiibt. Aus diesem Grunde konnte es vielleicht auch zur Desinfektion 
der Gallenblase bei Typhusbacillentragern eine hervorragend gute Wirkung 
haben (KAEWEL, KUHN und KRAUSE) und vielleicht auch gegen Cholecystitis 
angewendet werden. 

Die hochgradige kochsalzmobilisierende Eigenschaft des Salyrgans niitzen 
wir bei dem Diabetes insipidus mit hypochlorurischer Polyurie aus, wo es durch 
seine, den Geweben Kochsalz entziehende Eigenschaft die Polydypsie und 
Polyurie giinstig beeinfluBt (BAUER und ASCHER, BOHN, CARBINI, D'ANTON, 
LEONARDO). Da das Salyrgan den Geweben Wasser zu entziehen vermag, ist 
es bei der hydrophilen Adipositas, auch ohne Stauungsodemen, von giinstiger 
Wirkung (EpPINGER, MOLNAR, BAYER, ISAAK, VENZNER). Der Wassergehalt 
des Fettgewebes adiposer Kranken kann betrachtliche Werte erreichen, (7 bis 
40% BOZENRAD), durch den groBen Fliissigkeitsgehalt des Fettes werden auch 
groBe Kochsalzmengen zuriickgehalten. Besonders ins Auge fallend ist diese 
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Tatsache bei Alkoholikern, die bekanntlich stark gewiirzte Speisen bevorzugen 
(GRAFE). Die Oxydationsprozesse solcher Individuen sind herabgesetzt, einer­
seits infolge der mangelhaften Blutdurchstromung, anderseits, weil in diesen 
Fallen das Ionenmilieu des subcutanen Gewebes fUr die Schilddriisenhormon­
wirkung ungeeignet ist. Spritzen wir solchen Kranken Salyrgan ein, so wird 
nicht nur das in l)berfluB gebundene Wasser ausgeschieden, sondern es wird 
durch die Ausscheidung groBer Kochsalzmengen auch die Retention neuer 
Wassermengen vereitelt. Die Beseitigung des l)berdruckes in den Geweben 
ermoglicht eine bessere Durchstromung derselben, wodurch die Oxydations­
vorgange gesteigert, die Ablagerung des Fettes gehemmt wird (MOLNAR). Das 
in normale Bahnen geleitete Ionenmilieu ermoglicht eine Ausiibung der Hormon­
wirkung der Schilddriise. EpPINGERS Untersuchungen haben gezeigt, daB die 
Gewichtsabnahme bei adiposen Kranken nach N ovasurol oder Salyrgangabe 
groBer ist, als es dem Fliissigkeitsverlust entspricht; wir sind daher berechtigt, 
auch an eine Einschmelzung des Fettgewebes zu denken. Bei Fettsucht sind 
im allgemeinen die ersten Salyrganinjektionen die wirksamsten. Selbstredend 
suchen wir die Wirksamkeit der Injektionen durch Verordnung einer kochsalz­
und fliissigkeitsarmen Diat zu unterstiitzen (EpPINGER, MOLNAR, VENZNER, 
ZONDEK). Bei fettsiichtigen Kranken kann eine derartige Fliissigkeits­
ansammlung bereits bestehende Inkompensationserscheinungen verschlimmern. 
In solchen Fallen kann die Beseitigung der iiberschiissigen Fliissigkeit das 
Erreichen der Kompensation beschleunigen, wird doch die Herzarbeit durch die 
Gewichtsabnahme erleichtert. 

In Anbetracht jener Eigenschaft des Salyrgans, daB es im Verlaufe der 
Diurese den Korper nicht aHein von Kochsalz und Fliissigkeit, sondern auch 
von groBeren Stickstoffmengen befreit, kann es bei der azotamischen Uramie 
zur Entgiftung des Organismus beniitzt werden (SCHMIDL). Eine starkere 
Verminderung des Reststickstoffes konnten wir jedoch in unseren zahlreichen 
Fallen niemals erreichen. Infolge jener Eigenschaft, daB eine reichliche Queck­
silberdiurese die Konzentration des Liquors erhoht, wurden Salyrganinjektionen 
bei Salvarsankuren als wirkungssteigernde Mittel empfohlen. Das auf dem 
Hohepunkt der Quecksilberdiurese gegebene Salvarsan, solI auf die Nerven­
elemente angeblich eine kraftigere Wirkung ausiiben, als sonst (HOLLENBERG). 
Ferner solI es mit gutem Erfolge bei der Kinderlahmung zur Verkiirzung der 
Restitutionsphase gegeben werden konnen; das entziindliche Odem und die 
Schwellung der Meningen solI in derartigen Fallen vermindert und Toxine aus 
dem Korper entfernt werden konnen (MULLER). Auch bei der Schwangerschafts­
eklampsie solI es die odematose Schwellung der Meningen vermindern (ZANGEN­
MEISTER). Durch seine, den Liquordruck herabsetzende Eigenschaft wird es 
bei Hydrocephalus, Sonnenstich und Meningitis serosa gegeben. Das Salyrgan 
wurde weiterhin bei Diabetes mellitus zur Herabsetzung des Blutzuckerspiegels 
(VANYSEK), ferner bei der Trichinosis zur Ausscheidung der Toxine und zur 
giinstigen Beeinflussung mechanischer Schaden empfohlen (JOCHWELS, PEKIELIS, 
HUMAECKI). 

Bei all diesen Indikationen sollen die Quecksilberdiuretika womoglich in 
Verbindung mit entsprechenden andersartigen spezifischen Mitteln angewendet 
werden. Wir sprachen bereits von der Kombination der Salyrgamnjektion mit 
Digitalis. Wir mochten dennoch nochmals darauf hinweisen, daB in zahlreichen 
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derartigen Fallen die Salyrganbehandlung allein ausreichte. So konnten wir 
bei einer ganzen Reihe von Fallen kardialer Dekompensation beobachten, daB 
die Wirkung des Quecksilberdiuretikums ohne jegliches Kardiakum nicht nur 
zur Wiederherstellung der Kompensation geniigte, sondern es konnten die 
Kranken auch weiterhin ambulant mit Hilfe von Zeit zu Zeit (wochentlich 
1mal) gegebenen Salyrganinjektionen in einem vollkommenen kompensierten 
Zustande gehalten werden. Ebenso kann es bei Polyserositis allein angewendet 
werden. 

Die Quecksilberdiuretika konnen auch zu diagnostischern Zwecke, in erster 
Reihe zur Priifung der Leberfunktion verwendet werden. Bei einem Gesunden 
!nit normaler Fliissigkeitsaufnahme bleibt die tagliche Urinmenge nach Injektion 
von 2 ccm Salyrgan unterhalb 1-1,5 Liter, der Gewichtsverlust bleibt unterhalb 
einem kg. Bei Leberfunktionsstorung ist sowohl die Urinmenge hoher, als auch 
die Gewichtsabnahme starker. Ein solcher Organismus verliert auf Salyrgan 
mehr Wasser, als der Normale. Diese iiberschiissige Fliissigkeit wird als residuale 
oder disponible Fliissigkeit des Korpers genannt. Bei Leberfunktionsstorungen 
ist die Menge derselben erhoht und wird auch im Korper nicht so zahe zuriick­
gehalten. Wir finden eine Erhohung der in 24 Stunden entleerten Harnmenge 
von iiber 2 Liter, in erster Reihe bei der akuten und subakuten Hepatitis 
(Icterus catarrhalis, Salvarsanicterus, Icterus lueticus usw.). Einen starken 
Ausfall der diagnostischen Injektionen finden wir weiterhin bei beginnender 
kardialer Insuffizienz, wo bereits Wasserretention, doch noch keine ()deme 
vorhanden sind (Praodeme). Die nach Salyrganinjektion entstandene, zuweilen 
ganz hochgradige Diurese (3-4 Liter) weist darauf hin, daB es sich urn Retention 
von ganz bedeutenden Wassermengen handeln kann (POLLITZER, STOLZ, WEISS, 
SAXL). Wir haben oft die Salyrganprobe auch bei solchen Herzkranken unter­
nommen, die nach erfolgter Kur iiberhaupt keine Zeichen einer Dekompensation 
mehr aufwiesen, urn zu erfahren, ob im Organismus noch Wasser zUrUckbehalten 
ist und konnten sehr haufig aus dem starken Ausfalle auf einen noch bestehenden 
praodematosen Zustand folgern. Nach den Angaben von SCHMIDL erreicht das 
Diuretin nach einer Neptalinjektion wieder seine bereits verlorene Wirksamkeit, 
auf diesem Wege konnen eventuell Injektionen von Quecksilberdiuretika dem 
Organismus erspart bleiben. 

6. Kontraindikationen. 
Bereits SAXL, HEILIG, KULCKE haben die Novasurolbehandlung bei Glome­

rulonephritis, bei Fieber, Kachexie und Marasmus fiir unzulassig gehaIten. 
Bei der Nephrose und Nephrosklerose meinten sie das Novasurol erlauben 
zu konnen. BRUNN und GERONNE ver!nieden seine Anwendung bei Enteritiden, 
hingegen konnte GERONNE das Novasurol sogar bei Glomerulonephritis ohne 
jeden Schaden geben. SCHOTT wendet das Novasurol bei Marasmus, Enteritis, 
Fieber, akuter Glomerulonephritis iiberhaupt nicht, bei chronischer Nephrose 
nur mit der groBten V orsicht an. Dagegen wurde es von SAXL als ein gut 
wirkendes Mittel eben bei Nephrosen empfohlen. Nach seiner Beobachtung 
wurde auch die Albuminurie allmahlich geringer und diese Abnahme des 
Albumens iiberdauerte die diuretische Wirkungszeit der Injektion. SAXL wendete 
es nicht nur bei luetischen, sondern auch bei Nephrosen anderer Atiologie an. 
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Auch GROSSMANN konnte es bei akuter Nephrose ohne jeden Schaden anwenden. 
CARN halt das Novasurol bei allen Schadigungen des Nierenparenchyms fUr 
kontraindiziert. SCHLEYER rat in zweifelhaften Fallen zur Vornahme des 
Konzentrations- und Verdiinnungsversuches und meint, falls die Anpassungs­
fahigkeit der Niere eingeengt ist (spezifisches Gewicht zwischen 1008-1012) 
solI von der Anwendung der Quecksilberdiuretika eher Abstand genommen 
werden. TSCHERNING mahnt bei iibergroBem Cor bovinum, bei Thrombose 
und bei Prostatahypertrophie zur Vorsicht. BERGER, FAZEKAS und WEISS 
halten die akute Glomerulonephritis fUr die einzige Kontraindikation. SAXL 
widerrat der Anwendung der Quecksilberdiuretika auch bei Darmblutungen. 
Franzosische Autoren widerraten der Anwendung des Neptals bei der Hamophilie, 
bei Fieber von 380 C, bei Kachexie und Hepatitis gravis; sie halten wiederholte 
Gaben nur dann fUr angezeigt, wenn bereits die erste Injektion die gewiinschte 
Wirkung erreicht hat (SCHMIDL, BELITRANDI). 

Von all den erwiihnten Kontraindikationen haben wir aut unserer Abteilung 
nur die akute, mit Hiimaturie einhergehende Glomerulonephritis gelten lassen. 
Wir befiirchteten in erster Reihe ein Starkerwerden der Blutung, trotzdem 
wir im Schrifttum diesbeziiglich keine Beweise vorfanden. AuBerdem be­
fiirchteten wir bei sehr mangelhafter Nierensekretion auch eine Quecksilber­
retention, durch welche, wenn auch, wie wir bereits sahen, die Quecksilber­
diuretika im Organismus kaum gespalten werden, doch eventuell eine Quecksilber­
vergiftung eintreten konnte. 

Hohes Alter, hochgradige Korperschwache haben wir nicht als Gegen­
indikation aufgefaBt, und auch HASSENKAMP, HUBERT, PERIN und PFEIFFER 
haben die Quecksilberdiuretika bei Kranken hohen Alters sogar serienweise 
angewendet (PFEIFFER gab einem 84Jahrigen 10 Injektionen). 

Bei den mit Durchfall einhergehenden Erkrankungen wurde bereits von 
Anfang an das N ovasurol als kontraindiziert betrachtet. Dagegen konnten 
Salyrgan oder Novurit sogar bei Durchfallen verabreicht werden, es wurde 
bloB zuweilen eine kaum merkliche Steigerung der Diarrhoe beobachtet. Be­
sonders betonen mochten wir, daB wir gestiitzt auf unsere reichliche Erfahrung 
eine Hyposthenurie, ja sogar eine Asthenurie (Isosthenurie V OLHARD) bei 
maligner Nephrosklerose nicht fUr eine Kontraindikation der Quecksilber­
diuretika halten. Wir erreichten in zahlreichen derartigen Fallen eine sehr 
gute Diurese (3-3,5-4 Liter). Wir konnten mehrere solche Kranke entwassern 
und beobachteten dabei niemals irgendwelche Schadlichkeit. Durch Vermehrung 
der Harnmenge bei fast gleichbleibendem spezifischen Gewichte wird selbst­
verstandlich auch die Molekulardiurese stark befordert. Wir mochten dieses 
auch darum betonen, weil es einen Hinweis bietet, daB sogar bei der Asthenurie 
der funktionierende Nierenrest nicht immer mit Aufwendung seiner Maximal­
leistungsfahigkeit arbeitet und daher dieser Nierenrest durch die Quecksilber­
diuretika noch zu einer machtigen Arbeitssteigerung angefacht werden kann. 
Wir sahen niemals - dies mochten wir nochmals betonen - weder irgendwelche 
Ermiidungserscheinungen von seiten der Niere, noch derartige Schadigungen, 
die auf das Quecksilber selbst zuriickgefUhrt werden miiBten. Wenn hingegen 
in derartigen Fallen die Salyrganinjektion wirkungslos blieb, so muBte das stets 
als ein hOchst bedrohliches Zeichen aufgefaBt werden. 
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LOFFLER halt in einer vor kurzem erschienenen Arbeit das Indikationsgebiet 
des Novasurols und des Salyrgans bei den Nierenerkrankungen fiir sehr ein­
geengt. So vermeidet er ihre Anwendung bei ()demen infolge chronischer 
Nephritiden, bei der malignen Nephrosklerose, ferner auch im Endstadium der 
benignen Nephrosklerose. Er nimmt an, daB· in derartigen Fallen, wo seiner 
Meinung nach die Niere mit allen ihren funktionsfahigen Gewebselementen 
arbeitet, auch die geringste Quecksilberschadigung fiir die Nierenzellen ver­
hangnisvoll werden kann und uramische Erscheinungen auszulOsen vermag. 
Bei den mit ()demen einhergehenden N ephrosen halt er einen Versuch mit 
I ccm intravenos gegebenen Novasurol oder Salyrgan fiir erlaubt, sollte aber 
darauf die erwiinschte Wirkung ausbleiben, so gibt er diese Mittel nicht weiter. 
Diese Kontraindikationen stimmen mit unseren Erfahrungen nicht uberein und 
wir weisen diesbezuglich auf das vornehin von der asthenurischen Niere Gesagte 
hin. LOFFLERS Meinung mochten wir uns bloB betreffs des Novasurols an­
schlieBen, jedoch mit der Bemerkung - auf das wir ubrigens schon fruher 
ofters hingewiesen haben, - daB das Novasurol heutzutage fiir ein vollkommen 
obsoletes Mittel angesehen werden, und nicht nur in den von LOFFLER oben 
erwahnten Fallen, sondern uberhaupt infolge seiner so haufig auftretenden 
toxischen Wirkung aus der arztlichen Praxis vollkommen gestrichen werden 
sollte. Betreffs des Salyrgans und des Novurits wollen wir aber zum wiederholten 
Male darauf hinweisen, daB diese Verbindungen des Organismus in einer voll­
standig oder aber in fast unveranderter Form als komplexe harmlose Queck­
silberverbindung verlassen, ohne daB darum die Nieren, durch das in erster 
Reihe gefahrliche ionisierte Quecksilber geschiidigt werden konnte. 

Bei akuter Venenthrombose haben wir das Salyrgan - von den Befiirchtungen 
ausgehend, daB die erhohte Flussigkeitsstromung etwa die AblOsung des Throm­
bus befordern konnte - nicht zu geben gewagt. Bei alteren Thrombophlebitiden 
dagegen, wo die ()deme infolge der mangelhaften Ausbildung der Kollateralen 
noch nicht beseitigt waren, haben wir das Salyrgan oft mit gutem Erfolge 
angewendet. 

FODOR berucksichtigte bei der Indikation des Novasurols auch den Blut­
druck und meinte, daB bei sinkender Tendenz derselben eine entsprechende 
kardiale Therapie vorzunehmen ware und erst wenn diese wirksam ware, sollte 
man zum Novasurol greifen. Wir haben bei schlechter Herztatigkeit, bei hoch­
gradiger Arythmia perpetua und bei ganz niedrigem Blutdruck oft einen guten 
Salyrganeffekt, ja sogar eine rasche Besserung der Herztatigkeit und der 
Dekompensationserscheinungen auch ohne Digitalis beobachten konnen. Natur­
licherweise war dieses bloB ein Versuch und wir haben in den meisten solcher 
FaIle das Herz nicht sich selbst uberlassen, sondern sofort Digitalis verabreicht, 
wir gaben sogar in den ersten Tagen 2-3 Coffeininjektionen in Dosen von 
0,20 g. 

Franzosische Autoren halten die Injektion von Neptal bereits bei einer 
TemperaturerhOhung von 380 C fiir kontraindiziert. Wir haben Salyrgan des 
ofteren auch bei recht hohem Fieber, insbesondere bei fieberhafter Polyserositis 
mit guter diuretischer Wirkung gegeben, ohne irgendwelche schadliche Wirkung 
beobachtet zu haben. Auch betreffs der Hamophilie mochten wir die Kontra­
indikation der Quecksilberdiuretika llicht gelten lassen. Wir hatten zwar keine 
Gelegenheit, das Salyrgan bei Bluter anzuwenden, doch spritzten wir es bei 
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Blutungen anderer Natur, sogar bei hamorrhagischer Diathese recht haufig 
und wir konnten (wie wir es in unseren Indikationen bereits erwahnten), infolge 
der blutstillenden und gerinnungsbefordernden Eigenschaft sogar einen nennens­
werten therapeutischen Effekt bei Blutungen erreichen. 

7. Das Ansbleiben del' Salyrganwu-knng. 
Wenn wir auch das Indikationsgebiet des Salyrgans nicht iiberschreiten, 

stoBen wir zuweilen auf FaIle, in denen das Salyrgan trotz der Anwesenheit 
von Fliissigkeitsansammlungen wirkungslos bleibt. In erster Reihe wollen wir 
uns hier mit dem Versager bei kardialer Inkompensation befassen. 

Wir finden bei kardialer Inkompensation mit ausgebreiteten Odemen, wenn 
auch nicht oft, doch zuweilen ein vollstandiges oder fast vollstandiges Aus­
bleiben der Salyrganwirkung. Wir sind trotz genauer Beobachtung in zahl­
reichen derartigen Fallen kaum in der Lage, die Ursache der Wirkungslosigkeit 
des Salyrgans festzustellen. In anderen derartigen Fallen hingegen zeigt uns 
die Sektion eine so hochgradige Erkrankung der Herzmuskulatur, daB wir zu 
verstehen meinen, warum das Herz eine zu einer guten Diurese notwendige 
Blutzirkulation nicht aufrecht erhalten konnte. In einem weiteren Fall kommt 
zwar die Diurese in Gang, die bei guter Salyrganwirkung sonst iibliche Leber­
verkleinerung bleibt aber aus. In manchen derartigen Fallen ergab die Sektion 
eine kardiale Cirrhose mit sehr starker bindegewebiger Induration, so daB eine 
Verkleinerung der Leber gar nicht moglich war. 

Bei schwerer Myodegeneration mit Odemen, wo wir mit dem Salyrgan noch 
kurz vor dem Tode einen Versuch machen, bleibt selbstverstandlich die Wirkung 
trotz ausgebreiteten Odemen aus, oder ist nur von ganz geringem Erfolge 
(ROSENBERG, PETZEL). Unwirksam bleibt das Neptal in manchen Fallen von 
hochgradiger Kachexie und bei ganz schweren Leberfunktionsstorungen 
(SCHMIDT, BELLITRANDI). GOLDRING berichtet von einem Fall, wo das Versagen 
des Novasurols durch den niedrigen Blutchlorspiegel bedingt war, bei Kochsalz­
zufuhr kam die Diurese in Gang. Eine herabgesetzte Wirkung aus dieser Ursache 
konnten wir tifters beobachten. Bei den Kranken entstand im Laufe der Zeit 
infolge der salzarmen Diat und bei bereits angewandter Salyrganinjektion eine 
hochgradige Kochsalzinanition, so daB die Kochsalzdepots des Korpers zur 
Ermoglichung der Salyrganwirkung nicht mehr ausreichten. Eben bei solchen 
Kranken ist - wie wir es spater erwahnen werden - Ammoniumchloratum 
durch Chlorzufuhr von sehr giinstiger Wirkung. GROSSMANN erwahnt einen 
hochst interessanten Fall von partieller Herzbeutelverwachsung, wo das, in 
das Gebiet der Vena cava inferior, d. h. in die Glutealmuskulatur oder in die 
Vena saphena intravenos gespritzte Salyrgan erfolglos blieb, jedoch sofort zur 
Diurese fiihrte, sobald es in den Deltoideus, bzw. in die Vena cubitalis, d. h. 
in das Gebiet der Vena cava superior gespritzt wurde. (Die Harnmenge war 
bei der Injektion in die Glutealmuskulatur: 450 ccm Urin, in den Deltoideus: 
2300 cern, in die Vena saphena: 500 ccm, in die Vena cubitalis: 2050 ccm). 
In diesem FaIle kam durch die Sperre der unteren Hohlvene das in dieses Gebiet 
gespritzte Salyrgan nicht in die allgemeine Zirkulation. Wir hatten auch 
Gelegenheit gehabt, bei einem Kranken zu beobachten, daB das in die Gluteal­
muskulatur bzw. in die Muskulatur des Oberschenkels gegebene Salyrgan 
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wirkungslos blieb, wahrend das in den Deltoideus gespritzte, reichliche Diurese 
zur Folge hatte. Die Wirkungslosigkeit des intramuskular gespritzten Salyrgans 
kann auf einer lokalen Ursache beruhen. Wir sehen nach mehreren intra­
muskularen Salyrganinjektionen oft, daB in der Muskulatur an der Injektions­
stelle harte, narbige Bindegewebsknoten entstehen. Wenn wir die folgenden 
Injektionen wieder in dieses narbige Gewebe spritzen, gerat ein Tell der­
selben in abgeschlossene Gewebsspalten, aus welchen dann die Resorption 
mangelhaft ist, weshalb dann die Wirkung auch ausbleibt. In solchen Fallen 
steigt die Diurese erst nach 2-3 Tagen, doch bloB in einem geringeren 
Grade. 

Wie wir sehen werden, bewirkt eine Verschiebung der H-Ion-Konzentration 
des Blutes, bzw. des Organismus nach der sauren Seite hin eine starke Forderung 
der Salyrgandiurese. Wir trachteten nun festzustellen, ob es in unbeeinfluBten 
Fallen eine derartige Lage der H-Ion Konzentration, sowie der Alkalireserve 
gibt, wo das Salyrgan gut wirkt und eine solche, wo das Salyrgan versagte. 
Bei unseren diesbeziiglichen Untersuchungen fanden wir jedoch keine derartige 
Konzentration der Wasserstoff-Ionen und der Alkalireserve, die zur Entstehung 
einer kraftigen Diurese notig gewesen ware, oder eine solche, bei der das Salyrgan 
versagt hatte. In refraktaren Fallen beobachteten wir sowohl eine Verschiebung 
in die basische, wie auch in die entgegengesetzte Richtung. Die spontan ent­
standene Veranderung des Ionenmilieus, der Wasserstoffionkonzentration allein 
geniigt zur Hemmung der Salyrganwirkung nicht. Wir konnten den Zustand 
des Herzens in manchen Fallen auch nicht so genau beurteilen, daB wir durch 
die Wirkungslosigkeit des Salyrgans nicht iiberrascht gewesen waren. Es ist 
ja leicht zu verstehen, daB ein hochgradig insuffizientes Herz, die zur vermehrten 
Diurese erforderliche Zirkulation nicht aufrecht zu erhalten vermag. Dennoch 
konnten wir anderen, anscheinend ebenso argen Fallen eine einwandfreie Diurese 
beobachten. 

Tuberkulose der Niere, Eiterung der Niere, polycystische Nierendegeneration 
kann das funktionierende Nierengewebe derart vermindern, daB es zu einer 
reichlichen Salyrgandarreichung nicht ausreicht. Wir sehen also auch in solchen 
Fallen Versager. Doch sehen wir auch hier, wie beim Herzen, daB der klinisch 
vermutete Grad der anatomischen Veranderung die Wirksamkeit oder Un­
wirksamkeit nicht voraussagen laBt. Wir hatten eine Kranke, deren rechte 
Niere infolge eines Steines zu einem iiberhaupt nicht funktionierenden pyo­
nephrotischen Sacke geworden war, die linke aber amyloide Degeneration auf­
wies mit reichlichen EiweiB im mittels Ureterkatheter gewonnenen Harne 
und mit positiver Kongoprobe. Diese Kranke hatte ausgebreitete 6deme mit 
uramischen Erscheinungen und erhohten Reststickstoffwerten und reagierte 
dennoch auf Salyrgan stets gut, wenn auch die Reaktion manchmal etwas 
verzogert erschien. Versager sahen wir auch recht oft bei vorgeschrittener 
Lebercirrhose, insbesondere wenn daneben auch noch eine kardiale Dekom­
pensa.tion mitgewirkt hatte. Von Bedeutung ist jener Umstand, - mit dem 
wir uns in einem der nachstfolgenden ausfiihrlicher beschaftigen wollen, -
daB in manchen derartigen Fallen der Kranke auf Kombination des Salyrgans 
mit Decholin prompt mit einer reichlichen Diurese reagierte. 

Bei Ascites infolge von Pylethrombose versagte das Salyrgan immer. 
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8. N ebenwirkungen. 
1m Laufe der letzten 4 Jahre haben wir viele tausend Salyrgan- und 

Novuritinjektionen gegeben und sind nur selten auf unangenehme, noch 
weniger an schwerwiegende Nebenwirkungen gestoBen; nicht ofter als es bei 
anderen Arzneimitteln vorkommt. Das Erscheinen dieser Nebenwirkungen 
hangt nicht allein von unvorhergesehener und daher unberechenbarer individu­
eller Empfindlichkeit ab, sondern kann bei bestimmten organischen Ver­
anderungen auch haufiger beobachtet und daher in gewissen Fallen auch 
verhutet werden. 

Die toxischen Nebenwirkungen des Novasurols, insbesondere die schwere 
Stomatitis und die hamorrhagische Colitis waren, wie bereits ofters erwahnt, 
ziemlich haufig und unangenehm, zuweilen auch direkt Besorgnis erregend. 
Bei . der Anwendung der neueren Quecksilberdiuretika konnten wir ahnliche 
Nebenwirkungen niemals beobachten. Von einer nach Injektion von Salyrgan 
oder Novurit entstandenen Colitis haemorrhagica haben wir weder aus eigener 
Beobachtung, noch aus dem Schrifttum Kenntnis. Bei zweien unserer FaIle 
sind wahrend des Tages mehrere Stuhlentleerungen erfolgt, bei zwei anderen 
war eine leichte Schwellung der Gingiven aufgetreten. Die Meinung samtlicher 
Autoren stimmt darin uberein, daB die letztgenannten Mittel keine toxischen 
Erscheinungen auslosen. Durch Salyrgan oder Novurit wird auf den Darm 
keine erhebliche Reizung ausgeubt, so daB wir in der Behandlung jener }i~alle, 
wo durch Novasurol eine hamorrhagische Colitis verursacht wurde, getrost mit 
Salyrgan fortfahren konnen (BERNHEIM, GROSSMANN, GUNSBERG, PETZAL, 
eigene Beobachtung). DaB das Salyrgan von der Darmschleimhaut, insbesondere 
von der Schleimhaut des Mastdarmes, gut vertragen wird, hat ja unsere rektale 
Salyrgantherapie bewiesen, wo wie bereits erwahnt, auch die rektoskopische 
Untersuchung keine Schadigung der Schleimhaut nachweisen konnte. Nur in 
einem FaIle von miliarer Tuberkulose beobachtete BRUNN eine durch die 
Quecksilberdiuretika verursachte entzundliche Veranderung des Darmes, 
diesbeziigliche Symptome waren in vivo nicht nachzuweisen, bloB bei der 
Obduktion. 

Das Auttreten von Fieber nach Novasurol-, Salyrgan- und Novuritinjektionen 
konnten wir selten beobachten. GRUNKE berichtet von einer Fieberreaktion nach 
Einspritzen von Novasurol, wo bei demselben Kranken nach Salyrganinjektion 
keine Steigerung der Temperatur auftrat. Das Fieber tritt sowohl nach der 
intravenosen, wie nach der intramuskularen Injektion auf, die Haufigkeit 
desselben betragt etwa 1/2-1%. Das Fieber erscheint 1-2 oder mehrere 
Stunden nach der Injektion, pflegt nicht hochgradig zu sein, erreicht hochst 
selten 39°. Es pflegt 4-6-12 Stunden anzudauern, dauert hochst selten 
24 Stunden oder langer und verursacht vom HitzgefUhl abgesehen, keine 
anderen subjektiven Erscheinungen. Das Fieber diirfte durch verschiedene 
Ursachen hervorgerufen sein. Es gibt vielleicht Falle, in welchen das Fieber 
durch das intravenos gespritzte Quecksilberdiuretikum, entweder infolge direkter 
chemischer Reizung des Warmezentrums ausge16st wird, oder vielleicht dadurch, 
daB das Warmezentrum durch Wasserentziehung gereizt wird (Exsiccations­
fieber). Fieber kann bekanntlich nach intravenoser Einspritzung jedes Medi­
kamentes vorkommen. HANZLIK fiihrt dieses Fieber auf die, nach intravenosen 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 15 
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Injektionen der verschiedenen Arzneien, von ihm beschriebene kolloidchemische 
Vera.ndernng des Blutsernms und auf die dadurch hervorgernfene sekundare 
histologische Verandernng des Zentralnervensystems zuriick. Eine derartige 
Verandernng kann selbstverstandlich auch das Salyrgan vernrsachen. In 
anderen Fallen ist das Grnndleiden mit leichterem Fieber verbunden. Die in 
der Blutbahn zirkulierenden und das Fieber vernrsachenden Toxine werden 
durch das Salyrgan konzentrierter. Solche Fieberzustande konnen wir im 
AnschluB an die Salyrganbehandlungen bei der Resorption pleuraler Exsudate, 
ferner bei exsudativer tuberkuloser Peritonitis beobachten. Bei nach intra­
muskularer Injektion auftretendem Fieber muB auch daran gedacht werden, 
daB die durch das Salyrgan lokal in der Muskulatur hervorgernfene Schadigungen 
(Nekrose) das Fieber auslOsen. 

Verhaltnisma.Big selten klagt der Kranke am Tage der Injektion, ofters aber 
am nachfolgenden Tage iiber hochgradige Schwiiche, MUdigkeit und Mattigkeits­
gefuhl. Dies pflegt meistens dann vorzukommen, wenn die Diurese groB war, 
oder wenn der Kranke bei einer verhaltnisma.Big geringeren Diurese stark 
geschwitzt hat. In einem unserer FaIle war die Schwache so hochgradig, daB 
der Kranke mehrmals ohnmachtig wurde. Die Ursache (Lieser Erscheinung 
kann mit Bestimmtheit nicht festgestellt werden, wurde iibrigens schon friiher, 
auch nach starkerer Wirkung anderer Diuretika beobachtet. Diese Mattigkeit 
darf nicht einfach auf den hochgradigen Fliissigkeitsverlust zuriickzufiihren sein, 
denn wir hatten mehrere FaIle mit enormer Diurese, bei welchen die Kranken 
iiber keine Miidigkeit klagten, vielmehr sich frisch und erleichtert fiihlten. 
Nach unseren Erfahrungen kommt dieses Miidigkeitsgefiihl meist bei solchen 
Kranken vor, die von pastoser Konstitution sind, deren Pulsschlag bei der 
geringsten Muskelarbeit sehr frequent wird und deren Blutdruck relativ niedrig 
ist. Von Bedeutung ist dieser Symptomenkomplex nicht, doch iibte derselbe 
in einigen Fallen einen solchen Eindrnck auf den Kranken, daB er vor der 
nachsten Injektion Angst hatte. 

In einigen vereinzelten Fallen klagte der Kranke 12-24 Stunden nach Ver­
abreichung der Injektion, zuweilen auch noch spater, nach 24--48 Stunden, 
iiber krampfartige Schmerzen in der Wadenmuskulatur oder im Oberarm. Der 
Schmerz wurde oft den lanzierenden Schmerzen ahnlich geschildert. Schmerzen 
dieser Art konnen auch in der Nierengegend bzw. in der Muskulatur der Lumbal­
gegend auftreten. Diese Schmerzen der Lumbalgegend werden nicht durch die 
vermehrte Nierenarbeit ausgelost, sondern entstehen ebenso in der Muskulatur, 
wie die Schmerzen in den Extremitaten. Oft sind die Muskeln auch drnck­
empfindlich. Als auslOsende Ursache des Schmerzes muB man wohl die Ver­
minderung des Fliissigkeitgehaltes der Muskulatur und den dadurch bedingten 
erhohten Reizzustand der Nervenendigungen in der Muskulatur betrachten. 
Diese Annahme wird vielleicht durch die Erfahrnng unterstiitzt, daB in Fallen 
mit hochgradigen Odemen, bei welchen die Entwassernng mit einer Salyrgan­
injektion nicht durchgefiihrt werden konnte, kaum derartige Schmerzen auf­
getreten sind. Diese Schmerzen konnen mit Salicylpraparaten erfolgreich 
gelindert werden. 

HAHN erwahnt, daB das Salyrgan bei dekompensierten Herzfehlern eine 
akute Herzschwache, sowie Schmerzen in der Nierengegend auszulosen vermag. 
In seinen Fallen trat die Herzschwache erst dann auf, wenn die Diurese bereits 
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abgelaufen war; sie kann demnach nicht einfach als die Folge der erhohten 
Belastung durch die Durchfiihrung der Diurese betrachtet werden. 

REDLICH berichtete iiber einen Todesfall nach Novasurolinjektion, in einem 
FaIle von tuberkuloser Pleuritis. SAXL meinte jedoch - auf die Veroffentlichung 
reflektierend - annehmen zu konnen, daB die Todesursache in diesem FaIle 
nicht auf das Novasurol zuriickzufiihren war. 

Auch ein hochgradiges Schwitzen kann als unangenehme Nebenwirkung des 
Salyrgans erscheinen, infolge dessen sich die Kranken auBerst geschwacht fiihlen. 
Wir beobachteten es besonders in solchen Fallen von Myodegeneration mit 
niedrigem Blutdruck, wo die Diurese unbedeutend war und wo der Kranke 
selbst angab, auch sonst leicht in SchweiB zu geraten. Der hohe Grad des 
Schwitzens wird in manchen derartigen Fallen dadurch gut veranschaulicht, 
daB die Gewichtsabnahme viel groBer ist, als die ausgeschiedene Urinmenge, 
(d. h. die Abmagerung ist groBer als sie dem Fliissigkeitsverlust im Wege der 
Urinausscheidung entsprechen wiirde). Der Unterschied hatte in manchem 
FaIle 0,5-3/ 4-1 kg, ausnahmsweise auch mehr betragen. (S. Tab. 15.) 

Tabelle 15. 

Protokoll- Name I Alter 
I 

Diagnose Urinmenge I S. I Gewichts-
Nr. ! Diurese verlustink g 

1570 I. Sch. 36 Nephritis chron. Myodeg. 100 1300 2,10 
1194 H.W. 50 Myodeg. cordis. 950 1150 1,90 
251 A. V. 56 Aneurysma aortae 900 1500 2,10 
174 I. D. 69 T. D. Myodeg. cordis 900 1300 2,70 
241 D. Sp. 43 Morbus Basedowi . 500 2700 3,90 

I 

Geringe Beschwerden verursacht das Salyrgan durch Durst- und Trockenheits­
gefiihl im Munde, die auf dem Hohepunkt der Diurese und auch etwas spater 
auftreten. Die Trockenheit im Munde ist jedoch bei weitem nicht so unangenehm, 
wie nach Atropinanwendung. 

AuBerst selten beobachteten wir im AnschluB an die Quecksilberdiurese 
heftige Kopfschmerzen. Es scheint, daB sie durch die Herabsetzung des Liquor­
druckes ausge16st wurden, ahnlich wie unmittelbar nach einer Lumbalpunktion. 

TSCHERNING erwahnt FaIle, bei denen die Injektion in das stark odematose 
Gewebe der geschwoIlenen Extremitaten gegeben, stark entziindliche Infiltrate 
entstehen IieB und zu keiner Diurese fiihrte. Er meint, daB die starken Schmerzen 
die diuretische Wirkung auf psychischem Wege vereiteln konnen. In vereinzelten 
Fallen konnten wir kurz nach der Injektion, ofters jedoch 6-8 Stunden nach 
derselben eine Nausea beobachten. Nach TSCHERNING finden wir sie bei solcher 
kardialer Stauung, wo 1. bis 2. Injektionen wirksam sind, nicht, nur die weiteren 
losen eine Nausea aus. 

TSCHERNING macht uns auch darauf aufmerksam, daB durch Salyrgan 
okkulte infektiOse Prozesse wieder aufflackern und zu einem akuten Kollaps 
fiihren konnen. Diese Tatsache ist von groBer Bedeutung und mahnt bei ganz 
akuter, exsudativer Tuberkulose (Pleura- und Peritonealergiisse) zur Vorsicht. 
Vielleicht konnen auch wir zur Bestatigung dieser Beobachtung eine unserer 
Kranken erwahnen, die gegen tuberkulosem Peritonealexsudate mit Salyrgan 

15* 
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behandelt wurde und an einer miliaren Tuberkulose bzw. an Meningitis 
basilaris starb. 

Eine sehr unangenehme, vielleicht die bedeutendste N ebenwirkung sowohl des 
Novasurols, wie des Salyrgans ist die auf die Prostata. Bei Kranken mit einer 
Prostatahypertrophie, auch wenn bisher kaum Erscheinungen vorhanden waren, 
kann sich wahrend der Salyrganwirkung eine akute Urinretention einstellen. 
Die akute Harnretention entsteht keinesfalls als Folge der hochgradigen Diurese, 
in den meisten derartigen Fallen ist die letztere bereits abgelaufen, bevor die 
akute Retention eingetreten ist. Diese Annahme widerspricht auch die Tatsache, 
wonach wir bei Kranken mit hypertrophischer Prostata die Nierenfunktions­
priifung nach V OLHARD ofters vornahmen, ohne daB wir durch die gesteigerte 
Urinausscheidung eine akute Schwellung der Vorsteherdriise hervorgerufen 
hatten. AuBerdem kommt die durch das Salyrgan verursachte akute Urin­
stauung nur bei einem geringen Bruchteil aller Prostatahypertrophiker zustande. 
Wir miissen annehmen, daB die eben besprochene Erscheinung auf einer rasch 
hyperamisierenden elektiven Gewebswirkung beruht, welche manchmal aus 
unbekannter Ursache in der Prostata zustande kommt. Die Harnstauung an 
sich ware keine bedrohliche Komplikation, die Kranken miissen eben mehrmals 
im Tage katheterisiert werden; manchmal stellt sich aber in derartigen Fallen, 
ebenfalls aus bisher unbekannter Ursache akute Herzschwache mit Lungen­
hypostase ein, die auch zu todlichem Ausgange fiihren kann. Auch wir hatten 
Gelegenheit, einen derartigen Fall zu beobachten. TSCHERNING hat von 4 solchen 
Kranken 3 verloren; bei der Obduktion des einen wurde erne hiihnereigroBe 
akut entziindete Vorsteherdriise gefunden. 

Obzwar das Ammoniumchloratum ein, - wie wir spater sehen werden, -
sehr kraftiges, wirkungssteigerndes Mittel des Salyrgans ist, solI dasselbe bei 
vorgeschrittener Hepatitis, wo bereits ein groBer Ausfall in der Leberfunktion 
zu befiirchten ist, mit V orsicht angewendet werden. Solche Kranke Init Hepatitis 
neigen infolge der Leberinsuffizienz zur Acidose (hepatargische Acidose); wenn 
wir in solchen Fallen Ammoniumchloratum geben, kann die hervorgerufene 
SalIniakacidose den Zustand erheblich verschlimmern. Nach Experimenten an 
Kaninchen iibt das Neptal eine Giftwirkung auf die Leberzellen aus. Die 
Leberzellen des Menschen scheinen den Quecksilberdiuretika gegeniiber viel 
resistenter, als die Leberzellen des Kaninchens, es ist aber nicht unmoglich, 
daB die leberzellenschadigende Wirkung durch das Salmiaksalz gesteigert wird, 
bzw. daB bei der Acidose die auf die Leberzellen ausgeiibte toxische Wirkung 
intensiver ist. Insbesondere scheint diese Wirkung dann eine Rolle zu spielen, 
wenn nur noch wenige gut funktionierende Leberzellen vorhanden sind (SCHMIDL). 
In 2 Fallen konnten auch wir bei kombinierter Salmiak-Salyrganbehandlung 
eine rapide Verschlimmerung des Krankheitszustandes und die Entwicklung einer 
Hepatargie Init todlichem Ausgange beobachten. 1m Schrifttum finden wir in 
franzosischen Arbeiten darauf Hinweis (BLUM et eARLIER, DURAN, SCHMIDL). 

In ziemlich seltenen Fallen konnte man nach der intramuskularen Salyrgan­
injektion eine, einige Stunden andauernde starke Schmerzhaftigkeit an der 
Injektionsstelle beobachten, auch wenn die Injektion mit tadelloser Technik 
ausgefiihrt wurde. Es scheint in diesen Fallen sich um eine individuelle -aber­
empfindlichkeit zu handeln. Wenn bei solchen Kranken die intravenose An­
wendung wegen schlechten Venen nicht auszufiihren ist, geben wir das Salyrgan 
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mit 1-2 ccm Novocain gemischt intramuskular. Auf diese Weise kann eine 
fast vollkommene Schmerzlosigkeit erreicht werden. 

Bei einigen unserer Faile hatten wir Gelegenheit, bei der Sektion die Stelle 
der Injektionen zu untersuchen. In den meisten derartigen Fallen wurde dort 
reichliches faseriges Bindegewebe gefunden. In einigen frischen Fallen, bei 
denen viele Injektionen in die Glutealmuskulatur gegeben wurden, konnte ein 
Zerfall der Muskulatur mit einer rtitlich-braunen, morschen Erweichung fest­
gestellt werden. 

9. Wirknngssteigernng. Wirknngshemmnng. 
Wir hatten schon tifters erwahnt, daB wir die Quecksilberdiuretika in ihrem 

ausgebreiteten Indikationsgebiete mit den verschiedensten adjuvanten Mitteln 
kombinieren ktinnen und mussen . 

. Wir sprachen bereits davon, daB die Quecksilberdiuretika bei (jdemen der Herz­
inkompensation in sehr vielen Fallen auch allein, ohne Mitwirkung von Digitalis 
eine reichliche Diurese hervorzubringen vermtigen und neben Bettruhe und 
Flussigkeitsbeschrankung die Kompensation ermtiglichen. Es besteht demnach 
die Forderung der franztisischen Autoren (SCHMIEDL, BELITRANDI), daB man 
zur Ermtiglichung der Neptaldiurese, den Kranken immer mit Digitalis vor­
bereiten sollte, zu Unrecht. Wir erwahnten aber ebenso, daB bei vorgeschrittener 
Herzinkompensation die Quecksilberdiuretika allein oft versagen, wogegen nach 
einer entsprechenden Digitalisierung die reichliche Diurese prompt eintritt. 
Es kann auch oft beobachtet werden, daB am Anfange der Inkompensation 
das Salyrgan allein recht gut wirkt, nach Monaten oder Jahren hingegen bei 
demselben Kranken versagt und bloB nach Kraftigung des Herzens mit Digitalis 
wirksam wird. Das Digitalis ist demnach ein starkes Adjuvans der Quecksilber­
diuretika. In vorgeschrittenen Fallen von kardialer Inkompensation hat sich 
am besten die Kombination des Salyrgans mit Strophantin bewahrt, die optimale 
Wirkung erreichen wir, falls wir diese beiden Medikamente in Mischspritze 
mit hypertonischer Traubenzuckerltisung anwenden (FLEcKsEDER, eigene Er­
fahrung). 

Die DigitaJismedikation fOrdert bzw. ermoglicht demnach recht haufig die Salyrgan­
diurese. Wir konnen aber auch den Satz umwenden und behaupten, daB die Digitalismedi­
kation in sehr vielen Fiillen von kardialer Inkompensation allein angewendet, zur Herstel­
lung der Kompensation nicht ausreicht und d.er diuretischen Mittel bedad. Wir miissen 
hier feststellen, daB in diesem Indikationsgebiete die Queoksilberdiuretika sii.mtliche andere 
diuretische Mittel sozusagen vollkommen verdrangt haben.· Die verschiedenen Theo­
brominpraparate, wie Theocin, Theacylon, Santheose usw. sind iiberfliissig geworden, 
sie verursa.chen viel mehr unangenehme Nebenwirkungen, wirken ungleich weniger intensiv 
alB die Quecksilberdiuretika und sind dabei unzuverIassiger als die Quecksilberdiuretika. 
Um eine EintOnigkeit in der Therapie zu vermeiden und um nicht in den Fehler zu fallen, 
die alten Medika.mente eines Neuen halber zu vergessen, griffen wir a.uf unserer Abteilung 
recht haufig zu den alten Diuretika., muBten sie aber immer und immer wieder enttauscht 
verlassen und zur Salyrganspritze greifen. 

Die Queoksilberdiuretika sind sicker die verlu,fJlichsten huirntreibenden Mittel una keute, 
wo wir nock iiber Mittel verliigen, die die Wirksamkeit ihrer Diurese belOrdern, smen wir selten 
einen Versager. Es ist sicker, dafJ wir seit Einliikrung der Quecksilberdiuretika selten der lriiker 
so olt angewenaeten SOUTHEy-ZIElIISSENschen Rokrcken beoorlen, die wir zum Zwecke der 
Drainage in die Haut einliikrten, da die EntwiJ,sserung last immer auck okne denselben gelingt. 
Ebenso sicker ist es, dafJ die Einliikrung der Quecksilberdiuretika das Leben der Herzkranken 
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in erheblichem MafJe zu verlo,ngern vermag, an seinenDdemen stirbt kaum mehr ein Herzkranker, 
was fruher so oft vorgekommen war. 

Das Coffein, Cardiazol und Coramin bilden einen Ubergang der Herzmittel 
zu den Adjuvanten aus der Diuretikagruppe. In unseren F'allen haben diese 
Arzneien die Starke der Diurese nicht wesentlich beeinfluBt, sie sind jedoch in 
Fallen, bei welchen nach dem Salyrgan Niedergeschlagenheit, Abgespanntheit, 
Mudigkeitsgefiihl, Kopfschmerzen und Ubelkeit aufgetreten waren, von auBerst 
guter Wirkung, besonders dann, wenn wir es schon am vorhergehenden Tag 
gegeben und auch an den Tagen der Injektionen verabreichen. Wir geben 
2-3mal 0,20 Coffein, von Coramin 2-3mal 25-30 Tropfen. Die meisten der 
friiher als Diuretika gebrauchten Mitteln, insbesondere jene der Xanthingruppe 
konnen als wirkungssteigernde Mittel des Salyrgans betrachtet werden. Praktisch 
genommen bedurfen wir dieser Medikamente nicht, besitzen wir doch in Notfall 
Arzneimittel, welche die Salyrgandiurese viel kriiftiger befordern als diese, 
dennoch versuchten wir die meisten Arzneien dieser Gruppe. Das Theobrominum 
purum und das Theobrominum natriosalycilium haben wir nur noch selten an­
gewendet, hauptsachlich deshalb, weil die Appetitlosigkeit del" dekompensierten 
Herzkranken durch diese Mittel noch gesteigert wird, andererseits hat sich die 
Diurese befordernde Wirksamkeit dieser Medikamente als eine sehr schwache 
erwiesen. DaB nach einem V olleffekt der Salyrganinfektion das Diuretin allein 
fur langere Zeit wieder wirksam geworden ware (SCHMIDL), haben wir nicht 
beobachten konnen. Haufiger hatten wir das Theocinum purum und das 
Theocinum natrioaceticum angewendet, weniger per os als in Form von Klysmen 
(0,5 g ge16st in 100 g Wasser). Auch in dieser Form gaben wir es nicht langer 
als 2-3 Tage in der Dosis von 0,5-1-1,5 g pro die. Das Theozin in dieser 
Form hat die Salyrganwirkung meistens kriiftig befordert.. Von ahnlicher 
Wirkung ist das Euphyllin, welches wir in Suppositorien oder in Form von 
Injektion verabreichten. Bei Nephrosen iibt auch das Ureum eine gute Wirkungs­
steigerung aus. 

AIle die bisher genannten Mittel sind auch selbst Diuretika und es ist demnach 
nur naturlich, daB ihre Mitwirkung - insbesondere wenn die Moglichkeit 
gegeben ist (und diese ist vorhanden), daB sie an verschiedenen Angriffs­
punkten wirken konnen - die Salyrgandiurese kriiftigen. W"enn wir aber von 
den wirklichen wirkungsteigernden Mitteln des Salyrgans sprechen, denken wir 
nicht an diese, sondern an solche, welche selbst keine Diuretika sind und 
dennoch die Quecksilberdiurese viel intensiver befordern, als die Mittel der vorher 
erwahnten Gruppe. Als erste haben sich amerikanische Autoren wie BARRIER, 
KEITH, ROWNTREE, WHELAN, spater ERL8-BACHER und SAXL, BERGER mit der 
Steigerung der Salyrgandiurese durch das Salmiak, Ammoniumchloratum befaBt. 
Das Ammoniumchloratum ist kein Diuretikum, es steigert allein die Diurese 
bloB durch reine Salzwirkung ganz unwesentlich. In genugenden Mengen 
gegeben (6-8-10 g pro die) vermag es hingegen die Salyrgandiurese in einem 
sehr hohen Grade - auf das 2-3-4fache - zu steigern, ja, es kann sogar -
und das ist von besonderer Bedeutung in Fallen, wo die Salyrganinjektion allein 
vollkommen versagte, - eine sehr kraftige Diurese hervorrufen. (S. Tab. 16.) 
Wir konnten, wie bereits erwahnt, mit Ammoniumchloratum auch im FaIle der 
Unwirksamkeit des rectal gegebenen Salyrgans eine volle diuretische Wirkung 
erreichen. 
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Tabelle 16. 
Urinmenge 

Name Diagnose salyrgan-I 
diurese 

Salyrgan + H,NCI 
S.A. 43 Cirrh. hepatis. . 1000 1750 4000 
P.E. 49 Nephroskler. + Incomp. 750 1500 2900 
S.M. 51 Nephroskl. u.Ao. insuff .. 800 2500 6000 

Salyrgan + H,NBr 
S. I. 46 Morb.Basedowi + Myodeg. 800 4000 4800 
W.J. 36 Insuff. aortae 400 1300 2900 

Salyrgan + HCI 
S.A. 43 Cirrh. hepatis 1000 1750 4300 
P.E. 49 Nephroskl. + Incomp .• 750 900 900 

Salyrgan + H,N acet. 
S.M. 53 Insuff. aortae. 250 1600 1400 
S.A. 43 Cirrh. hepatis. 1000 1750 2600 

Salyrgan + Decholin 
S.A. 43 Cirrh. hepatis 1000 1750 2700 
K.I. 66 Bronchopneum.+ Thromb. 650 2400 1000 

Salyrgan + Alkali 
S.A. 43 Cirrh. hepatis. 1000 1750 1000 
S.A. 43 Cirrh. hepatis 1000 1750 1600 

Das Ammoniumchloratum verabreichen wir auf SAXLS Vorschlag zusammen 
mit Succus liquiritiae, in Form einer lOslichen Mixtur (s. folgendes Rezept), 

Rp. Ammonii chlorati grta octo 
Succi liquiritiae grta sex 
Aquae dest. grta centum 

M.D.S. 2 stiindl. ein EmOffel voU 

ferner in Form von Salmiak enthaltende Gelatintabletten, Gelamon oder auch 
in Wasser mit Syr. cort. aurant. reichlich versiiBt. In leichteren Fallen nimmt 
der Kranke die Salmiaklosung bloB am vorangehenden und am Tage der 
Injektion, in schwereren Fallen lassen wir es 5-6 Tage hindurch nehmen, 
eventuell mit 1-2tagiger Unterbrechung auch langere Zeit hindurch, falls es 
yom Kranken vertragen wird. In manchen der so behandelten Fallen bleibt 
die Salyrgandiurese nicht auf einen Tag beschrankt, sondern dehnt sich nach 
der kraftigen Diurese des ersten Tages, wenn auch in wesentlich verminderter 
Form auf mehrere Tage hinaus. Die Salmiakkraftigung der Salyrgandiurese 
ist nicht nur darum von sehr groBer Bedeutung, weil durch sie auch bei sonst 
salyrganrefraktaren Fallen eine volle Wirkung erreicht werden kann, sondern 
auch aus dem Grunde, weil wir mit Hilfe der kombinierten Ammoniumchloratum­
Salyrgantherapie eine raschere und vollkommenere Entwasserung erreichen und 
dadurch die Zahl der Salyrganinjektionen verringern konnen. Durch Ammonium­
chloratum wird die Wirksamkeit anderer Diuretika nicht oder wenigstens 
nicht in demselben MaBe gefordert, wie die der Quecksilberdiuretika. Wie 
wirkt nun das Ammoniumchloratum 1 Es ist schon lange her bekannt, daB 
das dem Korper zugefiihrte Ammoniumchloratum eine deutliche Verschiebung 
der Hydrogenionkonzentration nach der auBeren Seite hin verursacht (Salmiak­
acidose). Die dabei sich abspielende chemische Reaktion ware die folgende: 

2 NH401 + H 200S = (NH2)200 + 2 HOI + 2 H 20. 
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Es entsteht demnach im Organismus treie Salzsiiure, die natiirlich vom Reserve­
alkali rasch gebunden wird, nicht so rasch aber, daB iibergang8weise eine Acidose 
nicht entstiinde. Durch Verbindung mit Alkali entsteht in erster Reihe NaCl, 
mit dessen Ausscheidung die Niere sofort beginnt. 

DaB eine acidotische Verschiebung im Organismus auf die Diurese giinstig 
wirkt und die Entwasserung befordert, ist bereits langere Zeit bekannt. WySS 
konnte durch Verabreichung von Salzsaure kardiale Odeme ohne irgendwelche 
diuretische Therapie zum Verschwinden bringen. WELTMANN konnte in 
mehreren Fallen das Hungerodem mittels Ansauerung giinstig beeinflussen. 
OEHME trachtete die Ansauerung auf diatischem Wege zu erreichen. KEITH 
und WHELAN haben bei acidotischer Einstellung des Organismus eine bessere 
Salyrganwirkung beobachtet, als sonst (unsere diesbeziiglichen Untersuchungen 
haben wir bereits erwahnt). Mit der Frage, auf welche Art die Acidose die 
Diurese giinstig beeinfluBt, wollen wir uns spater beschaftiigen. 

Um auf Grund eigener Erfahrung einen Einblick in den Mechanismus der 
die Diurese befordernde Wirkung des Ammoniumchloratum nach Salyrgan­
injektion zu gewinnen, haben wir in einer Reihe von Fallen die Hydrogenion­
konzentration des Elutes (mittels der kolorimetrischen Methode nach HOLLO­
WEISS), die Alkalireservemenge des Blutes (mittels der Methode von VAN SLYKE), 
sowie die Resorption der intracutanen Normosalquaddel im Laufe der 
Ammoniumchloratumbehandlung sowohl wahrend, wie nach der Salyrgan­
injektion verfolgt (s. Tab. 17). 

Ta belle 17. 

! Salyrgan 

Urin- Salyr- lund Ammo- Gewicht PH V. SLYKE 
Diagnose 

menge gan-. nium 
diurese I chloratum- ----

diurese vor I nach vor I nach vor I nach 

I 

S.A.43 Cirrh. hep. und 
Myod. 1000 1750 4000 100,25 95,30 7,72 7,53 69,0 52,6 

Z.A.57 Myodeg. cord. 1700 2000 2500 49,20 47,55 7,60 7,48 
E.P.49 Nephroskl. und 

Decomp. cord. 750 1500 2900 52,50 50,0 7,72 7,58 76,8 69,0 
S. K. 30 Insuff. bicusp. 550 1650 2300 40,80 38,70 7,6>1 7,49 
I. V. 4(') Sten. ostii yen. 450 1300 1400 42,70 42,0 7,71 7,66 
I. W. 36 Insuff. aortae 350 1200 2400 bis 

4500 55,40 52,0 7,60 7,56 54,5 
M. S. 51 Nephroskl. und 

Ao. insuff. 800 2500 6000 73,90 69,20 7,67 I 7,66 55,0 52,6 

Es erfolgt demnach auch laut unseren Untersuchungen - wahrend der 
Ammoniumchloratumaufnahme - eine deutliche Verschiebung der Hydrogen­
konzentration gegen die saure Seite hin, welche Verschiebung mit einer deutlichen 
Verminderung der Alkalireservemenge des Elutes einhergeht (s. Abb. 3 u. 4). 

In diesen beiden Fallen nahm der Kranke am 1. und 2. Tage je 8 g Ammonium­
chloratum. Das Verschieben, sowohl des PH wie des Alkalire8ervewertes ist am 
2. bzw. am 3. Tage am starksten, dann steigen beide Wertie wieder langsam 
an, PH rascher, als die Alkalireserve, erreichen aber den Anf::mgswert auch am 
6. Tage noch nicht. In den Fallen von DENNING, DILL, TALBOT hielt die 
Salmiakacidose eine, zuweilen aber auch mehrere Wochen an, nicht langer, 
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trotz Weiternehmen des Ammoniumchloratums. Das Verschwinden der intra­
cutanen Normosalquaddel wird bereits wahrend der vorbereitenden Ammonium­
chloratumperiode beschleunigt, im AnschluB an die Salyrganinjektion kann 
dies in einem noch starker erhohtem MaBe beobachtet werden. Auf diese 
wichtige Beobachtung wollen wir bei der Erklarung des Salyrganmechanismus 
noch mehrmals zuriickkommen. Diese Beobachtung des Normosalquaddels 
laBt uns feststellen, daB schon bei Verschiebung der Hydrogenionkonzentration 
nach der sauren Richtung hin die Fliissigkeitsabgabe aus den Geweben 
beschleunigt ist (nach der Salyrganreaktion selbstverstandlich noch mehr). 
Um zu entscheiden, ob bei der Entfaltung der Ammoniumchloratumwirkung 
bloB die Ansauerung eine Rolle spielt, oder ob auch das Ammonium selbst 
mitwirkt (BARRIER und O'HARE), haben wir auch Versuche zur Steigerung der 
Salyrgandiurese mit Verabreichung von Salzsaure (s. Tab. 18), sowie mit Verab­
reichung von Ammoniumaceticum unternommen (s. Tab. 20), wobei wir gleich­
falls die Hydrogenionkonzentration, sowie die Reservealkalimenge bestimmten. 
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Tabelle 18. 

Urin­
menge 

1000 

550 

750 

700 
1300 
400 

i 
Salyr- i 
gan- , 

diurese I 

I 

1750, 

500 I 

900 

2400 
3500 
1600 

Salyrgan 
+ HC1-
diurese 

4300 

750 

900 

2100 
3600 
2200 

400 19OO! 2250 
950 950 2000 
850 1800 1200 

J 

500 2000 1850 
1700 2000 I 3200 

Gewieht 

" I I 
95,25 193,60 7,67 7,61 

89,85 

52,90 

57,20 
61,40 

54,10 
56,20 
49,60 

I 
1
89,00 

, 51,85 

\56,20 
j 58,05 

7,65 

7,67 

7,61 
7,76 
7,61 

7,63 

7,67 

7,54 
7,67 
7,61 

52,70 7,69 I 7,55 
54,00 7,56 7,62 
58,70 7,57, 7,59 

7,62 
51,50 50,80 7,58 

7,551 
7,60 

V. SLYKE 

56,51 
! 

I 

71,0 

narh 

57,4 

61,1 
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Wie es aus derTabelle Nr.18 ersichtlich ist, konnten wir mittels Verabreichung 
von Salzsaure nur in einer geringen Zahl der FaIle eine deutliche Ansauerung 
erreichen. Es ist dies leicht verstandlich, reichten wir doch in unseren Fallen 
hochstens 80 Tropfen der verdiinnten offiziellen Salzsaure - die Kranken 
vertrugen eben nicht mehr - deren Chlorgehalt weit unter der mit 8 g Ammo­
nium chloratum eingefiihrten Chlormenge zuriickbleibt. Dagegen sahen wir 
in einzelnen Fallen - trotz gleichbleibender Reaktion - ein deutliches Starker­
werden der Salyrganwirkung, die bloB dadurch erklart werden kann, daB in 
diesen Fallen die Einfuhr von Chlorionen auch ohne starkerer Sauerung zur Er­
hohung des Salyrganeffektes ~eniigte. 

BARKER und O'HARE haben mit Ammoniumnitrat eine Erhohung der 
Salyrgandiurese erreicht. 

Wir unternahmen Versuche mit Ammoniumbromid, das wir in der Tagesdosis 
von 3-4-8 g anwendeten (s. Tab. 19). 

Ta belle 19. 

I 

Salyrgan 
Gewicht PH v. SLYKE Urin- Salyr- + Ammo-

Diagnose gan- nium menge diurese bromo 

I Diurese vor nach vor I nach vor I nach 

I 

1. S. 46 MYOdeg.+Morb·1 
Basedowi 800 4000 4800 73,45 69,60 7,72 7,72 55,5 55,5 

1. N. 36 Insuff. aortae I 400 1300 3600 55,75 54,0 7,68 7,67 47,7 47,7 
S. F. 37 Epilepsia 900 1050 1800 67,35 65,80 7,67 7,56 62,3 57,4 

Wie es aus der Tabelle ersichtlich ist, wurde auch mit diesem Mittel sowohl 
eine Ansauerung und eine Verminderung der Alkalireservemenge, wie auch 
eine Kraftigung der Salyrgandiurese erreicht. Die Wirkung ist demnach nicht 
an das Chlorion gebunden, sie kann auch mit anderen Anionen erreicht werden. 
Eine Bedeutung mochten wir der Ammoniumbromatumacidose darum zumessen, 
weil in vielen Fallen die beruhigende Wirkung des Bromions von groBem V orteile 
sein kann. 

DaB der Ammoniumrest selbst in der Wirksamkeit des Ammoniumchloratums 
keine Rolle spielt, beweisen jene unsere Untersuchungen (s. Tab. 20), wo wir 
statt Ammoniumchloratum, Ammoniumaceticum in derselben Menge den 
Kranken zufiihrten. Wie aus der Tabelle ersichtlich, hatte das Ammonium­
aceticum weder auf die Hydrogenionkonzentration, noch auf die Menge der 
Alkalireserve, oder auf die Salyrgandiurese irgendwelchen EinfluB gehabt. 

Tabelle 20. 
, 

Salyr- Salyrgan Gewicht PH v. SLYKE Urin + Ammo-Diagnose menge gan- nium acet.-diurese Diurese vor I nach vor nach vor I nach 

i 
M. S.53 Insuff. aortae , 250 1600 1400 48,75 48,00 7,88 7,88 68,53 62,3 
A. S.43 Cirrh. hep. + 

MyodBg. cord. i 1000 1750 2600 91,95 90,65 7,70 7,72 57,4 61,3 
I , 
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Wodurch wirkt nun die Salmiakacidose 1 Nach OEHME dadurch, daB durch 
die Ansauerung die Gewebe und das BluteiweiB derart verandert werden, daB 
es zu ihrem isoelektrischen Punkte naher kommt, infolgedessen der Quellungs­
druck des EiweiBes abnimmt. Die Gewebe geben infolge Verminderung ihrer 
Quellung Wasser ab, es steigt die Diurese. Auch die Niere diirfte durch die 
Ansauerung den Quecksilbersalzen gegeniiber empfindlicher werden. Alkali 
vermindert im Tierexperiment sicher die Empfindlichkeit der Nierenzellen 
toxischen Reizen gegeniiber. MAc NIEDER konnte durch Zufiihrung von Natrium­
carbonat bei Tieren das Entstehen von Urannephritis verhindern. 

Die Acidose wirkt aber sicher auch durch Entziehung von Natriumionen, 
die mit Chlor gebunden, als Kochsalz entleert werden. Das Natriumion wirkt 
gewiB eminent hydropigen, sind doch die sog. SodaOdeme, die bei der friiher 
iiblichen reichlichen Einfuhr von groBen Mengen Natriumbicarbonat bei 
Diabetiker so leicht entstanden, allgemein bekannt und wir vermogen, wie wir 
es spater noch ausfiihrlicher erortern wollen, auch die Salyrgandiurese mittels 
Einfuhr von Natriumbicarbonicum sicher hemmen. Durch Ausscheidung des 
hydropigenen Natriumions wird reichlich Wasser frei und rasch durch die 
Nieren ausgeschieden. 

Das Ammoniumchrloratum iibt demnach seine, die Salyrgandiurese steigernde 
Wirkung dadurch aus, daB es eine Ansauerung, eine Ionenverschiebllng im 
Organismus hervorruft, wodurch die wasserbindende Fahigkeit der Gewebe 
abnimmt und das frei gewordene, nicht gebundene Wasser in groBer Menge 
zur Ausscheidung gelangen kann. 

Tabelle21. 

Urin- Salyr- Salyrgan + Gewicht PH V.SLYKE 
Diagnose menge gan- Decholin-

diurese diurese 
I nach I nach I nach vor vor vor 

A. S.43 Cirrh. hept. + 
Myodeg. cord. 1000 1750 2700 91,70 90,05 7,72 7,72 54,5 54,5 

I. K. 66 Bronchopneum. 
+ Thrombo-
phleb. 650 2400 1000 73,35 73,10 7,73 7,72 61,3 62,3 

K. B. 66 Myodeg. cord. 650 1700 8500 68,60 62,20 
J. W.36 Insuff.aortae 350 1200 2400 53,45 52,00 
M.G.53 Myodeg. cord. 250 1600 1800 
I.N.35 Sten. o. v. s. 700 1600 1740 47,20 47,00 
O.D.46 Myodeg. COld. 750 1000 1000 

Ein hervorragend wirkungsteigerndes Mittel des Salyrgans ist das Decholin 
(20o/oige Losung des Dehydrocholsaurenatriums). Es wird mit dem Salyrgan 
zusammen in Mengen von 5-20 ccm intravenos verabreicht. Das Decholin 
ist namentlich in Fallen von Lebercirrhose, auch bei mit hochgradiger Leber­
stauung einhergehender kardialer Inkompensation, sodann aber auch bei sub­
akuten Hepatitiden von sehr guter Wirkung (s. Tab. 21). Es erhOht die 
Salyrgandiurese, wie aus der Tabelle ersichtlich, auf das 2-lOfache; wirkt zwar 
auch allein verabreicht diuretisch, jedoch bei weitem nicht so ausgiebig, wie in 
Kombination mit Salyrgan. Das Decholin diirfte seine Wirkung durch Auf­
heben der Lebersperre entfalten; eine Verschiebung des Ph-s in saurer Richtung 
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und eine Verminderung der Alkalireserve, wie auf Ammoniumchloratum, kommt 
nicht zustande. Es wirkt demnach nicht durch das Zustandebringen von An­
sauerung. Neuerdings empfiehIt FLECKSEDER, urn eine maximale diuretische 
Wirkung zu erreichen, das DechoIin derart zu verwenden, daB nach einer mehr­
tagigen Vorbehandlung mit Ammoniumchlorat DechoIin zusammen mit 20 ccm 
einer hypertonischen TraubenzuckerlOsung und 1-2 ccm Salyrgan intravenos 
verabreicht werden. Er erreichte sehr oft eine Diurese von 5--6 Liter pro die, 
haufig noch recht mehr. 

Bei starker Leberstauung versuchten wir die Lebersperre auf Anraten von 
v. KORANYI durch Anlegen von Blutegel auf die Lebergegend zu offnen und 
dadurch die Salyrgandiurese zu erhohen. Dieses Verfahren hat die Salyrgan­
diurese kaum gesteigert, verschaffte aber subjektiv dem Kranken zuweilen eine 
groBere Erleichterung als die Salyrganinjektion selbst. 

Intravenos injizierten hypertonischen Zuckerlosungen wird die Fahigkeit 
zugeschrieben, auf osmotischem Wege den Geweben Flussigkeit zu entziehen. 
Der Gedanke lag nun nahe, die Wirkung des Salyrgans auf diesem Wege zu 
befordern. Unsere diesbezuglichen vielfachen Versuche belehrten uns aber, daB 
die intravenose Injektion von hypertonischer Zuckerlosung die Salyrgandiurese 
nicht stark befordert, doch sahen wir in einigen Fallen eine recht gute 
Steige1')lng. BLUM und CARLIER sahen bei Verabreichung von Calcium 
chloratum eine Steigerung der Neptaldiurese. Die den Veroffentlichungen bei­
liegenden Kurven zeigen aber, daB bei Verabreichung des CaCI2, das Korper­
gewicht stark zunimmt, der Organismus also Wasser retiniert; folglich ist der, 
unter solchen Verhaltnissen gegebenen Salyrganinjektion mehr Flussigkeit zur 
Verfugung gestanden als fruher. Die Wirkungssteigerung ist SOInit nur eine 
scheinbare. Wir konnten in unseren zahlreichen Failen eine deutliche steigende 
Wirkung des CaCl2 auf die Salyrgandiurese nicht beobachten. Dem Para­
Thor-Mone, dem Hormone der Nebenschilddruse wird eine diuresehebende 
Wirkung zugeschrieben. Wir untersuchten, ob es die Salyrganwirkung fordert 
und wir verabreichten es in taglichen Dosen von 20 Einheiten. Es zeigte sich 
bloB eine Wirkungssteigerung geringeren Grades, es war aber doch bemerkens­
wert, daB bei gleichzeitiger Injektion von Para-Thor-Mone und Salyrgan der 
Korpergewichtsverlust groBer war, als es der Steigerung der Diurese ent­
sprochen hatte. 

Bei Kranken mit pernizioser Anamie, die mit Leberdiat behandelt werden, 
konnen wir ofters in Stadium, wo die Leberdiat bereits wirksam geworden ist, 
ein gleichzeitiges Verschwinden der 6deme betrachten. Es muBte also die 
Frage aufgeworfen werden, ob Leberextrakte die Diurese befordern vermogen, 
bzw. ob diese die Salyrgandiurese erhohen konnen. GROSSMANN bejaht auf Grund 
seiner Erfahrungen diese Frage. Wir selbst fuhrten in mehreren Failen den 
Versuch auch durch, ob der einige Zeit hindurch gegebene Leberextrakt die 
Salyrgandiurese befordern konne, konnten aber in keinem Faile eine Steigerung 
der Salyrgandiurese feststellen. 

Wir versuchten auch durch Zufuhren von Kaliumsalze die Salyrgandiurese 
zu steigern, insbesondere auch darum, weil doch das Kalium aceticum fruher 
als Diuretikum angewendet wurde. Wir konnten aber weder bei diesem Salze, 
noch beim Kaliumchloratum irgendwelche diuresesteigernde Wirkung be­
obachten (s. zusammenfassende Abb. 5). 
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Wir wollen uns nun mit der Frage der Hemmung der Salyrgandiurese befassen. 
Hemmt Fieber die Salyrgandiurese? Diese Frage muB aufgeworfen werden, 

wird doeh in vielen Fallen von fieberhaften Erkrankungen sieher Wasser zuriiek­
behalten wird. Wir erwahnten bereits, daB franzosisehe Autoren das Fieber als eine 
Kontraindikation der Neptalbehandlung halten. Wir beriehteten aber aueh, 
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daB wir Salyrganinjektionen bei vielen fieberhaften Fallen angewendet haben 
(Polyserositis usw.) und sehr oft eine gute Diurese zu beobachten in der Lage 
waren, wenn wir auch in anderen Fallen den Eindruck hatten, daB das Fieber 
die Wirksamkeit der Salyrganinjektion doch wesentlich verminderte. Wie wirkt 
nun das durch Proteininjektion hervorgerufene kunstliche Fieber? Bei un­
gestortem Wasserhaushalte (Milchinjektion gegen Asthma bronchiale, gegen 
Arthritis chronica) hemmte das durch Proteininjektion hervorgerufene Fieber 
die Salyrgandiurese nicht, sie war ebenso groB, wie ohne Proteininjektion. Es 
wurde aber bei Asthmatikern mit kardialer Inkompensation auch die, infolge 
Wasserretention starkere Diurese durch Michinjektion nicht gehemmt. Auch eine 
diuresesteigernde Wirkung der Proteininjektion haben wir aber in keinem 
FaIle gesehen. 

N ach SAXL und HEILIG wird die Wirkung des N ovasurols und des Salyrgans 
durch die Verabreichung von 1 mg Atropin gehemmt. Wir konnen diese Be­
obachtung nicht bestatigen. Wir sahen weder in dem FaIle, wo wir das 
Atropin gleichzeitig mit dem Salyrgan gaben, noch dann, wenn wir das Salyrgan 
einem standig unter Atropin gehaltenen Kranken injiziert haben, eine Hemmung. 

Nach Beobachtungen von HOFFMANN wirkt Morphin bei den Erkrankungen 
des Zirkulationsapparates - seiner Meinung nach wahrscheinlich durch Auf­
heben der Wirksamkeit von hemmenden Rindenzentra -- auf die Diurese 
steigernd. Bei Ascites infolge von Lebercirrhose und Nierenerkrankungen ubt 
es keine derartige Wirkung aus. Unsere Herzkranken in inkompensiertem 
Stadium, die Salyrganinjektionen bekamen, bedurften oft des Morphins. Eine 
Steigerung der Wirkung konnten wir niemals feststellen, wir hatten im Gegenteil 
oft den Eindruck, daB die Wirksamkeit der Salyrganinjektion nach Morphin 
eine viel geringere war, als ohne demselben. 

Tabelle 22. 

Urin- Saiyr- Saiyrgan ~wicht PH V. SLYKE 
Diagnose gan- + Aikali· menge diurese diurese 

I nach I I vor vor nach vor narh 

S. A. Cirrb. hepatis 1000 1750 1000 93,20 
193,00 7,H9 7,7H H3,2 HH,l 

A. S. Myodeg. cordis HOO 3750 1HOO 92,HO 92,80 7,M 7,70 57,4 H7,1 

Durch Einfuhrung von Alkali in Form von N atriumhydrocarbonat war es 
moglich auf die Salyrgandiurese eine entschieden hemmende W irkung auszuuben 
(s. Tabelle 22). Die Salyrgandiurese konnte durch Natriumbicarbonicum auf 
ein Drittel bis auf ein Viertel herabgesetzt werden. Bei zweien unserer derartigen 
Kranken konnten wir nach reichlicher Verabreichung von Natriumbicarbonicum 
eine deutliche Verschiebung der Hydrogenionkonzentration in die alkalische 
Richtung, sowie eine Vermehrung der Alkalireservemenge feststellen und es ist 
somit recht begreiflich, daB im Gegensatze zur Salmiakacidose eine Alkalose 
die Salyrganwirkung hemmt. Dieses ist auch von groBer praktischer Bedeutung, 
mussen wir doch demzufolge peinlich Sorge tragen, daB Herzkranke im In­
kompensationsstadium kein Sodabicarbonat erhalten. Wir durfen niemals 
Digitalisinfusion mit Natriumbicarbonicum verordnen. Vielleicht finden wir in 
dieser Wirkung des Natriumbicarbonicum die Erklarung, warum in manchen 



Die Quecksilberdiurese. 239 

Fallen von Karellkur das Salyrgan versagt: Wir miissen annehmen, daB in 
einigen solchen Fallen die Milch - in den Sommermonaten - mit Natrium­
bicarbonicum vorbehandelt wurde. 

Von Para-Thor-Mone hatten wir, wie bereits erwahnt, den Eindruck, daB 
es eine diuresebef6rdernde Wirkung hat. Wie wirken nun andere Hormone? 

Nach Meinung von HITZENBERGER und MERKLER wird die Salyrgandiurese 
bei einem Organismus mit normalem Wasserhaushalt durch Pituitrin gehemmt. 
Diese hemmende Wirkung des Pituitrins fehlt laut ihrer Erfahrung bei dem 
Wasserstoffwechsel kardial dekompensierter Kranken. 

W.A. 
W.L. 

Nephrosis 
Sten. ostii yen. sin. 

Ta belle 23. 

Urinmenge 

500 
500 

Salyrgan- I Salyrgan 
diurese I, + Pituitrin -

3000 
1800 

300 
500 

Gewicht 

vor 

53,0 
48,60 

nach 

53,10 
48,50 

Unsere Erfahrungen stimmen mit jenen von HITZENBERGER und MERKLER 
nicht iiberein. In mehreren unserer FaIle von kardialer Inkompensation war 
die hemmende Wirkung eine sehr ausgesprochene. Der Kranke, dessen Diurese 
nach Salyrganinjektion auf 2500-2700 cern stieg und dessen Gewicht dem­
zufolge mit 2 kg abgenommen hatte, entleerte nach Pituitrin-Salyrganinjektion 
300-500 cern und nahm dabei I kg zu (s. Tabelle 23). Derartige Wirkungen 
haben wir insbesondere bei jenen Kranken beobachtet, die auch eine hoch­
gradige Stauungsleber hatten. Nach Pituitrininjektion vermiBten wir die sonst 
auf Salyrganinjektion immer auftretende Verkleinerung der Leber. Von diesem 
Verhalten etwas abweichend reagierten Asthmatiker mit beginnender kardialer 
Inkompensation, bei denen zwar nach Pituitrin-Salyrganinjektion die Leber 
nicht kleiner wurde, wo aber dennoch eine deutliche, wenn auch keine hoch­
gradige Vermehrung der Harnmenge zu beobachten war. 

Bei einigen unserer Herzkranken konnten wir eine deutliche diurese­
hemmende Wirkung der Pramenstruationszeit beobachten. Die Harnverminde­
rung diirfte in diesen Fallen, wenigstens teilweise, auf einen hormonalen EinfluB 
zuriickzufiihren sein. Bei manchen Herzkranken traten zu dieser Zeit Inkompen­
sationserscheinungen regelmaBig auf. Durch Salyrganinjektion konnten wir, 
die zu dieser Zeit auftretende Harnverminderung, sowie auch derartige Inkom­
pensationserscheinungen stets verhiiten. 

Weiterhin machten wir Versuche mit Thyreoideapraparaten. Infolge ihrer 
diuresesteigernden Wirkung und auch vielleicht wegen ihrer Ahnlichkeit mit 
Salyrgan im Angriffspunkte der Diurese, erschienen uns derartige Versuche 
aussichtsreich. Wir verwendeten sowohl Thyreoideatabletten per os, wie auch 
Thyreoideaextrakt und Thyroxin in Injektionsform. Bei nephrotischen und 
myx6demat6sen Kranken konnten wir eine deutlich steigernde Wirkung be­
obachten; bei Amyloidnephrose und bei nephrosklerotischen Odemen vermochte 
die Thyreoideabehandlung die Salyrgandiurese nicht zu steigern. Ebenso 
konnten wir bei kardial inkompensierten Basedowkranken keine abnorm groBe 
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Salyrganwirkung beobachten, wir konnten aber auch niemals irgendwelche 
hemmende Wirkung des Hyperthyreoidismus feststellen. 

Gegen Insulinodeme angewendet konnte durch Salyrgan stets eine hoch­
gradige Diurese erreicht werden. Insulin hemmt demnach die Salyrgandiurese 
nicht. 

10. Gibt es eine Salyrgangewohnnng? 
Die Verabreichung der Diuretika muB in der iiberwiegenden Mehrzahl der 

FaIle langere Zeit hindurch erfolgen. Die Veranderungen im Organismus, in 
Fallen, wo die Diuretika angewendet werden, haben in der Regel keinen akuten, 
voriibergehenden Charakter, sondern sind chronische, zur Progression neigende 
Erkrankungen, bei welchen wir durch die Verabreichung der harntreibenden 
Mittel die Entwasserung des Organismus und damit das Schwinden der ver­
schiedenartigsten Beschwerden, sowie Komplikationen der Wasseranhaufung, 
ferner die Entlastung der Zirkulation (Herz, Niere, Leber usw.) bezwecken. 
Der einmal dekompensiert gewesene Kranke kann leider nicht oft in kompen­
siertem Zustande erhalten werden, er wird immer und immer wieder dekom­
pensiert und zwar um so schneller, je mehr er zur Wasserretention neigt und 
je unvollkommener seine Wasserstauung bei der vorhergegangenen Dekompen­
sation beseitigt werden konnte. 

Die seit Jahrzehnten verabreichten harntreibenden Mittel, wie die diuretischen 
Salze (z. B. Kalium aceticum), die Teemischungen (Spez. diureticae, die ver­
schiedenen Verbindungen der Xantingruppe (Theobromin, Theophyllin, Coffein 
usw.) haben aIle den Fehler, daB sie verhaltnismaBig schwach und unverlaBlich 
wirken, daB nach ihrem kurzen Gebrauch meist eine Gewohnung eintritt, d. h. 
daB sie ihre Wirksamkeit einbiiBen; oder aber sie verursachen derart unangenehme 
Symptome (Appetitlosigkeit, "Obelkeit, Brechreiz, Herzklopfen, cerebrale Reiz­
erscheinungen), daB ihre weitere Verabreichung unmoglich wird. Die Queck­
silberdiuretika sind die einzigen Arzneien dieser Gruppe, welche von allen diesen 
Fehlern noch am meisten frei sind. Das Kalomel war zwar viel-viel weniger 
zuverlassig, als die modernen Diuretika, zur Gewohnung kam es aber bei ihm 
nie. Auch bei den jetzt verwendeten komplexen Quecksilberverbindungen konnte 
bis jetzt keinerlei Gewohnung festgestellt werden. Sie wirken in jedem FaIle immer 
und immer wieder unverandert gut, wenn sie daran durch inzwischen sehr 
arg gewordene Veranderungen des Organismus (hochgradige Kreislaufstorung, 
Funktionsunfahigkeit der Nieren) nicht gehindert werden. Die Wirkung ist 
(gleiche Kreislauf- und Nierenfunktionsverhaltnisse vorausgesetzt) immer von 
der zur Verfiigung stehenden Fliissigkeit und Salzmenge abhangig, wobei ohne 
Wichtigkeit ist, ob der Kranke die erste oder die hundertste Salyrganinjektion 
erhalt. Es ist dies an einem groBen Krankenmaterial leicht festzustellen und 
kann als diesbeziiglicher Beweis neben der genauen zahlenmaBigen Feststellung 
des Korpergewichtes und der ausgeschiedenen Harnmenge auch das blinde 
Vertrauen der Kranken zur Salyrganinjektion angefiihrt werden. Die Kranken 
kehren Jahre hindurch regelmaBig zu ihrer Salyrganinjektion zurUck, da sie 
aus Erfahrung wissen, daB nach der Anwendung derselben ihr Atem leicht wird, 
ihr Appetit und ihre Arbeitskraft steigen. Es ist uns, yom Morphium abgesehen, 
kein anderes Mittel bekannt, welches von den Kranken so regelmaBig und in 
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einer solch imperativen Weise verlangt wiirde, wie das Salyrgan, sobald sich 
Inkompensationserscheinungen, bzw. Erscheinungen der beginnenden Wasser­
retention - Spannungsgefiihl in der Lebergegend und Kurzatmigkeit - zeigen. 
Die Wiederholung der Injektion wird sogar auch von demjenigen Kranken 
verlangt, bei denen sich nach der Salyrganinjektion unangenehme Neben­
erscheinungen, wie Frosteln oder starkes Miidigkeitsgefiihl oder aber bei intra­
muskularer Anwendung Schmerzhaftigkeit der Injektionsstelle einstellten. Wir 
hatten einige Kranke, die im Verlauf ihrer Krankheit iiber 100 Salyrgan­
injektionen erhielten, durch welche sie immer derart hergestellt wurden, daB 
ihre Arbeitsfahigkeit bis zu einem gewissen Grade erhalten blieb. Die meisten 
Autoren sind der gleichen Meinung, bloB GRUNCKE fand, daB die Wirkung nach 
einer gewissen Zeit abnimmt, nach Wechsel der Mittel jedoch (Novasurol, 
Salyrgan) wieder im gleichen AusmaBe auftritt. Nach Meinung von HERSKY, 
GUNSBERG, GROSSMANN, eAHN, BERNHEIM und FAZEKAS bleibt die Salyrgan­
wirkung stets die gleiche. MOLNAR fand auch bei der zur Abmagerung ver­
abreichten Injektion dasselbe. Auch ROSENBERG beobachtete keine Verringerung 
der Wirkung, nur bei kardialen Odemen ante exitum angewendet blieb das 
Salyrgan selbstverstandlich wirkungslos. Nach POPPER ist sogar die 2. bis 
3. Salyrganinjektion oft wirksamer als die erste. Hingegen meinte er beim 
Novasurol Gewohnung beobachtet zu haben. GALGOCZY berichtet von einem 
FaIle, bei welchem das Salyrgan unwirksam geworden war und das Novasurol 
wieder den erwiinschten Effekt aufwies. 

Es ist selbstredend (wir erwahnten es auch bereits im Kapitel der Beschreibung 
der Salyrganwirkung), daB z. B. in einem FaIle von frischer kardialen Inkompen­
sation die Diurese nach jeder Salyrganinjektion in dem MaBe abnimmt, in 
welchem MaBe die Entwasserung fortschreitet. Bis aber die Entwasserung 
keine vollstandige ist, entsteht auf die Salyrganinjektion immer eine gesteigerte 
Diurese, darum erwahnten wir ja, daB wir aus dem Ausbleiben der Salyrgan­
wirkung im Laufe der sich herstellenden Kompensation folgern konnen, daB 
bereits kein Wasser mehr im Organismus zuriickbehalten ist. Wir konnen aber 
darauf rechnen, - eben· weil es keine Salyrgangewohnung gibt, - daB bei der 
nachsten und der iibernachsten Inkompensation das Salyrgan sich ebenso 
wirksam zeigen wird, wie bei der ersten Inkompensation, und wir miissen aus 
dem Ausbleiben des Salyrganeffektes auf eine durch eine inzwischen eingetretene 
Progression stark verschlimmerte Funktionsfahigkeit jener Organe folgern, 
welche im Wasserstoffwechsel beteiligt sind (Herz, Niere, Leber). Ohne eine 
solche Verschlimmerung bleibt die Wirksamkeit des Salyrgans sicher erhalten. Das 
Versagen des Salyrgans mufJ demnach im Falle, wo es frither einen Volleffekt zeigte, 
immer als Zeichen einer schlimmen Prognose betrachtet werden, ob zwar wir auch 
in solchen Fallen mittels starkerer Digitalisierung, Verabreichung von Ammonium­
chloratum noch immer eine, sogar sehr gute Wirkung erreichen konnen. 

11. Wirkung del' Quecksilberdiuretika auf die 
morphologiscbe, chemische Zusammensetzung des Blutes 

und der FIiissigkeitsansammiungen. 
Bei der Forschung nach dem Wirkungsmechanismus der Diuretika wurden 

die Untersuchungen auch auf diejenigen Veranderungen ausgedehnt, welche 

Ergebnlsse d. inn. Med. 40. 16 



242 KARL ENGEL und TmOR EpSTEIN: 

sich im inneren Milieu, im Blute, in den Geweben des Organismus, wahrend 
das Mittel seine Wirkung entfaltet, abspielen. Man hat in den letzten 8 Jahren 
getrachtet, insbesondere diejenigen physikalisch-chemischen und kolloid­
chemischen Veranderungen aufzuklaren, welche bei der diuretischen Wirkung 
der Quecksilberdiuretika, - die die Wirksamkeit anderer Diuretika bei weitem 
iiberfliigeln - im Organismus entstehen. 

Diese Untersuchungen wurden bereits mit dem Novasurol in ausgebreitetem 
MaBe begonnen (NONNENBRUCH, ELLINGER, WElL, NOGUClU, SAXL, HEILIG, 
MELVILLE, STEHLE, BERNHEIM, WINTERNITZ, STRAUSS, BLEYER usw.), fort­
gesetzt wurden sie von SA XL, FEHER, BERGER, WEISS, ISSEKUTZ, GROSSMANN 
usw. Wir selbst haben die Untersuchungen mit dem Salyrgan und Novurit, 
die Franzosen: SCHMIDL, BELITRANDI, DURAN, BLUM, CARLIER, CHABANNIER 
usw. mit dem Neptal weiter gefiihrt. 

Ein Teil der Untersuchungen trachtete die Wirkung der Quecksilberdiuretika 
auf kolloide EiweiBiosungen innerhalb und auBerhalb des Organismus, so in 
erster Reihe auf das Blut, zu erforschen. Eine andere Reihe von Untersuchungen 
befaBte sich mit der Beantwortung der Frage wie sich die einzelnen Bestandteile, 
Formelemente des Blutes, qualitativ und quantitativ wahrend der Salyrgan­
diurese verhalten, welche Veranderungen in den Geweben, in erster Reihe 
betreffs ihrer wasserbindenden Eigenschaft (Quellung) nachzuweisen sind und 
endlich wie der morphologische-physikalisch-chemische Zustand der unter 
pathologischen Verhaltnissen entstandenen Fliissigkeitsansammlungen, (}dem­
fliissigkeit, Exsudate und Transsudate von dem Salyrgan beeinfluBt wird. 

AIle diese Forschungen stehen im engsten Zusammenhange mit den wich­
tigsten Untersuchungen des Wasserhaushaltes und der Harnausscheidung. Die 
Ergebnisse dieser Untersuchungen sind bei weitem noch nicht abgeschlossen 
und wir kennen vorlaufig nur jene Faktoren, die bei dem Austausch der 
Fliissigkeiten und der gelOsten Stoffe (Krystalloiden und Kolloiden) im Orga­
nismus eine Rolle spielen, ohne daB wir mit Bestimmtheit angeben konnten, 
welchen eigentlich bei diesen Vorgangen die dominierende Bedeutung beizu­
messen sei. 

Der Fliissigkeitsstrom aus der Blutsaule in den Capillaren zu den Geweben 
ist einerseits durch den Capillardruck, andererseits durch die Wasseranziehungs­
kraft der Gewebe bedingt. Letztere wird aus dem osmotischen Drucke der 
Elektrolyten und aus dem Quellungsdruck des EiweiBes zusammengesetzt. 
(NONNENBRUCH). Dieser wasserentziehenden Kraft der Gewebe steht eine fast 
gleiche Kraft des Blutes gegeniiber, welche ebenfalls aus dem osmotischen Druck 
der Elektrolyten und aus dem Quellungsdruck der EiweiBkorper resultiert. 
Der Fliissigkeitsaustausch geht durch die semipermeable Wand der Capillaren 
vor sich. Die Durchlassigkeit dieser Membrane ist bei diesen Vorgangen von 
ausschlaggebender Bedeutung. Der Quellungsdruck der EiweiBkorper wurde 
von SCHADE als "onkotischer Druck" benannt. Der onkotische Druck ist von 
der Menge und Zusammensetzung der EiweiBkorper abhangig, nimmt in der 
Reihenfolge: Fibrinogen, Globulin, Albumin, entsprechend dem Dispersions­
grade und der Ausfallbarkeit dieser EiweiBkorper abo Der Quellungsdruck der 
Gewebsfliissigkeit ist in gleicher Weise von dem EiweiBgehalt und von dem 
Elektrolytenmilieu des betreffenden Gewebes, aber auch von dem mechanischen 
Gewebedruck abhangig. Der Austausch elektrolytischer und kolloidaler Losungen 
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durch die Capillarwand erfolgt nach dem DONNANschen Gesetz. Dieses (DoNNAN­
sches Membrangleichgewicht) besagt: "Sind in einer Losung kolloide Ionen, 
wie sie die elektrisch geladenen Komplexe der PlasmaeiweiBkorper darstellen, 
mit den Ionen eines Elektrolyten in einer Losung vorhanden und ist diese 
Losung durch eine Membran von der Losung des gleichen Elektrolyten getrennt, 
so verteilen sich die Ionen des ge16sten Elektrolyten durch die Fusion nicht in 
gleicher Konzentration zu beiden Seiten der Membrane, sondern das dem 
Kolloid-Ion gleichgeladene Ion der Elektrolyten findet sich bei eingetretenem 
Gleichgewicht auf den kolloidfreien Seite in einer groBeren, das entgegengesetzt 
geladene in einer geringeren Konzentration als in der Kolloidlosung. Das 
Kolloidion stoBt also gewissermaBen gleichgeladene, membrandiffusible Ionen 
nach der anderen Seite abo Die fur diese Verhiiltnisse maBgebende Ionisation 
hinsichtlich der elektrischen Ladung der EiweiBkolloide im Blutspasma ist in 
erster Linie abhangig von der H-Konzentration, d. h. von der Reaktion des 
Milieus (TANNHAUSER). 

Nach OEHMES Auffassung ist auch die Capillarwand nicht fUr aIle Ionen 
von gleicher Durchlassigkeit. Auch ist die Undurchlassigkeit der Capillarwand 
fur EiweiBkorper keine absolute, wahrscheinlich sind einzelne Capillargebiete 
(Milz, Leber) fur EiweiBkorper durchlassiger, als andere. 

Die Durchlassigkeit der Capillaren wird jedoch auch von anderen Faktoren 
beeinfluBt. So ist sie nach den Versuchen von LEWIS vom Zustande der Capillar­
wand abhangig, der vom Blutdrucke unabhangig ist und welcher von gewissen, 
auf die Capillarwand einwirkenden Reizen verandert wird. Der Capillar- bzw. 
Filtrationsdruck ist nach den Untersuchungen von LEWIS, LEONHARD und HILL 
eigentlich gar nicht von dominierender Bedeutung; wichtiger sei als Gewebs­
faktor die aktive Fahigkeit der Zellen der Capillarwand, welche nicht nur beim 
normalen Wasserstoffwechsel, sondern auch beim Entstehen der Odeme und 
der Wasserretention von ausschlaggebender Bedeutung ist. BeeinfluBt wird 
weiterhin die Durchlassigkeit der Capillarwande auch durch das endokrine 
System und das vegetative Nervensystem. Die Schilddruse steigert die Zell­
aktivitat und beschleunigt derart den Wasseraustausch der Gewebe. Die 
Zirbeldruse wirkt antidiuretisch, indem sie Wasser in den Geweben zuruck­
halt und die Wasser- und Chlorausscheidungsfahigkeit der Niere verringert. 
AuBerdem befindet sich, nach den Untersuchungen von ECKHARDT, MAYER 
und JUNGMANN U. a. im Zwischenhirn ein nervoses Zentrum zur Regulierung 
des Wasserstoffwechsels. Durch Insulin wird die Wirkung des Pituitrins auf 
die Gewebe aufgehoben (KORFF und MAUTHNER), ebenso durch Kochsalz, 
Traubenzucker und Harnstoff (PICK, MOLITOR). Auch durch die Leber und die 
Ovarien wird auf dem Wege ihrer Inkrete eine modifizierende Wirkung auf 
den Wasserstoffwechsel ausgeubt (Wasserretention in der Graviditat und wahrend 
der Menstruation, klimakterische Odeme). 

Unabhangig von diesen bzw. neben diesen Einflussen wird dann die periphere 
Regulation durch die Elektrolyten besorgt, welche entweder hydropigen oder 
diuretisch wirken. Das Na wirkt besonders in Verbindung mit Cl hydropigen; 
K und Ca sind von anhydropigener Wirkung. Acidose vermindert die Quellung 
des Gewebes, Alkalose verursacht Wasserretention. 

Wenn nun, wie es aus dieser kurzen Ausfuhrung ersichtlich ist, schon 
unter normalen Verhaltnissen so zahlreiche Faktoren den Wasserstoffwechsel 

16* 
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beeinflussen, sind die diesbeziiglichen Vorgange unter pathologischen Verhaltnissen 
noch verwickelter. Der uns zur Verfiigung stehende Raum verbietet, uns mit 
diesen Fragen ausfiihrlich zu beschaftigen, und wir wollen uns bloB kurz fassen. 
Die Entstehungsbedingungen der ()deme verschiedener .Atiologie konnen trotz 
der diesbeziiglichen zahlreichen Untersuchungen noch keineswegs als geklart 
betrachtet werden. So wissen wir z. B., daB venose Stauung zwar den Druck 
in den Capillaren steigert, jedoch allein niemals zu kardialen ()demen fiihrt. 
Nach IVERsENs Ansicht kommen die Stauungsodeme einerseits durch die 
Erhohung des Capillardruckes, andererseits durch das Sinken des kolloid­
osmotischen Druckes zustande, die Hauptrolle jedoch spielt daneben die Gewebs­
schadigung. Wenn wir nun schon in der Physiologie, in erhohtem MaBe in der 
Pathologie des Wasserstoffwechsels an eine groBe Menge ungeloster Probleme 
stoBen, so tiirmen sich diese in vervielfachter Zahl bei dem Versuche zu erforschen, 
wie die Diuretika unter normalen und pathologischen Verhaltnissen in den 
Wasserstoffwechsel und in den Mineralstoffwechsel eingreifen 1 

In Nachfolgendem wollen wir uns insbesondere mit jenen, wahrend der 
Quecksilberdiurese nachweisbaren, morphologischen, chemischen und physi­
kalischen Veranderungen des Blutes und der Gewebe kurz befassen, die geeignet 
erscheinen, auch auf die Wirkungsweise der Quecksilberdiuretika ein Licht zu 
werfen. 

Das Novasurol erhoht in vitro die Ausfallbarkeit des Fibrinogens durch 
NaCl (ELLINGER) und steigert die Filtration dadurch, daB es den Quellungsdruck 
der BluteiweiBsalze herabsetzt und die wasserbildende Fahigkeit der EiweiB­
korper verandert (NONNENBRUCH). Die Veranderung des Quellungsdruckes ist 
durch die .Anderung der kolloidalen Struktur bedingt. "Ober die letztere kann 
uns die Bestimmung der Blutkorperchensenkung eine gewisse Aufklarung geben, 
diese steht mit dem kolloidalen Aufbau des Blutplasmas in enger Verbindung 
(WINTERNITZ). In vitro wird die Senkungszeit von 2 ccm Zitratblut durch 
0,2 ccm einer 20%igen Novasurollosung verlangsamt, das Blut bleibt auch nach 
24-36 Stunden ungeronnen, die Erythrocyten sind nicht in Geldrollenform 
geordnet und das Plasma ist als Zeichen einer Hamolyse geringen Grades 
rotlich verfarbt. Die geldrollenartige Anordnung des roten Blutkorperchen wird 
unter norinalen Verhaltnissen durch das freiwerdende Fibrinogen-Gel bedingt; 
durch letzteres wird auch die Blutkorperchensenkung in Gang gesetzt. Bei der 
Novasurolwirkung fehlt demnach deshalb die Geldrollenform der roten Blut­
korperchen und die Blutkorperchensenkung ist deshalb verlangsamt, weil die 
Gelbildung des Fibrinogens verhindert wird (WINTERNITZ). WINTERNITZ fand 
auch in vivo, daB die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen 70 Minuten 
nach der Novasurolinjektion um 20-25 mm verlangsamt wird. Zu den ob­
genannten Ursachen der verzogerten Blutkorperchensenkung kommt auch die, 
durch das Novasurol hervorgerufene Hydramie, hinzu. Wir haben bei unseren 
Versuchen die Blutkorperchensenkung vor und nach der Salyrgan- bzw. 
Novuritinjektion bestimmt und zwar 0,5-1-2-6 und 24 Stunden nach 
Verabfolgung derselben. Die groBte Verzogerung beobaehteten wir 1 bis 
der Stunden nach der Injektion; sie betrug 25 mm. In iiberwiegender Mehrzahl 
11/2 FaIle ist jedoch nur eine geringe Verschiebung von 1-3 mm zustande 
gekommen, da in den untersuchten Fallen, groBtenteils inkompensierte Herz­
fehler schon am Anfange der Untersuchung keine starkere Blutkorperchen-
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senkung vorhanden war; folglich konnte die Differenz auch nur verschwindend 
gering sein. Die Abweichung bestand jedoch stets in einer Verlangsamung der 
BIutkorperchensenkung; eine Beschleunigung derselben konnten wir niemals 
beobachten. Nach Novasurolgabe betragt das Volumen der Erythrocyten 
43,7% des Gesamtvolumens (WINTERNITZ, normalerweise betragt es 31,2%). 
Diese Tatsache konnte mit der Quellung der Erythrocyten erklart werden, 
doch muBte dann die BIutkorperchensenkung beschleunigt sein, da ja, nach 
der Theorie von STOKES, die Senkung dem Quadrate des Radius der roten 
Blutkorperchen proportional beschleunigt wird. Da diese Senkung verlangsamt 
ist, konnen die Erythrocyten nicht gequollen sein. Tatsachlich konnen wir 
mikroskopisch keine VergroBerung der Erythrocyten feststellen (WINTERNITZ). 
Durch die Novasurolwirkung behalten wahrscheinlich die roten BIutkorperchen 
ihre elektrische Ladung, welche sonst durch das Fibrinogen neutralisiert wird 
(WINTERNITZ) . 

Nach den Versuchen von BLEYER wird durch das Novasurol die Dispersion 
der BIuteiweiBkorper herabgesetzt und der Quellungsdruck vermindert. 

NOGUCHI fand 3 Stunden nach der Novasurolinjektion eine Steigerung des 
Blutkaliumspiegels, ahnlich wie bei hochgradiger Hydramie. 

OEHME und SCHULZ vermochten durch viskosimetrische und refraktometrische 
Untersuchungen eine Veranderung der Serumkolloide nachzuweisen. Ihrer 
Meinung nach spielt, gegenuber der vorher erwahnten Anschauung auch die 
Quellung der Erythrocyten eine bedeutende Rolle. Nach den Beobachtungen 
von STRAUSS wird die Trockensubstanz des BIutes durch Einfiihrung von 
Novasurol vermindert. Es entsteht somit eine BIutverdunnung. Diese Ver­
dunnung des BIutes tritt vor der Zunahme der Urinausscheidung ein und ist 
von der anfanglichen Konzentration des BIutes unabhangig. Der Trocken­
substanzgehalt des Serums lauftanfangs parallel mit dem der gesamten BIutes 
und weicht nur spater, infolge von Lympheinstromung davon abo Vor der 
Diurese steigt der Blutchlorspiegel, wahrend derselben fallt er. 

Nach ELLINGER ist nach Novasurolverabreichung oft, jedoch nicht immer, 
eine verminderte Konzentration des SerumeiweiBes zu finden. 1m Frosch­
serum konnte er bei Hinzugabe von Novasurol, mit Hilfe von ultrafiltrations­
und viskosimetrischen Untersuchungen im Wasserbindungsvermogen der Eiweiil­
korper keinerlei Veranderungen nachweisen. ELLINGER halt es jedoch fur 
moglich, daB in vivo, im Organismus, bei einem eventuellen Ubergang des 
organisch gebundenen Quecksilbers in den ionisierten Zustand, solche Ver­
anderungen zustande kommen konnen. Sublimat steigert die Viskositat des 
BIutes (FREUND). 

ELLINGER fand bei Novasurolgabe im lebenden Organismus eine Steigerung 
des Viskositatsfaktors von 0,93 auf 1,10, wahrend der EiweiBgehalt von 8% 
auf 6,88% gefallen war. Ahnliche Veranderungen werden auch in millionen­
facher Verdiinnung durch das Hg-lon verursacht. 

SAXL und HEILIG haben die auf Novasurol eintretende Hydramie stiindlich, 
refraktometrisch untersucht und oft, jedoch nicht in allen Fallen eine Herab­
setzung der EiweiBkonzeniration festgestellt. 

NONNENBRUCH findet es auffallend, daB durch Novasurol die Erythrocyten­
zahl und der Eiweiilgehalt des Serums kaum verandert werden, trotzdem er 
die Anderung in der ersten Stunde 3mal, dann 2mal in 2 Stunden und dann 
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wieder nach 12 Stunden beobachtete. Auch diese Untersuchungen weisen 
darauf hin, wie wenig wir aus solchen Bestimmungen, auf die, in die Blutbahn 
aus- und einstromende Fliissigkeitsmenge schlieBen diirfen. 

FEHER hat die Blutmenge mit Hille der Trypanrot-Methode bestimmt und 
dieselbe bei dekompensierten Kranken, auf der Hohe der Salyrgandiurese ver­
mehrt gefunden. War keine erhohte Diurese eingetreten, konnte auch keine 
Zunahme der Blutmenge nachgewiesen werden. 

Unsere diesbeziiglichen Untersuchungen umfaBten die, durch die Wirkung 
der Quecksilberdiuretika auftretenden Veranderungen der Erythrocytenzahl, 
des Hamoglobins, ferner die qualitativen und quantitativen Veranderungen des 
SerumeiweiBes. Wir konnten fast in jedem Fritle eine kurz nach der Injektion 
auftretende Verdiinnung des Elutes nachweisen. Vor allem miissen wir betonen, 
daB bei derartigen Untersuchungen Organismen mit einem normalen Wasser­
stoffwechsel von odematosen, zu Wasserretention neigenden Individuen getrennt 
werden miissen. Unsere Untersuchungen ergaben namlich, daB die gefundenen 
Veranderungen davon abhangig waren, wieviel retinierte Fliissigkeit dem 
Organismus der wahrend der Salyrganwirkung untersuchten Kranken, zur 
Verfiigung standen. Bei hochgradiger Wasserretention und starken Odemen 
hatte die Fliissigkeitsstromung und die entsprechende Verdiinnung des Blutes 
mit einer fast unglaublichen Schnelligkeit begonnen, so daB eine erhebliche 
Verdiinnung des Blutes bereits 15-30 Minuten nach der Injektion nachzuweisen 
war. Unsere Versuche ergaben, dafJ die Verminderung der Erythrocytenzahl eine 
grofJere war, als die des SerumeiweifJes, im Gegensatz zu einigen anderen Autoren, 
welche dies nicht gefunden haben (NONNENBRUCH). 

Tabelle 24. 
F. K. Ulcus duodeni (Normal). 

Barno· 
Erytrocytenzahl globin 

% 
Refraktion Albumen Bemerkungen 

Vor Salyrgan . I 5 UIO 000 106,2 1,3503 8,29 
Nach Salyrgan 15 Min. 5080000 102,1 1,3505 8,43 Salyrgandiu-

" " 
30 

" 
5175000 106,2 1,3495 7,84 1700 om3 

60 5280000 107,6 1,3503 8,29 
rese 

" " " Gewiohts-
" " 

90 
" 

5100000 104,8 1,3500 8,14 verlust 1,15 kg. 
" " 

120 " 
4990000 107,6 1,3502 8,26 

" " 
6 Std. 5180000 110,4 1,3504 8,37 Mittagessen 

" " 
24 Std. 5520000 

I 
109,4 

I 
1,3513 

I 
8,77 

I 

Ta belle 25. 

I. M. Aortitis luetica (Hoohgradige Odeme). 

I Erytrocytenzahl Refraktion Albumen Bemerkungen 

Vor Salyrgan ..... 4505000 1,3522 9,42 
Naoh Salyrgan 30 Min. 4170000 1,3500 8,14 l Salyrgandiu-.. 60 

" 
4130000 1,3502 8,2H rose 2700 om" 

120 
" 

4090000 1,3513 8,77 I Gewiohts-
6 Std. 3645000 verlust 2,65 kg. 

" 
24 

" 
4685000 1,3493 7,73 
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Tabelle 26. 

I. M. Aortitis luetica (Odemfreies Stadium). 

Erytroeytenzahl Refraktion Albumen Bemerkungen 

Vor Salyrgan 4490000 1,3491 7,63 
Nach Salyrgan 30 Min. 4255000 1,3492 7,68 

Salyrgandiu-60 
" 

4465000 1,3482 7,09 
rese 2800 em" 90 

" 
4785000 1,3493 7,73 

Gewichts· 120 
" 

4410000 1,3483 7,15 
verlust 2,05 kg. 

" 
6 Std. 5070000 1,3488 7,44 

24 
" 

4460000 1,3501 8,20 

Tabelle 27. 
J. K. Cirrhosis hepatis. Ascites. 

Erythroeytenzahl Refraktion Albumen I Bemerkungen 

Vor Salyrgan 3610 000 1,3500 8,14 IIB~~ Nach Salyrgan 15 Min. 3560000 1,3503 8,29 

" " 
30 

" 
3560000 1,3503 8,29 diurese 

" " 
60 

" 
2780000 1,3502 8,26 1800 em" 

" " 
90 

" 
2290000 1,3507 8,55 Gewichts-

" " 
120 

" 
3050000 1,3509 8,66 verlust 

" " 
9 Std. 

[ 
2860000 1,3507 

I 

8,55 1,40 kg 

" " 
24 

" 
3570000 1,3503 8,29 

Tao belle 28. 
A. Z. Myodegeneraotio cordis. 

IBlutkorper. Normosal· Erythroeyten· Refraktion Eiweil3 ehen- Bemerkungen zahl senkung Quaddel 
mm Min. 

Vor Salyrgan .. 5580000 1,3495 7,84 4 32 I SM~_ Nach Salyrgan15 Min. 4580000 1,3486 7,33 17 diurese 

" " 
45 

" 
4630000 3 21 3500cm3 

" " 
75 

" 
5030000 1,3493 7,73 2 28 Gewichts-

" " 
120 

" 
4460000 1,3489 7,50 36 verlust 

" " 6 Std. I 4370000 1,3495 7,84 3 
I 

41 3,15 kg 

Die Verdunnung des Blutes kann zuweilen eine hochgradige sein. Bei Organis­
men mit normalem Wasserstoffwechsel finden wir eine kaum 4-5o/Jge Vermin­
derung der Erythrocytenzahl, dagegen kann dieselbe in Fallen von hochgradiger 
Wasserretention his zu 20% ansteigen. Bei einer Erythrocytenzahl von 5,000000 
z. B. finden wir eine Verminderung von 1 Million, das weist auf eine 20%ige 
ErhOhung der Gesamtblutmenge hin. Die Verdunnung des Blutes verlauft mit 
der Diurese nicht parallel. Bei unseren 6demat6sen Kranken konnte diese 
Verdunnung des Blutes bereits 15--30 Minuten nach der Injektion, noch vor 
dem Beginn der Diurese festgestellt werden. Diese Verdunnung dauert jedoch 
nicht lange, in 2 Stunden ist sowohl die Zahl der roten Blutkorperchen, wie 
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der Refraktionsindex des Blutserums wieder erhoht, der Blutverdiinnung ist 
demnach eine Eindickung gefolgt (s. Tabelle 25-28), die aber den Anfangs­
wert in keinem Faile erreichte. Diese Eindickung weicht wieder einer Ver­
diinnung des Blutes, die sich dann langere Zeit hinzieht. Bei stark tidematosen 
Kranken kam es ofters vor, daB die Zahl der roten Blutkorperchen den Aus­
gangswert auch nach 24 Stunden nicht erreicht hatte; in solchen Fallen blieb 
die Diurese auch am folgenden Tage erhoht. 

Bei Kranken ohne Wasserretention haben wir in der 30. bis 60. Minute 
eine geringfiigige, 4-6°/oige Verdiinnung des Blutes feststellen konnen, die in 
kurzer Zeit einer Eindickung des Blutes gewichen war, welche bis zur nachsten 
Fliissigkeitsaufnahme bestehen blieb (s. Tabelle 24). Die Erythrocytenzahl 
kehrte nach 24 Stunden stets zum normalen zuriick, entsprechend der Be­
obachtung, daB der Kranke nach dem Salyrgantag genau soviel Fliissigkeit 
retiniert, um wieviel die Diurese in den ersten 24 Stunden nach der Injektion 
gestiegen ist. Bei Menschen mit normalem Wasserhaushalte diirfen wir in der 
Verschiebung der Erythrocytenzahl groBere Unterschiede kaum erwarten, da 
ja die Salyrgandiurese Gesunder nur in den ersten 3-4 Stunden erhoht, im 
darauffolgenden 2/3 des Tages eher erheblich vermindert ist. Diesem anfanglich 
erhOhten Fliissigkeitsverlust entspricht die in der 30. bis 60. Minute gefundene 
geringfiigige Hydramie, welcher alsbald ein Konzentrierterwerden des Blutes 
folgt. Ahnliche Werte fanden wir bei der Bestimmung des Hamoglobins. 
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Abb.6. Salyrganwirkung auf Erythrocytenzahl und SerumeiwelJ3 in einem Normalfalle. 
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Abb. 7. Salyrganwirkung auf Erythrocytenzahl und SerumelweiJ3 in einem Faile 
von Wasserretention. 
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Tabelle 29. EiweiBbild vor und nach Salyrganinjektion. 

Vor Saiyrgan 1 Stunde 24 Stunden 
nach Salyrgan nach Salyrgan 

Albumin. 72,7 71,2 71,5 
L. G. Globulin. 23,0 26,2 26,0 

Fibrinogen 4,3 2,6 2,5 

Albumin. 47,0 65,2 59,7 
B. M. Globulin. 50,0 32,2 36,1 

Fibrinogen 3,0 2,6 4,2 

Albumin. 47,0 62,0 69,5 
Gy. Sz. Globulin. 48,3 34,8 28,1 

Fibrinogen 4,7 3,2 2,4 

Albumin. 27,0 53,2 54,5 
J. M. Globulin. 67,0 42,9 42,0 

Fibrinogen 6,0 3,9 3,5 

Albumin. 80,5 82,0 72,0 
Gy. P. Globulin. 17,8 16,3 25,0 

Fibrinogen 1,7 1,7 3.0 

Albumin. 70,7 77,0 71,0 
L. Soh. Globulin. 25,9 20,9 26,0 

Fibrinogen 3,4 2,1 3,0 

Albumin. 61,5 54,5 65,2 
J. Sp. Globulin. 36,4 44,5 32,9 

Fibrinogen 2,1 1,0 1,9 

Albumin. 53,0 58,5 59,7 
M.W. Globulin. 43,1 38,8 37,8 

Fibrinogen 3,9 2,7 3,5 

Albumin. 71,7 72,0 73,0 
M.B. Globulin. 24,0 25,0 23,9 

Fibrinogen 4,3 3,0 3,1 

Diese Beobachtungen stimmen mit denen von BOHN iiberein, der auch zu 
denselben Werten kam und auch bei Tieren mit exstirpierter Niere die gleichen 
Veranderungen des Blutes feststellte. Mit den Ergebnissen unserer Versuche 
stehen auch FEHERS eben erwahnte Blutmengenbestimmung mit Hille der 
Trypanrotmethode, im Einklang. Der Unterschied zwischen unseren Be­
obachtungen und den Ergebnissen einiger anderer Veroffentlichungen findet 
seine Erklarung in jenem Umstand, daB die Untersuchung der Blutkorperchen­
zahl, des Hamoglobins und der Refraktion zu verschiedenen Zeiten vorgenommen 
wurde. Die meisten Forscher haben diese Bestimmungen 1-2 Stunden nach 
der Injektion vorgenommen, wahrend wir die ausgepragteste Veranderung 
15-30-60 Minuten nach derselben fanden. Wir hatten ja odematose Kranke, 
deren Diurese bereits nach 15 Minuten erheblich gesteigert war, woraus klar 
hervorgeht, daB eine wahrnehmbare Verdiinnung des Elutes, - falls eine solche 
iiberhaupt eintritt, - bereits vor dem Eintreten der Diurese erfolgen muBte. 
Mit der Bestimmung der Erythrocytenzahl und des Hamoglobins haben wir 
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zu gleicher Zeit auch die Veranderung der Serumrefraktion,. d. h. die Konzen­
trationsanderungen des SerumeiweiBes, bestimmt. Die dabei gefundenen 
Anderungen und Unterschiede waren geringer, als es der durch die Verminderung 
der Erythrocytenzahl bedingten Hydramie entsprochen hatte (s. Abb. 6 u. 7). 
Dieses steht jedoch im Einklang mit der Tatsache, daB in die Blutbahn nicht 
Wasser, sondern eiweiB- und salzreiche Gewebsfliissigkeiten einstromen. Da 
wir die EiweiBkonzentration der in die Blutbahn einstromenden Gewebs­
fliissigkeiten nicht kennen, konnen wir aus der Veranderung des Refraktions­
wertes auf den Grad der Eindickung oder Verdiinnung des :Blutes zahlenmaBig 
nicht folgern. 

Wir haben ferner die auf die Salyrganwirkung eintretende qualitative Ver­
anderung des SerumeiweiBes mit Aufmerksamkeit verfolgt (s. Tabelle 29). 

Aus den untersuchten Fallen ersehen wir, daB sich die Menge des Fibrinogens 
auf Salyrganwirkung fast regelmaBig vermindert, das Globulin in einem geringen 
MaBe gesteigert wird. Das Verhalten des Albumens ist am wenigsten bestandig 
und seine Veranderung ist auch von den 3 EiweiBfraktionen die geringste. 

Wenn wir die, bei der Wirkung der Quecksilberdiure:tika auftretenden 
Blutkonzentrationsanderungen betrachten, konnen wir zusammenfassend sagen, 
daB in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle eine· der disponiblen Fliissigkeits­
menge entsprechende Verdiinnung des Blutes nachweisbar ist. Die Veranderung 
erscheint sehr friihzeitig, bereits 15-30-60 Minuten nach der Injektion und 
ihr MaB ist von der zur Verfiigung stehenden Fliissigkeitsmenge abhangig. In 
Fallen, wo die Salyrganinjektion keine Steigerung der Diurese bewirkte, haben 
auch die Veranderungen des Blutes nicht die bei solchen Untersuchungen 
moglichen Fehlergrenzen iiberschritten. 

Wir arbeiteten bei den Untersuchungen mit 3 Parallelen, jede einzelne 
Blutkorperchenzahlung wurde bei den Parallelen 5mal wiederholt. 

Wir befaBten uns in unseren weiteren Untersuchungen mit der Wirkung des 
Salyrgans auf die Gewebe. Wenn die Rauptwirkung der Quecksilberdiuretika 
in einer primaren Nierenwirkung bestiinde, so konnte eine Veranderung des 
Blutes entweder iiberhaupt nicht, oder iiberwiegend wahrend bzw. nach der 
Diurese nachgewiesen werden, nachdem den Verlust des Wassers und der festen 
Bestandteile des Blutes, die aus den Geweben durch die Wirkung des Diuretikums 
entzogenen Stoffe bereits ersetzen oder iiberkompensieren wiirden. Da wir aber 
diese Vermutung nicht bestatigt fanden, untersuchten wir, auf welche Art die 
Resorption der in den Geweben enthaltenen Fliissigkeit, bzw. der kiinstlich 
in die Gewebe bzw. in die Raut eingefiihrten isotonischen Lcisungen durch die 
Salyrganinjektion verandert werden. 

Nach den Untersuchungen von Me CLURE verschwindet die bei normalen 
Individuen intracutan in einer Menge von 0,2-0,4 ccm gegebene 0,85%ige 
Kochsalz16sung innerhalb 50-60 Minuten, d. h. die intraeutane Kochsalz­
quaddel kommt im Laufe dieser Zeit zur Resorption. Je groBer die Odem­
bereitschaft, urn so kiirzer ist die Resorptionszeit. Bei hochgradigen Odemen 
ist die Zeit der Resorption praktisch nicht meBbar, da ja die Spalten der Epi­
dermis voll mit Odemfliissigkeit sind, in welcher sich die injizierte Fliissigkeit 
sofort verteilt. Wenn das Salyrgan primar in erster Reihe auf die Gewebe wirkt, 
indem es ihnen Fliissigkeit entzieht, miiBte als Wirkung des Salyrgans nach­
gewiesen werden konnen, daB es das Verschwinden intracutan injizierter 
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Fliissigkeit beschleunigt und zwar bevor noch die Diurese begonnen hatte. 
Da unsere Versuche gezeigt haben, daB die Resorptionszeit der an verschiedenen, 
sogar an symmetrischen Korperstellen angelegten intracutanen Quaddeln auch 
unter normalen Verhaltnissen verschieden ist, haben wir beim selben Individuum 
samtliche intracutanen Einspritzungen immer in denselben Korperteil gegeben, 
und zwar entweder in die Beugeseite des Unterarmes oder in die Streckseite 
des Oberschenkels. Wir bestimmten die Resorptionszeit bei jedem Versuche 
stets vor der Injektion des Salyrgans, nach der Einspritzung bestimmten wir 
sie dann in denselben Zeitabschnitten, wie wir dies bei der Untersuchung 
betreffs der Blutverdiinnung getan haben. (Eine einwandfreie Technik bei 
diesen Versuchen ist von besonderer Wichtigkeit). Wir haben also die intracutane 
Einspritzung vor, ferner 15-30-60-90-120-360 Minuten nach der Salyrgan­
injektion vorgenommen und haben dann den Zeitpunkt des Verschwindens der 
Normosalquaddel bestimmt. Das Verschwinden der Quaddel priiften wir durch 
Betasten; dieses Verfahren ist genauer als die Inspektion. AuBer der Normosal­
losung haben wir auch mit hypertonischer Salz16sung und auch mit isotonischer 
bzw. hypertonischer Traubenzuckerlosung Quaddeln angelegt und dabei die 
interessante Feststellung gemacht, daB die NaCl Einspritzung auf Salyrgan­
wirkung unvergleichlich schneller verschwanden als diejenigen der isotonischen 
oder hypertonischen Traubenzuckerlosung. 
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Abb.8. Das Verschwinden der NormosaI·QuaddeI und VerI auf der Salyrgandiurese. 
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Die Resultate stimmten in allen unserer Fallen iiberein. W iihrend der 
Salyrganwirkung wird die intracutan eingespritzte N ormosallosung rascher 
resorbiert als vor derselben. Die Resorptionsgeschwindigkeit ist noch vor dem 
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Beginn der reichlichen Diurese die gro(Jte, also zu einer Zeit, wo noch nicht einmal 
die der Diurese vorausgehende Hydramie eingetreten ist (s. Tabelle 30 u. Abb. 8). 
Sodann steigt die Resorptionszeit allmahlich, 6 Stunden nach der Einspritzung 
betragt sie bereits etwas mehr, als vor der Injektion und diese Verlangerung 
der Resorptionszeit dauert dann nicht nur Stunden, sondern noch mehrere 
Tage lang an. Die Bestimmung der Resorptionszeit der intracutanen Ein­
spritzung eignet sich ubrigens im Laufe der Beobachtung eines Herzkranken 
neben genauer Verfolgung der Harnmenge, des Korpergewichtes usw. zur 
Entscheidung, ob der Kranke schon salyrganbedurftig ist oder nicht. Wird 
namlich die Resorptionszeit wieder kurzer, so nimmt die Wasserretention erneut 
ihren Anfang (Beginn des Praodemes), wodurch die neuerliche Wiederholung 
des Salyrgans angezeigt ist. 

Bei der Untersuchung der Neptaldiurese unternahm DURON ahnliche Ver­
suche, jedoch mit dem Unterschied, daB er die Resorptionszeit nur 6 Stunden 
vor und 24 Stunden nach der Injektion bestimmte. Auch er fand, daB die 
Resorptionszeit nach der Neptalinjektion in jedem FaIle verlangsamt wurde. 
Die wichtigere Veranderung, die unmittelbar nach der Injektion entstand, ist 
selbstverstandlich entgangen, da er die Untersuchungen nicht fruh genug 
ausgefiihrt hatte. 

In dem Blutbilde nach SCHILLING und in der Zahl der weiBen Blutkorperchen 
kommen keine nennenswerten Veranderungen zustande, wenigstens keine solche, 
woraus wir irgendwelche Folgerungen ziehen konnten. Die Blutungs- und 
Gerinnungszeit werden nach der Salyrganinjektion, wie wir bereits erwahnten, 
deutlich verkurzt. Aus diesem Grunde haben wir die Salyrga,ninjektion gegen 
Blutungen empfohlen (s. Indikation). 

Wir wollen nun auf jene Untersuchungen ubergehen, bei welchen die Wirkung 
der Quecksilberdiuretika auf chemische Zusammensetzung von Flussigkeits­
ansammlungen verfolgt wurde. Mit derartigen Versuchen hatte sich als erster 
SAXL befaBt, der die Novasurolwirkung bei Hydrothorax heohachtete. Auf 
unserer Abteilung hatte WEISS die Wirkung des Salyrgans auf die Veranderung 
des Chlor- und EiweiBgehaltes pleuritischer Exsudate untersucht. Die EiweiB­
und Chlorbestimmungen wurden in beiden Untersuchungsserien in Zwischen­
raumen von 2 Stunden gemacht. 

Tabelle 31. SAXLS Versuch. Hydrothorax bei Nephrose. 
K. W. 39 Jahre. Nephrosis. Anasarca.-Hydrothorax. 

Blut Exsudatmn Urin I Std. 
Refrak·1 Refrak-

tion NaCl% tion NaCl% NaCl% NaClg 

I I 
13.1. 6-6 47,0 5,5 0,535 22,5 0,670 860 0,68 5,85 
14.1. 6-9 47,0 5,5 0,539 22,5 0,673 110 0,72 0,79 

9-10 48,0 5,7 0,503 22,5 0,695 140 0.80 1,12 9 h2,2 ccm 
Novasurol 

10-12 - - 0,489 - - 170 1-1,2 1,82 i. v. 
12-14 50,3 6,2 0,480 22,2 0,745 134 1,28 1,72 
14-18 49,1 5,9 0,496 - - 510 0,8-0,9 4,50 
18-20 47,0 5,5 0,538 23,2 0,690 184 1,2 2,21 
20-6 - - - - - 960 0,8 7,68 

14.-15.1. 6-6 - - - - - 2208 - 9,84 zus.24 Uhr 

I I I 
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Tabelle 32. Die Versuche von WEISS. Pleuritis exsudativa. 

Blut Exsudatum Urin 

Refrak· NaCl% Refrak· NaCl% NaCl% NaCi 
tion tion g 

25.9. 8-9 - - - - - - 1000 1022 0,87 8,70 
26.9. 9 1,3516 9,18 0,614 1,3453 5.39 0,702 13 - 0,56 0,13 Salyrg. i. 

v.2oom 
11 1,3513 10,18 0,682 1,3447 5,00 0,614 500 1008 0,87 4,35 
12 - - - - - - 360 1009 0,93 3,35 
1 1,3532 10,12 0,585 1,3453 5,36 0,614 400 1007 0,91 3,64 

1/24 - - - - - - 320 1010 0,91 3,07 
5 1,3533 10,18 0,585 1,3450 5,22 0,643 90 1018 0,66 0,53 

27.9. 8 1,3518 - - - - - 400 1029 0,12 0,48 
26.-27.9. 8-8 - - - - - - 2083 - - 14,55 zusamm. 

27.9. 8-8 - - - - - - 1000 1019 0,40 4,0 

1m FaIle SAXL sank der Blutchlorspiegel mit dem Vorschreiten der Diurese 
erheblich, der Chlorgehalt des Transsudates hingegen stieg zur selben Zeit. 
Auf Grund dieser Untersuchung folgert SAXL, daB die ausgeschiedene Chlor­
menge von dem Chlorgehalt der Gewebe bestimmt wird und daB das Novasurol 
nur in den Geweben, nicht aber im Blute oder in der Niere angreift und daB 
beiden letzteren bloB eine vermittelnde Rolle zukommt. In dem auf unserer 
Abteilung beobachteten FaIle von WEISS ist der Blutchlorspiegel nach an­
fanglicher Erhohung wesentlich gefallen und ist dann bei diesem niedrigen 
Werte verblieben. Dies ist in dem FaIle moglich, wenn der Chlorverlust infolge 
Steigerung der Diurese hochgradiger ist, als die Erganzung des Blutchlorids 
aus den Geweben, was namentlich dann vorkommen kann, wenn der Kranke 
langere Zeit hindurch bei salzarmer Diat gehalten wurde und so der Kochsalz­
gehalt seiner Gewebe ein niedriger war. 

1m FaIle SAXL stieg der Chlorgehalt der pleuralen Fliissigkeit, wahrend er 
im FaIle von WEISS gesunken ist. WEISS meint die Ursache dieses verschiedenen 
Verhaltens in der verschiedenen raschen Ausscheidung des Harns und des 
Harnchlorids der beiden FaIle auffinden zu konnen. Wenn seiner Meinung 
nach in diesen Fallen die Urin- und Chlorausscheidung miteinander verglichen 
wird, so wird die Ursache des Unterschiedes klar. 1m FaIle SAXL erfolgte die 
Ausscheidung des Chlors im Harne relativ viellangsamer und so war Zeit genug, 
daB der Chlorgehalt der pleuralen Fliissigkeit aus den Geweben erganzt werden 
konnte; in dem FaIle WEISS konnte die Erganzung des Chlorgehaltes der pleuralen 
Fliissigkeit mit der raschen Ausscheidung nicht Schritt halten. Der EiweiB­
gehalt der pleuralen Fliissigkeit wurde weder in SAXLS noch in dem FaIle WEISS 
wesentlich geandert. 

Bei der Untersuchung des Salyrganeffektes haben wir auch anderen, nach 
der Injektion auftretenden und von der Harnausscheidung unabhangigen 
Wirkungen des Salyrgans unsere Aufmerksamkeit geschenkt. 

In vereinzelten seltenen Fallen kam es unmittelbar nach der Salyrgan­
injektion vor, daB Oblichkeit und Brechreiz aufgetreten sind; zum Erbrechen 
kam es nie, auch waren diese Erscheinungen in wenigen Minuten verschwunden. 
Da jedoch diese Erscheinungen nur bei vasolabilen Individuen wahrend oder 
kurz nach der Injektion und ausschlieBlich bei der intravenosen Darreichung 
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aufgetreten sind, muBten wir das Erscheinen dieser Symptome nicht dem 
Salyrgan selbst, sondern der intravenosen Verabreichung zuschreiben. 

Die Quecksilberdiuretika iiben auf die groBen Speicheldriisen (Par otis, 
Glandula sublinqualis, Glandula submandibularis) keinen Sekretionsreiz und -
trotz der hochgradigen Diurese - auch keine sekretionshemmende Wirkung 
aus. Die Kranken klagten weder iiber SpeichelfluB, noch iiber Speichelmangel 
bzw. Trockenheit im Munde, was bekanntlich nach Atropingabe so oft be­
obachtet wird. 1m AnschluB an hochgradigen Diuresen wurde zwar oft iiber 
Durstgefiihl geklagt, jedoch nicht annahernd in dem MaBe, wie wenn der Rachen 
- infolge der herabgesetzten Tatigkeit der Speicheldriisen - austrocknet. 

In mehreren Fallen konnten wir am Tage der Salyrganinjektion, oder einen 
Tag nach derselben Appetitlosigkeit beobachten. Dieses Symptom veranlaBte 
uns - in Kenntnis der energischen chlorentziehenden Wirkung des Salyrgans -
die Anderung der Salzsaurewerte des Magensaftes im Verlaufe der Salyrgan­
injektion, mit Hille des fraktionierten Probefriihstiickes zu beobachten. Der­
artige Untersuchungen wurden auch schon von HELLIG unternommen. Wir 
hatten FaIle gehabt, bei welchen eine Stunde nach der Salyrganinjektion mit 
dem Auftreten der Diurese eine ausgesprochene Herabsetzung der Salzsaure­
werte nachweisbar war, wonach spater eine Erhohung derselben erfolgte. Es 
ist moglich, daB zwischen der Appetitlosigkeit und der herabgesetzten Magen­
sekretion ein gewisser Zusammenhang besteht, um so mehr, als wir dieses 
Symptom am haufigsten bei Kranken mit Lebercirrhose oder Stauungsleber 
beobachten konnten, welche auch ohnedies hypacid sind (HELLIG). 

Wir haben keine Gelegenheit gehabt, die Wirkung des Salyrgans auf die 
auBere Sekretion des Pankreas zu untersuchen; der Blutzucker wurde nicht 
nennenswert beeinfluBt. 

Die Wirkung auf die Gallenausscheidung der Leber haben wir mit Hilfe 
der Duodenalsonde, ferner an Kranken mit Choledochusdrainage untersucht. 
Wir fanden meistens eine Steigerung der Gallenausscheidung, wobei das eine Mal 
bei gleichbleibender Menge der Gallenfliissigkeit die Bilirubinwerte erhOht, das 
andere Mal bei reichflieBender und diinnfliissiger Galle die Bilirubinwerte etwas 
herabgesetzt waren. Diese letztere Erscheinung konnte bei einem unseren 
Kranken mit Choledochusdrainage nach der Salyrganinjektion gut beobachtet 
werden. 

Vor der Injektion floB die Galle durch die KEHRSche Rohre gewissermaBen 
angesaugt durch die in dem SammelgefaBe befindliche Fliissigkeit. Die Galle 
war dickfliissig und pleiochrom (80 E. Bilirubin). Nach der Injektion kam der 
GallenfluB durch den KEHRSchen Drain zum Stillstand, der Stuhl war reichlich 
gefarbt und die mit der Spritze ausgesogene Gallenfliissigkeit war heller und 
diinnflieBender (32 E. Bilirubin). Dies kann nur so erklart werden, daB nach 
der Salyrganinjektion eine reichlicher ausgeschiedene Galle infolge des starker 
gewordenen Druckgefalles auf ihrem gewohnten Wege durch den Ductus 
choledochus abflieBen konnte. 

Von groBem Interesse war folgende Beobachtung: 
Bei einem unserer Kranken mit Choledochusdrainage, wobei die Galle nach 

auBen floB und in einem SammelgefaBe aufgefangen wurde, konnten wir nach 
der Salyrganinjektion eine nennenswerte diuretische Wirkung nicht beobachten. 
Diese Beobachtung wird durch CLAUSSENS Versuche ins richtige Licht geriickt. 
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CLAUSSEN fand namlich im Tierversuche, daB ein groBer Teil des Salyrgans 
mit der Galle ausgeschieden wird. Die auf diese Weise ausgeschiedene salyrgan­
haltige Galle wird wieder resorbiert und fiihrt zur Diurese. Wenn CLAUSSEN 
die salyrganhaltige Galle nach auBen gefiihrt und aufgefangen hatte, kam die 
Diurese nicht zustande, wenn er aber die Galle in den Darm einfiihrte, so erfolgte 
sofort eine bedeutende Erhohung der Harnausscheidung. Die franzosischen 
Autoren CHABROL, CHARAMON, PORIN, MAXIMOV, BOUQUENTIN berichten iiber 
eine starke choleretische Wirkung des Neptals im Tierversuche. Die Menge der 
ausgeschiedenen Galle wurde in ihren Versuchen stark erhoht, manchmal ver­
doppelt. 

Da eine Vermehrung des Serumbilirubins als Wirkung der Salyrganinjektion 
in unseren Versuchen iiberhaupt nicht, oder nur in geringerem Grade zu finden 
war, ist anzunehmen, daB die reichlichere Gallenausscheidung tatsachlich durch 
Reizung der Leberzellen zustande kommt und nicht etwa dadurch, daB infolge 
der Salyrganwirkung Blutkorperchen in groBerer Menge zugrunde gehen und 
Material zu Gallenbildung Hefern. 

Uber die Wirkung des Salyrgans auf die Prostata haben wir bereits im 
Kapitel der Komplikationen berichtet. Sonst iibt das Salyrgan keine Wirkung 
auf das Genitale; das Auftreten, die Starke und Dauer der Menstruation hat 
es nicht unmittelbar beeinfluBt. In Fallen von kardialer Inkompensation wurde 
die durch die allgemeine Stauung im Abdomen verlangerte Menstruation wieder 
von normaler Dauer, was jedoch selbstverstandlich eine Folge der Beseitigung 
der Stauung, nicht aber eine direkte Salyrganwirkung war. 

Wir fanden Ofters (wir sprachen bereits davon und miissen dieser Beobachtung 
auch eine groBe Bedeutung zuschreiben), daB der Korpergewichtsverlust 
die ausgeschiedene Urinmenge bedeutend iibertraf. Dies traf selbstverstandlich 
in erster Reihe in jenen Fallen ein, wo die Kranken nach der Injektion in starken 
SchweiB geraten waren (das manchmal nach der Salyrganinjektion eintretende 
starke Schwitzen haben wir bereits erwahnt). In einem Teil der erstgenannten 
FaIle vermochten wir jedoch keine Steigerung in der SchweiBabsonderung zu 
beobachten und so konnte der verhaltnismaBig groBe Gewichtsverlust nur durch 
die gesteigerte Perspiratio insensibilis und durch die gesteigerte Verdiinstung 
durch die Lungen erklart werden. (HECHT und SAXL hatten tatsachlich durch 
Messungen bewiesen, daB die Quecksilberdiuretika die Wasserabgabe durch die 
Haut urn 5-20% erhohen). In einigen unseren Fallen war die SchweiB­
absonderung von ganz auBergewohnlicher Intensitat, so hochgradig, daB die 
Kranken sozusagen in SchweiB gebadet waren. Die starken SchweiBe konnten 
wir meist bei schlechter Herztatigkeit beobachten, bei Kranken, bei welchen 
das Salyrgan unwirksam blieb oder nur eine geringe Diurese erwirkte. 

AIle diese Tatsachen und Untersuchungsergebnisse sind nicht nur aus thera­
peutischem Standpunkte wichtig, sondern auch deswegen von groBer Bedeutung, 
weil sie auf die Wirkung des Salyrgans auBerhalb der Niere, also auf dessen 
extrarenale Angriffspunkte wichtige Hinweise liefern. 

Eine Wirkung des Salyrgans auf die Drusen mit innerer Sekretion konnte 
nicht beobachtet werden. Das Salyrgan diirfte weder auf die Schilddriise, auf 
das Inselorgan, noch auf die Nebenniere oder Hypophyse usw. irgendwelche 
Wirkung ausiiben. DaB es auf die Genitaldriisen keine Wirkung entfaltet, 
haben wir bereits gesagt. Nach den bereits erwahnten Untersuchungen von 
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HOFF und WERNER ist nach der Salyrganinjektion der Pituitringehalt des 
Zisternenliquors gesteigert. Es diirfte sich bei dieser Beobachtung kaum um 
eine Funktionserhohung der Hypophyse handeln, es ist viet wahrscheinlicher, 
daB die Ursache einfach in einer Eindickung des Liquors zu suchen ist. Bei 
dreien unserer FaIle konnten wir beobachten, daB der Liquor vor der Salyrgan­
injektion unter .hohem Druck reichlich floB, nach der Injektion dagegen nur 
tropfenweise gewonnen werden konnte. 

DaB das Salyrgan eine deutliche Gewebswirkung besitzt, geht auch aus der 
Beobachtung hervor, daB der Zuckergehalt der Gewebe bei Diabetikern stark, 
oft bis auf 50%, heruntergeht (VANYSEK). Diese Wirkung kann selbstredend 
nur in solchen Fallen auftreten, in welchen das diabetische Gewebe noch reich 
an Fliissigkeit ist, folglich ist eine derartige Wirkung im Koma keinesfalls zu 
erwarten. V ANYSEK geht auf Grund dieser Untersuchung so weit, daB er zwecks 
Verminderung des Gewebzuckers, vor der Operation von Diabetikern eine 
Salyrganinjektion vornimmt. Durch die Verminderung des Zuckergehaltes der 
Gewebe laBt sich erklaren, daB wir bei diabetischen Individuen an dem der 
Salyrganinjektion folgenden Tage eine geringere Zuckerausscheidung finden 
(BORN). 

12. Wie wirkt das Salyrgan? 
Renale und extrarenale Angriffspunkte. 

Nachdem wir nun den VerIauf der Salyrgandiurese und die Komplikationen, 
welche die Salyrganinjektion hervorzurufen vermag, beschrieben und auch aIle 
Veranderungen, die durch das Salyrgan verursacht werden, behandelt haben, 
drangt sich die Frage auf, auf welchem Wege eigentlich die Wirkung der 
Quecksilberdiuretika zustande kommt. Wirkt das Salyrgan auf die Niere, wenn 
ja, auf welchen Teil derselben 1 Wirkt es auf die Gewebe oder aber auf beide, 
also sowohl auf die Niere als auf die Gewebe (auf die Vorniere) 1 Wenn wir 
diese Fragen beantworten wollen, miissen wir zusammenfassend aIle jene Er­
scheinungen priifen, welche wahrend der Wirkung des Salyrgans nachweisbar 
sind, und dann festzustellen versuchen, welche Veranderungen auf eine Gewebs­
wirkung, welche auf eine primare Steigerung der Nierenfunktion und endlich 
welche auf beide hinweisen. 

Wir wollen uns zuerst mit jenen Untersuchungen befassen, die fur eine 
primiire N ierenwirkung 8prechen. Eine Nierenwirkung der harntreibenden Mittel 
wurde friiher in jenem Sinne gedacht, daB durch dieselbe entweder die zu­
fiihrenden Arterien erweitert oder aber die Nierenepithelien zu einer groBeren 
Tatigkeit angefacht werden. Heute miissen wir auf Grund der modernen Harn­
sekretionshypothesen bei Annahme einer Nierenwirkung auch an andere Ver­
anderungen denken. 

Die Ausscheidung des Wassers und des Kochsalzes durch die Nieren erfolgt 
ziemlich unabhangig von dem Wasser- und Salzgehalt des Blutes (OEHME, 
NONNENBRUCH, WElL, MONAKOW). Die aus dem normalen Blute ausgeschiedenen 
Stoffe werden aus den Geweben ersetzt. Das Blut, welches die Nieren passiert hat, 
wird konzentrierter, wonach sein EiweiBgehalt wieder anquillt und so wechseln 
stets FliissigkeitsverIust und Quellung rhythmisch miteinander. Die Arbeit der 
Niere wird dann am meisten erIeichtert, wenn durch die kolloidosmotischen 
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Krafte der Gewebe, des Blutes und der Nieren ein Gefalle in der Richtung der 
Nieren entsteht. Wir konnen die Niere als ein kolloides System betrachten, in 
welchem Quellung und Entquellung derart aufeinanderfolgen, daB die bei der 
Entquellung ausgeschiedene Fliissigkeitsmenge und die gelOsten Substanzen nur 
in einer Richtung abgegeben werden (Ventilsaugapparat), wobei anderseits 
durch Quellung immer wieder neue Subst~nzen aufgenommen werden. Die 
Schnelligkeit der Quellung und Entleerung ist von den mit Blut durchstromten 
Rohren, somit von der Zahl der Glomeruli, ferner von dem Rhythmus und der 
Starke der Quellung und Entquellung abhangig. Durch die Diuretika kann eine 
Nierenwirkung demnach derart entstehen, daB entweder die Zahl der funktions­
fahigen Glomeruli gesteigert oder aber. die Quellbarkeit der Kolloide beeinfluBt 
wird. Da die soeben genannten Faktoren ihre Wirkung auf die Nieren ausiiben, 
kommt die unter solchen Dmstanden erhohte Diurese durch Veranderung der 
Nieren selbst zustande (LICHTWITZ). 

Die Kolloide sind befahigt durch Anderung der Dispersion, welche schon 
bei einer geringen Ionenverschiebung auf tritt, groBe Mengen von Wasser zu 
binden oder abzugehen. Die EiweiBkolloide der Gewebe und des Blutes iiben 
auf den Wasserstoffwechsel einen entscheidenden EinfluB aus, da sie auf jeden 
geringfiigigen Reiz auBerst empfindlich reagieren llnd auf jede Konzentrations­
anderung im Ionenmilieu des Organismus ansprechen. Die Konzentrations­
anderung in den Geweben bildet den adaequaten Reiz der Niere, das Blut 
spielt nur die Rolle eines Bindegliedes, durch welches das Nierengewebe iiber 
die Anderung des Korpergewebes Kunde erhalt (KORANYI, PICK, OEHME). Die 
Diurese wird somit durch die Konzentrationsanderung des Nierengewebes 
geleitet. Wenn wir also nach der renalen oder extrarenalen Wirkung der 
Quecksilberdiuretika forschen, suchen wir in Wirklichkeit nur deren primaren 
Angriffspunkt, denn letztes Endes sind regulierende V orniere und Niere ein 
und dassel be Gewebe (SAXL). 

Tabelle 33. Lues hepatis pt renUill. Ascites. (Nach LICHTWITZ.) 

I I Spezifisches 
Cl' N 

Datum Harumenge Gewicht I I 0/. g % g 

I I 
21. 8. 24 400 1022 0,15 

I 
0,60 1,40 5,84 

22.8.24 520 1026 0,13 0,67 1,55 8,08 
23.8.24 450 1025 0,23 

i 
105 1,09 4,02 

24.8.24 I 550 1027 0,30 , 1,64 1,49 8,18 
25.8.24 4900 1009 0,52 i 25,38 0,13 

I 

6,45 Novasur. 
26.8.24 500 1021 0,27 1,35 1,04 5,22 
27.8.24 450 1023 0,16 0,74 1,59 6,97 
28.8.24 500 1022 0,14 0,71 1,60 7,99 
29.8.24 650 1022 0,16 I 1,06 1,44 9,34 
30.8.24 450 1022 0,17 0,77 1,60 7,18 
31. 8. 24 480 1024 0,23 0,94 1,64 6,54 

1. 9. 24 3900 1010 0,48 18,55 0,49 19,00 Novasur. 
2.9.24 1570 1010 0,30 I 4,79 0,62 9,71 I 
3.9.24 600 1021 0,14 I 0,85 1,27 I 7,63 
4.9.24 400 1022 0,16 0,62 1,35 I 5,40 

I I I 

Gelangt eine Substanz in den Drin, konzentrierter als sie im Blut vorhanden 
ist, so kann dies ausschlieBlich durch eine elektive Nierenfunktion geschehen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 17 
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Wenn nun ein Diuretikum die Konzentration einer ausgeschiedenen Substanz 
erhoht, kann die Erhohung nur durch eine primare renale Wirkung bedingt 
sein (LICHTWITZ). Durch die Quecksilberdiuretika wird die Konzentration des 
Chlors in einem hohen, die Stickstoffausscheidung in einem geringen MaBe 
gesteigert. Wir mussen demnach schon aus dieser Tatsache auf eine primiire 
Nierenwirkung des Salyrgans folge,rn. 

Schon aus dem bisher Gesagten kann gefolgert werden, daB die Quecksilber­
diuretika eine primare Renalwirkung haben miissen. Fur eine primare N ieren­
wirkung spricht noch eine ganze Reihe von Untersuchungen. 

TAKEHASIll hat im Tierversuch den Angriffspunkt des Novasurols, des 
Sublimats und des Kalomels untersucht. Die Untersuchungen erstreckten sich 
sowohl auf die perorale, wie auf die subcutane und intravenose Verabreichung. 
Er gab Kaninchen peroral 0,5 ccm, subcutan 0,2 ccm und intravenos 0,1 ccm 
Novasurol pro kg-Korpergewicht, von Sublimat 0,005 und 0,0005 g pro kg 
subcutan, 0,0001 und 0,000005 g pro kg intravenos; von Kalomel 0,1 und 0,01 g 
pro kg per os und 0,1 g intravenos. Diese Versuche fUhrte er sowohl bei 
gesunden, wie bei nephrektomisierten Kaninchen durch. Er bestimmte die 
Urinmenge, den Wasser-, Hamoglobin- und EiweiBgehalt des Elutes, ferner den 
Quecksilbergehalt des Urins. Das Ergebnis war, daB bei nephrektomisierten 
Tieren weder eine Anderung des Hamoglobingehaltes noch eine Hydramie oder 
Eindickung des Elutes nachgewiesen werden konnte. Aus diesen Befunden 
folgerte er, daB die Quecksilberdiuretika auf die Nieren wirken. 

GOVAERTS implantierte einem mit Novasurol nicht vorbehandelten Hunde 
die Niere eines mit Novasurol vorbehandelten Hundes und umgekehrt, die 
Niere eines mit Novasurol nicht vorbehandelten Hundes einem mit Novasurol 
vorbehandeltem Hunde. In beiden Fallen zeigte die unter Novasurolwirkung 
stehende Niere eine gesteigerte Funktion, also im ersteren FaIle die von seinen 
N erven losgeloste, implantierte Niere, im zweiten Fane die in dem Tier belassene. 
Demzufolge ist die N ierenwirkung des N ovasurols unzweifelhaft bewiesen. SCHMIDL 
und HARTRICH haben die renale Wirkung an del' isolierten Froschniere nach­
gewiesen. Auch nach LEMERICX iibt das Novasurol auf die iiberlebende Niere 
eine bedeutende diuretische Wirkung aus. BERNHEIM halt die verzogerte 
Phenolphthaleinausscheidung auf dem Hohepunkt der Novasuroldiurese ebenfalls 
fUr eine renale Wirkung; da jedoch del' Farbstoff in den Geweben aufgespeichert 
wird, denkt er auch an die, die Farbstoffausscheidung hemmenden extrarenalen 
Faktoren. Ebenso wie, auch seiner Meinung nach, die neben der erhohten 
Wasser- und Kochsalzausscheidung auftretende, herabgesetzte Milchzucker- und 
Jodausscheidung durch extrarenale Einfhisse bedingt waren. Nach del' Auf­
fassung von SCHUR ist die Annahme einer renalen Wirkung des N ovasurols 
durch folgende Beobachtungen zu stiitzen: Die Wirkung tritt sehr rasch ein; die 
Tatsache, daB bei Unwirksamkeit eine Intoxikation eintritt, die Beobachtung, 
daB del' diuretische Effekt von dem Grade des bdemes unabhangig ist, hin­
gegen vielmehr mit dem Zustande der Nieren in Zusammenhang steht und 
schlieBlich, daB del' diuretische Effekt durch ein leichtlOsliches Quecksilbersalz 
erzielt wird. Nach del' Meinung von MUHLING weist die Beobachtung, wonach 
bei Glomerulonephritis nach Novasuroldarreichung das spezifische Gewicht des 
Urins herabgesetzt wird, auf eine Nierenwirkung, bzw. auf eine Nierenparenchym­
schadigung. Die Beobachtung, daB infolge von Salyrganinjektion die Niere 
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bei Diabetes insipidus mit erhohter Konzentrationsfahigkeit zu arbeiten vermag 
(nach MEYER-BISCH, MEYER) spricht auch sehr fUr eine primare Nierenwirkung. 

Diesen Untersuchungen und Beobachtungen steht eine groBe Zahl von 
Autoren gegeniiber, welche aus den in ihren Untersuchungen im Blute und in 
den Geweben zustande gekommenen Veranderungen, ferner aus den in vitro 
nachweisbaren kolloidosmotischen Verschiebungen den SchluB ziehen, daB die 
Quecksilberdiuretika in erster Reihe eine primiir extrarenale Wirkung ausiiben. 

Nach der Meinung von JUNGMANN, E. MEYER und WElL wirkt das Novasurol 
entweder unmittelbar auf das Wasser-Salz-Zentrum, oder auf dem Wege der 
Zirbeldriise. Nach ELLINGERS Meinung ist die Wirksamkeit des Novasurols 
auf eine Veranderung der wasserbindenden Fahigkeit des EiweiBes im Blut­
plasma zuriickzufiihren. Diesbeziiglich fiihrt er folgendes an: Nach seinen 
Untersuchungen gibt die Viscositat einen AufschluB iiber die wasserbindende 
Fahigkeit der EiweiBkolloide. Der Quellungszustand der EiweiB-Gele wird 
durch R- und OR-lonen beeinfluBt, und zwar geniigt eine geringe Verschiebung 
derselben, um bedeutende Anderungen hervorzurufen. Das Quecksilberion 
steigert primar, ahnlich wie das Thyreoideaextrakt die wasserbindende Fahigkeit 
des Blutplasmas und verursacht auf solche Weise eine gesteigerte Fliissigkeits­
stromung aus den Geweben in die Blutbahn. Die Quecksilberionen bewirken 
in vitro, auch in millionenfacher Verdiinnung, eine ausgesprochene Anderung 
der Viscositat und steigern sie auch in vivo betracht.lich. ELLINGER fand sie 
30 Minuten nach der Novasurolinjektion von 0,93 auf 1,10 erhoht, wobei der 
EiweiBgehalt von 8% auf 6,88% sank. Die Erklarung hiefiir glaubt ELLINGER 
in der Abspaltung von Hg-lonen geben zu konnen, welche er beim Novasurol 
moglich halt. BOHN fand bei Tieren mit intakter und exstirpierter Niere nach 
Novasurolverabreichung ein Auftreten von Rydramie und Hyperchloramie. 
Diese Erscheinungen fUhrt er auf die extrarenale Wirkung des Novasurols 
zuriick, da sowohl Hydramie, wie Hyperchloramie auch bei nierenexstirpierten 
Tieren aufgetreten sind. Diese Beobachtungen stehen den bereits erwahnten 
Ergebnissen von TAKAHASHI gegeniiber, auch NONNENBRUCH und FREY meinen, 
daB diese Beobachtung nicht fUr eine Gewebswirkung spricht, sie bedeutet 
bloB, daB bei Kaninchen nach Verabreichung von 100 ccm physiologischer 
KochsalzlOsung eine Kochsalzplethora auftritt. 

SAXL und HEILIG fanden, daB (wie bereits erwahnt) die Novasurolwirkung 
mit Atropin gehemmt werden kann, es tritt keine Diurese ein; unter solchen 
Verhaltnissen fanden sie eine Hydramie und Hyperchloramie, denen mit der 
beginnenden Diurese eine Eindickung und Rypochloramie folgen. Demnach 
sind im Blute entsprechende Veranderungen zustande gekommen, nur die 
Diurese wurde durch Atropinwirkung auf die Niere gehemmt. 

RECHT beobachtete bei einem Kranken mit Ascites, bei dem er eine Punktion 
ausfiihrte, 2 Stunden nach der Salyrganinjektion die Entleerung von mehreren 
Litern Fliissigkeit aus der lnjektionsstelle, wahrend die Diurese nur minimal 
ausfiel. Foiglich verursachte das Quecksilberdiuretikum einen vermehrten 
Fliissigkeitsaustritt aus den Geweben und die auf diese Weise angesammelte 
Fliissigkeit entleerte sich durch die Bauchwunde. Diese Beobachtung meint 
er mit einer Gewebswirkung erklaren zu konnen. 

GROSSMANN glaubt die Gewebswirkung damit beweisen zu konnen, daB bei 
Nephrosen nach einer Salyrganinjektion die EiweiBausscheidung vermindert 

17* 



260 KARL -ENGEL und TIBOR EpSTEIN: 

wird; dies ware ja undenkbar, wenn das Quecksilberdiuretikum auf die Nieren 
wirken wiirde, da eine direkte Quecksilberwirkung zu einer Zellenschadigung 
fiihren miiBte. Demgegeniiber spricht die verminderte EiweiBausscheidung, 
- welche sich sogar auf die folgenden Tage erstreckt - eher fiir eine giinstige 
als eine schadigende Wirkung. 

HAHN nimmt an, daB das Novurit die Quellung der Gewebskolloide herab­
setzt, wodurch in den Geweben Fliissigkeit mobilisiert wird und die auf diese 
Weise auftretende Hydramie zur Diurese fiihrt. 

Auch WINTERNITZ meint, daB das Salyrgan die kolloidale Struktur des 
Zellplasmas und der Gewebsfliissigkeit andert, wodurch ihre wasserbindende 
Fahigkeit herabgesetzt und Fliissigkeit aus den Geweben herausgepreBt wird. 
Er untersuchte nach Novasuroleinspritzung die Blutkorperchensenkung, die ja 
mit dem kolloidalen Aufbau des Blutplasmas in Zusammenhang steht und fand 
(wie bereits erwahnt) die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit verlangsamt. 
STRAUSS fand nach Novasurolgabe eine Verminderung der Trockensubstanz 
im Blute. Diese Verminderung ist kurz nach der Injektion, noch vor dem Beginn 
der Diurese erfolgt (also derselbe Befund, wie in unseren Untersuchungen). 
Der Trockensubstanzgehalt des Serums lief anfangs mit dem des Gesamtblutes 
parallel und nur spater erhielt er von diesem Verhalten abweichende Werte, 
namlich eine relative Verminderung der Trockensubstanz des Gesamtblutes 
jener des Blutserums gegeniiber, was er auf Einstromung von Lymphfliissigkeit 
zuriickfiihrt. Er fand am Anfang eine Herabsetzung, spater eine Steigerung 
des Blutchlorspiegels. Nach der Meinung von StrauB weisen diese Beobachtungen 
auf die extrarenale Wirkung des Novasurols hin. 

WElL nimmt an, daB durch die Wirkung des Novasurols aus den Geweben 
nebst Kochsalz auch basische Valenzen - in der Hauptsache Carbonate -
in die Blutbahn gelangen, wodurch voriibergehend eine Hyperkapnie entsteht, 
welche die entquellende Wirkung des Novasurols in den Geweben unterstiitzt. 

MOLITOR und PICK zeigten an FroschgefaBapparaten, daB durch Novasurol 
der Quellungszustand der Gewebe verandert wird. 

Nach SCHMIDT besteht die Neptalwirkung aus einer Wasserabgabe aus den 
Geweben, diese werden genotigt, die retinierte Fliissigkeit in die Blutbahn ab­
zugeben, aus welcher sie ausgeschieden wird. 

Die Beobachtung von HELLIG, wonach die Salzsaureausscheidung des Magens 
durch Novasurol vermindert wird, spricht fiir die extrarenale Wirkung desselben. 
Ein ahnlicher Beweis ist die Schwellung der Vorsteherdriise mancher Prostata­
hypertrophiker, als elektive Wirkung des Novasurols, wie wir selbst eine solche 
auch nach Injektion von Salyrgan beobachten konnten (s. Komplikationen). 

Aus unserenbereits erwahnten Untersuchungen betreffs des Angriffspunktes 
des Salyrgans wollen wir folgende Ergebnisse hervorheben: 

Wir vermochten im AnschluB an die Wirkung der Quecksilberdiuretika in 
allen Fallen gewisse Veranderungen-im Blute nachzuweisen, welche sowohl die 
Erythrocytenzahl, wie auch den Hamoglobin- und EiweiBgehalt desselben 
betrafen. Die gesamten Veranderungen sind jedoch in einem bedeutend friiheren 
Zeitpunkte zustande gekommen, als in den Untersuchungen, welche allgemein 
veroffentlicht wurden. Auf diesen Umstand muB das Abweichen der Unter­
suchungsergebnisse zuriickgefiihrt werden. Auch bei Individuen mit normalem 
Wasserstoffwechsel fanden wir nach 15 Minuten eine Hydramie geringeren 
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Grades, die jedoch bereits nach 30 Minuten wieder verschwand. Der EiweiB­
gehalt ging mit der Erythrocytenzahl nicht vollkommen parallel, wahrscheinlich 
infolge der in verschiedenen Mengen einstromenden eiweiBreichen Lymph­
fliissigkeit. Die Hydramie erfolgte bedeutend friiher als die Steigerung der 
Diurese. In Fallen von Wasserstoffwechselstorungen bzw. bei Wasserretention 
ist die Hydramie viel bedeutender und halt auch stets langere Zeit an. Die 
Verminderung der Erythrocytenzahl ist 15-30 Minuten nach erfolgter Salyrgan­
injektion am bedeutendsten, um in kurzer Zeit wieder ausgeglichen zu werden. 
Da diese H ydramie langere Zeit vor dem Beginn der Diurese eintritt, konnen 
wir sie nur als Gewebswirkung auffassen. 

Als am meisten filr die extrarenale W irkung der Salyrganinjektion sprechende 
Tatsache kann die nach der Injektion in unseren Untersuchungen festgestellte 
Verkilrzung der ResorptionBzeit der intracutanen N ormosalquaddel angefilhrt 
werden. DaB nicht nur die Geschwindigkeit der Resorption geandert wird, 
vielmehr daB die durch Salyrgan bedingte, elektive Funktion der Gewebszellen 
mit eine Rolle spielt, wird durch die ungleiche Resorptionszeit der Kochsalz­
und Traubenzuckerquaddel bewiesen. Die ungleiche Resorptionszeit der beiden 
Losungen kann nicht auf die verschiedene Konzentration derselben zugefiihrt 
werden, da die Resorption der Kochsalzquaddel, sowohl in einer isotonischen, 
wie auch in einer hypertonischen Losung rascher erfolgte, als diejenige der 
isotonischen bzw. hypertonischen Traubenzuckerquaddel. 

Die Zusammenfassung all dieser Untersuchungen zeigt, daB auf Grund der 
mit Hilfe der gegenwartigen Untersuchungsmethoden gemachten Beobachtungen 
der W irkungsmechanismus der Quecksilberdiuretika in erster Reihe auf einer 
Veranderung des Quellungsdruckes (Entquellung) der Gewebe beruht, welche mit 
Kochsalz- und Wassermobilisation einhergeht. Es mufJ jedoch daneben auch eine 
primare Nierenwirkung angenommen werden. Diese Nierenwirkung dilrfte aber 
viel weniger in einer spezifischen chemischen Reizung der sezernierenden N ieren­
epithelien oder aber in einer Erweiterung der zufilhrenden Oapillaren ihre U rsache 
finden, sondern findet ihre Erkliirung in derselben kolloidchemischen Veranderung 
des Nierengewebes, welche das Quecksilberdiuretikum auf das ilbrige Gewebe (auf 
die V orniere) aU8ubt. 
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I. Einleitnng. 
Bis zur ersten Messung der Wasserstoffionenkonzentration der Faeces durch 

HOWE und HAWK (1912) begnugte man sich mit der qualitativen Feststellung 
der aktuellen Reaktion mittels Indicatoren. Zumeist wurde die Priifung der 
Reaktion mit Lackmuspapier oder Lackmoidtinktur (v. KOZICZKOWSKY) aus­
gefuhrt. Indicatorenreihen wurden fUr Dunndarminhalt zuerst von MATTHES 
und MARQUARD SEN angegeben, deren Befunde spater von HEMMETER, ebenfalls 
an Darminhalt, bestatigt wurden. Ubereinstimmend wird in der alteren Literatur 
die Reaktion der Faeces als schwach alkalisch oder amphoter angegeben. Nach 
SCHMIDT und STRASBURGER sind bei zweckmaBiger Ernahrung und gesunder 
Verdauung die Abweichungen von der neutralen Reaktion stets nur geringe. 
Da aber nach Ansicht derselben Autoren die diagnostische Verwertbarkeit 
der Faecesreaktion eine beschrankte ist, so begnugen sich die verhaltnis­
ma13ig sparlichen Angaben der alteren Literatur mit der Feststellung der Ab­
weichungen der Reaktion nach der sauren oder alkalischen Seite bei patho­
logischer Garung bzw. Faulnis. 

Auch die von RUBNER angegebene quantitative Messung der Aciditat und 
Alkalinitat mittels Titration gegen Phenolphthalein und Lackmus als Indicatoren 
hat keine groBere Beachtung gefunden, obwohl sie in den meisten Lehrbuchern 
der Koprologie angefUhrt wird. Die Zahlen, die von BLAUBERG und BOAS in 
Analogie zur Aciditatsmessung des Mageninhaltes in Kubikzentimetern l/lO-Nor­
malsaure bzw. -lauge auf 100 g Stuhl berechnet wurden, haben in so weiten Grenzen 
geschwankt, daB dadurch ihre klinische Brauchbarkeit weitgehend eingeschrankt 
wurde (vgl. auch HEDENIUS, FLAMINI). 

Demgegenuber hat die Untersuchung der Faecesreaktion in der Kinder­
heilkunde von jeher eine bedeutende Rolle gespielt. Der auffallende Unterschied 
in der Reaktion der Stuhle von Brustkindern und Flaschenkindern, der Wechsel 
der Faecesreaktion beim Ubergang von der einen Art der kunstlichen Ernah­
rung zur anderen und beim Auftreten von Ernahrungsstor\lngen, denen in der 
Pathologie des Sauglings naturgemaB viel mehr Beachtung geschenkt wird als 
beim Erwachsenen, waren bereits alteren Forschern bekannt (EITEL). BIEDERT hat 
zuerst auf die Wichtigkeit der Reaktionspriifung der Sauglingsstuhle aufmerk­
sam gemacht und SELTER halt sie fur die weitaus wichtigste Stuhlpriifung fUr 
die Praxis (JOH. MULLER). So sind auch die auf die erste Messung der H-Ionenkon­
zentration der Faeces durch HOWE und HAWK folgenden Mitteilungen zunachst 
von padiatrischer Seite erfolgt. YLPPO hat 1916 die Bestimmung der H-Ionen­
konzentration im Sauglingsstuhl in den Rahmen seiner groB angelegten Acidose-
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studien miteinbezogen. Das gegensatzliche Verhalten der Re:tktion von Stuhl 
und Drin bei natiirlich und kiinstlich ernahrten Sauglingen lieB ihn auch im 
Darm einen wichtigen Faktor der Regulation des Wasserstoffionenstoffwechsels 
des Sauglingsorganismus erblicken. Beziiglich der Ausscheidung der freien Wasser­
stoffionen bestehen nach YLPPO zwischen Darm und Niere vikariierende Wechsel­
beziehungen. Aus der konstant sehr hohen Wasserstoffionenkonzentration der 
Stiihle bei Frauenmilchernahrung schlieBt er, daB bei dieser Art der Ernahrung 
der Korper bestrebt ist, die sauren Produkte der Nahrung durch den Darm 
auszuscheiden. Die Tatsache, daB durch Aufkochen die Reaktion der Faeces 
nicht wesentlich verandert wird, deutet er, ebenso wie ein Jahr spater EITEL, 
dahin, daB der Anteil der fliichtigen Fettsauren an der Reaktion nicht besonders 
hoch einzuschatzen ist. Die fiir die Reaktion ausschlaggebende Komponente 
ist vielmehr nach EITEL der Gehalt an wasserloslichen Salzen, spezieU primaren 
und sekundaren Phosphaten, daher auch die geringere Aciditat bei starkerer 
Resorption (z. B. Hunger- und Obstipationsstiihle). Die alk:tlischen Produkte 
des Darmsekretes sind ferner nach EITEL sicher ebenfalls von Bedeutung. 

Damit sind bereits die wichtigsten Faktoren, die von den verschiedenen 
Forschern fUr das Zustandekommen der Faecesreaktion verantwortlich gemacht 
werden, beriihrt. Man kann sie unter folgenden Gesichtspunkten betrachten: 

1. Der EinfluB der Nahrung. 
2. Der EinfluB der fermentativen und bakteriellen Spaltung im Darmlumen. 
3. Die Funktion der Darmwand in resorptiver, sekretorischer (alkalischer 

Darmsaft), exkretorischer (Erdalkalien) und motorischer Beziehung (Aufenthalts­
dauer). 

4. Die Funktion der Darmwand als eines Mitregulators des Saurebasengleich­
gewichtes des Organismus. 

Wenn nun auch, wie weiter unten ausgefUhrt werden solI, die einzelnen 
.lutoren dem einen oder andern Faktor eine besondere oder gar ausschlag­
gebende Bedeutung beimessen, so sind doch im wirklichen Geschehen die einzelnen 
Komponenten nicht zu isolieren, sie greifen vielmehr so ineinander, daB meist 
nur ihre Resultante zu fassen ist, in der die besondere Bedeutung der einzelnen 
Faktoren bereits weitgehend verwischt ist. Eine Nahrung, die z. B. reichlich 
garfahige Substanzen enthalt, begiinstigt damit das Wachstum von Garungs­
bakterien, deren Stoffwechselprodukte ihrerseits eine beschleunigte Peristaltik 
bedingen. Resultiert aus diesem verwickelten Vorgang ein Stuhl von veranderter 
Aciditat, so ist es gerade bei Beriicksichtigung der verschiedenen Einzelvorgange 
schwer zu entscheiden, welchem von ihnen im Spezialfall die dominierende 
Rolle zuzuschreiben ist. 

Was den EinflufJ der Nahrung betrifft, so ist zuerst in negativer Hinsicht 
zu sagen, daB die aktuelle Reaktion der N ahrung als solche fiir die Reaktion 
der Faeces ohne Bedeutung ist. Aus den Befunden NORGAARDS wissen wir, daB 
die meisten Nahrungsmittel eine saure Reaktion aufweisen, wahrend der von 
ihm errechnete Durchschnittswert der Stuhlreaktion beim Erwachsenen PH 7,39 
betragt. Auch der sog. Saure- oder Basenwert, d. h. die Differenz zwischen den 
sauren und basischen Valenzen der Nahrung, driickt sich weder in der H-Ionen­
konzentration der Nahrung noch in der der Faeces aus (SHOHL und SATO). Der 
EinfluB der Nahrung ist mehr ein indirekter, insofern als die chemische Zu­
sammensetzung der Nahrung, richtiger gesagt: ihrer durch die Verdauung in 
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Freiheit gesetzten Bausteine, auf den oben skizzierten Ablauf der Vorgange im 
Darmlumen und in der Darmwand von Bedeutung sein kann. In der Beurtei­
lung der tatsachlichen Auswirkung dieser Moglichkeit tritt uns aber wiederum 
der Gegensatz zwischen der Pathologie des Kindes und der des Erwachsenen 
deutlich entgegen. An der Tatsache des leicht feststellbaren und jederzeit 
reproduzierbaren Umschlags der Faecesreaktion beim Wechsel der Ernahrungs­
form konnte in der Physiologie und Pathologie des Sauglings nicht vorbei­
gegangen werden. Da sich ferner dem die .Anderung der Nahrung begleitenden 
Reaktionswechsel ein Wechsel der Stuhlflora beigeselIt, so lag es nahe, im ver­
schiedenen biologischen Verhalten der verschiedenen Mikroorganismen das Binde­
glied zwischen Anderung der Nahrung und Anderung der Stuhlreaktion zu sehen. 
In der Tat wurde bereits von alteren Padiatern die saure Reaktion der Brust­
milchstiihle auf ihren hohen Gehalt an den aus dem Nahrungsfett stammenden 
hoheren (direkter EinfluB der Nahrung) und den aus der Milchzuckergarung (in­
direkter EinfluB der Nahrung) stammenden niederen Fettsauren zuriickgefiihrt. 
Von SCHLOSSMANN wurde speziell auf das Verhaltnis EiweiB : Fett aufmerksam 
gemacht. Unter Beriicksichtigung der modernen physikalisch-chemischen Aus­
drucksweise und der Eigenwasserstoffzahl, d. h. des H-Ionenoptimum der ver­
schiedenen Bakt~rienarten (ADAM) haben SCHEER und MULLER sowie FREUDEN­
BERG und HELLER die Reaktion der Faeces als eine Funktion des Verhalt-

Garsubstrat . 
nisses der Nahrung und somlt auch der Faeces angesehen. 

Puffervermogen 
Der hohe Zuckergehalt und die niedrige Konzentration der Puffersubstanzen 
in der Frauenmilch wiirden durch Erleichterung der Garung und die Moglichkeit 
der Herstellung einer sauren Reaktion schon bei geringer Saurekonzentration die 
saure Reaktion der Frauenmilchstiihle bedingen. Neben der Eigenpufferung des 
Nahrmediums tritt aber einer zu starken Sauerung auch die Resorption der sauren 
Produkte, die Sekretion von alkalischem Darmsaft, die Excretion von Calcium 
entgegen, also aIle die Faktoren mit ihrer Abhangigkeit von der Aufenthalts­
dauer des Speisebreies im Darm, die oben als Funktion der Darmwand zu­
sammengefaBt wurden. In der gleichen Richtung wirken die alkalische'!l Pro­
dukte der EiweiBspaltung, d. h. der Faulnis, die bei langem Darmaufenthalt 
nach Aufbrauch des Garsubstrates eintritt. Es kann deshalb trotz reichlich statt­
gehabter Garung infolge nachtraglicher Alkalisierung ein alkalischer Stuhl 
entleert werden. 

Damit entstehen aber schwerwiegende Bedenken gegen die Anwendung der 
H-Ionenkonzentration als Ausdruck des Gesamtumfanges der Garungstatigkeit: 
Gebundene Sauren werden iiberhaupt nicht erfaBt, ein Zuwachs freier Sauren 
(z. B. fliichtiger Sauren) kann sich bis zu gewissen Grenzen iiberhaupt nicht 
in einer Anderung der H-Ionenkonzentration auBern. Und wenn gar nach EITEL 
das PH der Faeces hauptsachlich durch Phosphate bedingt ist, so wiirden die 
wichtigsten Produkte der Garung von vornhereindurch die Messung der Wasser­
stoffionenkonzentration gar nicht ermittelt werden (FREUDENBERG und HELLER). 
Die SchluBfolgerung dieser Autoren ist deshalb die, daB die Nahrung auf dem 
Umwege iiber die Ermoglichung der Existenz gewisser Darmbakterientypen die 
Entstehung der zugehorigen Reaktionsstufe bewirkt, so daB diese uns Hinweise auf 
den Typus der Darmflora geben kann, auch wenn wir das MaB der Darmgiirung 
mit der Feststellung des PH nicht ermitteln. Die oben erwiihnte Moglichkeit 
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der riicklaufigen Alkalisierung des Stuhles bei langerem Darmaufenthalt, 
ferner das vereinzelte Vorkommen von alkalischen Brustmilchstiihlen auch ohne 
Anderung des Typus der Flora, besonders bei Zufuhr un16slicher Calciumsalze, 
bedeutet aber eine Einschrankung auch dieser in bezug auf die bakteriellen 
Vorgange im Darm rein qualitativenBewertung der PH-Messung. Die Beziehung 
zwischen Reaktion und Flora muB also als eine wechselseitige Beeinflussung 
gedacht werden: Eine bestimmte Reaktionsstufe ermoglicht erst die Existenz einer 
bestimmten Bakterienart, eben derjenigen, deren Eigenwasserstoffzahl von der 
gegebenen Reaktion nicht allzu weit entfernt liegt. Anderseits hat jede Bakterien­
art unter giinstigen Bedingungen des Nahrbodens das Bestreben, die fiir ihr 
Wachstum optimale H-1onenkonzentration herzustellen. Die Tatsache dieser 
wechselseitigen Beziehung zwischen Reaktion und Flora geht besonders deutlich 
aus den Untersuchungen ADAMS hervor. Die Bemerkung ADAMs, daB die Anderung 
der Darmflora auf den Wechsel der Wasserstoffzahl des Dickdarminhaltes zuriick­
zufiihren sei, steht nicht in Widerspruch, sondern bildet die notwendige El"­
ganzung zu der von ihm festgestellten Tatsache, daB die Stuhlbakterien selbst sich 
ihre Eigenwasserstoffzahl bilden, wenn ihnen adaquate Nahrstoffe angeboten 
werden. Die Reaktion des Darminhaltes ist demnach ein Produkt aus Bakterien­
stoffwechsel und Darmfunktion, wobei letztere offenbar von dem Angebot 
saure- und alkalibildender Nahrung abhiingig ist und sich in der Produktion 
von Neutralisations- und Puffersubstanzen auBert. Bei aller Wiirdigung der Er­
gebnisse der Untersuchungen von FREUDENBERG und HELLER sowie SCHEER 
und MULLER sind CZERNY und KELLER deshalb der Meinung, daB fiir das Ver­
standnis physiologischer und die Erkennung pathologischer Vorgange die Fest­
stellung der Reaktion - auch der "wahren" Reaktion der Faeces - keine allzu 
groBe Bedeutung hat. Ahnlich urteilt BESSAU, der die Stuhlreaktion als ein wenig 
zuverlassiges Kriterium zur Beurteilung der Zersetzungsprozesse im Darmkanal 
bezeichnet. 

Viel verwickelter sind die Verhaltnisse beim Erwachsenen insofern, als hier 
nicht einmal eine Ubereinstimmung in bezug auf die Tatsachen besteht. Den 
in der alteren Literatur (vgl. RUBNER, SCHMIDT-STRASBURGER) immer wieder 
behaupteten EinfluB der Nahrung auf die Faecesreaktion konnten HOWE und 
HAWK nicht bestatigen. Sie fanden sowohl eine Konstanz der Stuhlreaktion 
derselben Versuchsperson bei verschiedener Diat und in einer 7tagigen Fasten­
periode, als auch differierende Werte der Reaktion bei verschiedenen Versuchs­
personen unter derselben Diat. Zu einem ahnlichen negativen Ergebnis gelangt 
auch ROBINSON, der nicht einmal nach Verfiitterung groBer Mengen von Acido­
philus- und Bulgaricus-Kulturen eine Auderung der Stuhlreaktion erzielen 
konnte. Auch die 1mpfung von Faecesmaterial mit Bacillus bulgaricus, acido­
philus, mesentericus und Proteus vulgaris hatte nur bei gleichzeitigem Zusatz 
von Milchzucker eine starker sauernde Wirkung, die aber auch bei alleinigem 
Lactosezusatz, ohne 1mpfung, erreicht werden konnte. Der entsprechende 
in-vivo-Versuch: Zufuhr von Lactose bis zu 400 g taglich per os, hatte nur 
bei einer Dberempfindlichkeit des Darmes, die sich sofort in DiarrhOe auBerte, 
eine Sauerung zur Folge. 1st aber die Darmmotilitat unverandert geblieben, 
so trat auch trotz nachweisbarer reduzierender Substanzen im Stuhl und trotz 
deutlicher Sauerung der Faeces bei der Nachgarung keineAnderung des Faeces-PH 
ein. Leider wurde in diesen Versuchen die Faeces bakteriologisch nicht untersucht. 
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Aber die Ergebnisse von RETTGER und CHEPLIN, die sowohl mit Zulagen von 
Lactose und Dextrin als a uch durch Verfiitterung von Acidophiluskulturen 
eine deutliche Zunahme von Acidophilus im Stuhl ohne Anderung der H-Ionen­
konzentration erreichten, machen es ROBINSON wahrscheinlich, daB auch in seinen 
Versuchen eine Umwandlung der Intestinalflora eingetreten war. Ohne die Arbei­
ten von FREUDENBERG und HELLER zu kennen, unterstreicht auch ROBINSON die 
Bedeutung der Pufferkraft der Faeces neben der des Gehaltes an garfahigen Sub­
stanzen. Schon dadurch wird der Auswirkung der Bakterientatigkeit (des von ihm 
sog. biologischen Faktors) ein Hindernis gesetzt. Dazu kommt aber noch der sog. 
physiologische Faktor, d. h. die alkalische Sekretion des Darmes, die eine ver­
mehrte bakterielle Saureproduktion durch vermehrte Aktivitat ausgleicht. Der 
fiir die Faecesreaktion pradominierende EinfluB dieses physiologischen Faktors 
erhellt nach ROBINSON auch aus folgenden Tatsachen: Die AuBenseite der 
Faeces ist alkalischer als die inneren Partien derselben Stuhlportion, das PH 
ist an beiden Enden einer Stuhlportion verschieden, so daB der langere Aufenthalt 
im Darme immer von einer Zunahme der Alkalinitat gefolgt ist, ebenso findet 
eine Zunahme der Alkalinitat bei Obstipation und eine Abnahme derselben bei 
Diarrhoe und nach Verabreichung von Laxantien statt. Sogar das alkalische 
Magnesiumoxyd als Laxans angewendet, erzeugt ein PH von 5,9. Eine Zunahme 
der Ammoniakkonzentration als Ausdruck der vermehrten Faulnis konnte 
in den Stiihlen von hohem PH nicht festgestellt werden. Auch NORGAARD und 
LUNDING messen der Aufenthaltsdauer der Faeces im Dickdarm eine fiir die 
Reaktion ausschlaggebende Bedeutung bei. Wahrend aber NORGAARD der 
bakteriellen Wirkung nicht jede Bedeutung absprechen mochte und auf Grund 
der gemeinsam mit ANDERSEN ausgefiihrten in-vitro-Versuche iiber die Anderung 
der H-Ionenkonzentration der Faeces beim Stehen sich dahin ausspricht, daB 
die Anderung des PH (wenigstens in vitro) in erster Linie vom Gehalt an auf­
spaltbaren Substanzen abhinge, lehnt LUNDING den EinfluB der Darmflora 
auf die Stuhlreaktion vollstandig abo Ais ein weiteres Argument fUr die Be­
deutung der Aufenthaltsdauer im Colon fiihrt LUNDING den Parallelismus 
zwischen PH und dem Gehalt der Faeces an Trockensubstanz an. Den sauernden 
Effekt von Abfiihrmitteln (Kalomel) und umgekehrt den alkalisierenden Effekt 
von Opium erwahnen auch SCHEER und MULLER. Von padiatrischer Seite (EITEL, 
SCHEER) wird besonders hervorgehoben, daB wahrend des Aufenthaltes im Darm 
nicht nur eine Neutralisierung des sauren Inhaltes durch das alkalische Darm­
sekret, sondern auch, wenigstens teilweise, eine Resorption der sauren Ingesta 
erfolgt. 

Die all diesen Dberlegungen gemeinsame V oraussetzung ist die, daB die 
Reaktion des Darminhaltes zunachst sauer ist, und daB sie allmahlich, haupt­
sachlich wahrend der Passage durch den Dickdarm, neutralisiert bzw. alkalisiert 
wird. In den zahlreichen Untersuchungen iiber die Reaktion des Diinndarminhaltes 
beim Menschen und beim Tier ist aber ebenfalls keine Dbereinstimmung zu finden. 
Die erste Angabe tiber die schwach saure Reaktion des Diinndarminhaltes bei 
Versuchstieren findet sich bei TIEDEMANN und GMELIN 1826 (zitiert nach GOT­
SCHLICH). In einer iiber 6 Monate wahrenden Beobachtungszeit habenMAcFAYDEN, 
NENCKI und SIEBER bei einer Patientin mit einer Fistel der untersten Ileum­
schlinge nur ein einziges Mal neutrale, sonst aber immer saureReaktion festge­
stellt, deren Ursache unzweifelhaft organische Sauren, hauptsachlich Essigsaure, 
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gewesen sein solI. Die Autoren betonen ausdriicklich, daB die in manchen Hand­
biichern vorhandene Angabe, als ob der Chymus schon im oberen Teil des Darmes 
neutralisiert wiirde und im unteren Teil des Darmes gewohnlich alkalisch reagierte, 
unrichtig sei. Die alkalische Reaktion des Speisebreies beginne vielmehr erst im 
Dickdarm. Die Titration mit Normalalkali ergab einen durchschnittlichen Saure­
grad von 1°/00 Essigsaure. Dem gegeniiber vertreten MATTHES und MARQUARD SEN 
die Ansicht, daB die Reaktion des Diinndarminhaltes alkalisch ist, und zwar 
vorzugsweise durch Carbonate, in zweiter Linie durch Phosphate bedingt. Sie 
fanden namlich bei Anwendung einer Indicatorenreihe die Reaktion alkalisch 
gegen Cochenille, Methylorange und rotes Lackmoid, sauer gegen Phenolphthalein, 
'Rosolsaure und Curcuma und wechselnd gegen Lackmus. In H-Ionenkonzen­
trationen bzw. in PH ausgedriickt, wiirde das aber eine Reaktion von PH 5,8-7,3, 
also doch eine vorwiegend saure Reaktion, ausmachen. Elektrometrisch wurde die 
H-Ionenkonzentration im Darmsaft des Hundes zum ersten Male von FoA. 1906 
(zitiert nach AUERBACH und PICK) gemessen und ein Wert gefunden, der in PH 
umgerechnet 9,2-9,3 ergibt. AUERBACH und PICK haben 1913 den Wert von 8,3 
festgestellt, der dem Alkalihydrocarbonatpunkt und dem Optimum der pepto­
lytischen Trypsinwirkung entspricht. Diese Werte beziehen sich allerdings 
auf reinen Diinnditrm- ,und Pankreassaft, der aus THIRy-VELLAscher bzw. 
Pankreasfistel gewonnen wurde und sind nicht ohne weiteres auf die Reaktion 
des Darminhaltes zu iibertragen. Aber seit der Einfiihrung der Duodenalsonde 
(EINHORN) und der Darmpatronenmehtode (VAN DER REIS) liegen mehrere 
U~tersuchungen iiber Duodenal- und Diinridarminhalt, der auf diese Weise 
unter verschiedenen experimentellen Bedingungen gewonnen wurde, vor. Mc. 
CLENDON und seine Mitarbeiter fanden die Reaktion im Duodenum urn den 
Neutralpunkt schwankend mit den extremen Werten PH 3,2-7,82, im Diinn­
darm hingegen in Versuchen, die sich bis zu 5 Tagen Verweilsdauer der Sonde 
erstreckten, niemals alkalische Reaktion (PH 4,1-6,5 bzw.4,7-6,2) und eine 
regelmaBige Abnahme der Aciditat in den tieferen Darmabschnitten. Diese 
Befunde wurden von spateren Untersuchern meistens bestatigt, zum Teil wurde 
ihnen aber widersprochen. Gegen die stark sauernWerte im Duodenum wurde 
von HUME, DENIS, SILVERMAN und IRVIN geltend gemacht, daB die Versuchs­
anordnung, d. h. die Einfiihrung einer Sonde, die tatsachlichen VerhaItnisse 
nicht wiedergebe, weil sie ein langes Offenbleiben des Pylorus und dadurch eine 
starkere Sauerung bedinge. Bestimmungen an einem Patienten mit Duodenal­
fistel mit einer speziell fiir diesen Zweck konstruierten Elektrode, die durch die 
Fistel ins Duodenum eingefiihrt werden konnte, haben zwar bei HUME und Mit­
arbeitern Werte bis PH 8,23 ergeben, der Durchschnittswert zahlreicher Bestim­
mungen iiberschreitet aber nicht PH 7,02. Die von VAN DER REIS mit Hilfe der 
,Darmpatronenmethcde an 63 Normalpersonen. vorgenommenen Serienunter­
suchungen ergaben folgende Grenzwerte: 

Oberer Diinndarm . 
Mittlerer Diinndarm . 
Unterer Diinndarm 

.' PH 5,9-6,6. 

. PH 6,2-6,7. 

. PH 6,2-7,3. 

Die Durchschnittswerte waren aber in allen Darmabschnitten unterhalb PH 7. 
Etwas hohere obere Grenzwerte fanden OKADA und ARAI (bis 7,9 im Duodenum), 
Me CLURE, MONTAGUE und CAMPBELL (bis 8,26 im Duodenum), sowie BOGEN­
DORFER und BUCHHOLZ im ingestafreien Darm. Es wird aber von allen genannten 
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Untersuchern iibereinstimmend betont, daB der ingestahaltige Diinndarm in den 
allermeisten Fallen schwach sauer reagiere. 

DaB die vornbergehend stark sauren Werte im Duodenum durch die Magen­
salzsaure bedingt sind, liegt auf der Hand. Aber die Reaktion im ingestafreien 
Diinndarm, ja sogar die nach VAN DER REIS beim Durchgang des Speisebreies 
fUr kurze Zeit auftretende Sauerung im Darm steht mit der Salzsaureproduktion 
im Magen sicher nicht in Zusammenhang. Super-, Sub- und Anaciditat des 
Magensaftes sind ohne jeden EinfluB auf die Reaktionsverhalfnisse im Diinn­
darm (VAN DER REIS, GOTSCHLICH), und ebensowenig vermogen Salzsauregaben 
per os, sogar in Mengen von 200 ccm 0,57%ige HCI die Reaktion wesentlich 
zu verandern. Selbst bei transduodenaler Verabreichung von 150 ccm 0,29% 
HOI konnte GOTSCHLICH nur einen voriibergehenden sauernden Effekt auf den 
durch eine zweite, 50 cm unterhalb des Pylorus liegende Sonde entnommenen 
Diinndarminhalt beobachten. Nach etwa 20 Minuten ist die Reaktion wieder 
zur Norm, oder sogar ins alkalische Gebiet umgeschlagen. Einen EinfluB der 
DiCit auf die H-Ionenkonzentration des Diinndarmes erwahnen nur Mc CLURE und 
Mitarbeiter und BOGENDORFER-BuCHHOLZ, die eine etwas hohere Aciditat bei 
EiweiB- als bei Kohlehydrat- und Fettkost erhielten. AIle anderen Untersucher, 
insbesondere VAN DER REIS, OKADA und ARA! bestreiten jeden EinfluB der Diat 
auf die Reaktion des Darminhaltes. 

Es sind also andere, und zwar unbekannte Faktoren, die die Reaktion im 
Diinndarm bewirken, sehr wahrscheinlich Faktoren derselben Art, die fiir die 
Reaktion des Dickdarminhaltes und der Faeces maBgebend sind. Wenn auch die 
Reaktion im Darm nicht so fixiert ist wie etwa im Blut, so wird doch jede Ande­
rung derselben durch exogene Faktoren wie Diat und Saureverabreichung in 
verhaltnismaBig kurzer Zeit ausgeglichen. Wird also das Erscheinen abnorm 
saurer Faeces mit der ungeniigenden AIkalisierung des sauren Diinndarminhaltes 
infolge zu rascher Passage durch das Colon oder mit der ungeniigenden Resorp­
tion der im Diinndarm gebildeten sauren Produkte erklart, so ist dadurch 
die Frage nach der Ursache der Reaktion nicht beantwortet, sondern das Problem 
hat sich dadurch nur verschoben. Denn die schwach saure Reaktion des normalen 
Diinndarminhaltes ist an sich ebenso wenig gekliirt wie die schwach alkalische 
Reaktion der normalen Faeces. Fiir aIle endogenen Vorgange, die die Wasser­
stoffionenkonzentration beeinflussen, bleibt es - wie CZERNY und KELLER 
sagen - zweifelhaft, was Ursache, was Wirkung ist. 

In diesem Zusammenhang soIl auch die Storung der Calciumresorption durch 
die Darmwand bei der Rachitis besprochen werden, die hauptsachlich von ameri­
kanischen Autoren auf Grund von Tierexperimenten mit der Anderung del' 
Reaktion des Darminhaltes und der Faeces in Zusammenhang gebracht wird. 
Ausgehend von der Beobachtung von ZUCKER, JOHNSON und BARNETT, daB 
durch eine alkalische Diat bei Ratten die Resorption von Calcium und Phosphor 
im Darm vermindert und dadurch Rachitis erzeugt werden kann, sowie von del' 
Feststellung von ORR, HOLT, WILKINS und BOONE, daB die primare Storung 
bei der Rachitis im Magendarmkanal und in groBen Verlusten von Calcium und 
Phosphor im Stuhl zu suchen sei, untersuchten ZUCKER und MATZNER die Re­
aktion der Faeces von Ratten, bei denen experimentell Rachitis erzeugt worden 
war. Sie fanden eine deutliche AIkalisierung der Faeces unter der rachitogenen 
Diat und eine Wiederansauerung derselben durch Ultraviolett-Bestrahlung sowie 
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durch perorale Verabfolgung von Leberlran oder dessen aktivem Prinzip. Die 
weitgehende Abhangigkeit der Calciumresorption von der Reaktion des Mediums 
haben lRVING und FERGUSON auch bei Hunden und Kaninchen festgestellt. 
ABRAHAMSON und MILLER haben bei rachitischen Ratten den Anstieg des PH 
bereits im Dunndarm gefunden, also in demjenigen Abschnitt des Darmtractus, 
der nach BERGEIM fur die Resorption des Calciums die groBte Bedeutung hat. 
Zulage von Leberlran zur rachitogenen Kost hatte auch in ihren Versuchen 
regelmaBig einen Umschlag der Reaktion zur normalen Aciditat zur Folge. 
JEPHCOTT und BACHARACH haben in ausgedehnten Versuchsreihen diese Er­
gebnisse bestatigt und sehen sogar in der Wiederansauerung der Faeces eine 
spezifische Wirkung des Vitamins D, die nicht nur qualitativ als Test fiir das 
Vorhandensein des Vitamins D von ihnen gebraucht, sondem auch zu einer 
quantitativen Schatzungsmethode ausgebaut werden konnte. Nach den Be­
funden von JEPHCOTT und BACHARACH soll sich namlich das AusmaB der PH-Er­
niedrigung der Faeces als eine Funktion der Menge des verabreichten Vitamin D 
erwiesen haben. Die Brauchbarkeit dieses Tests, wenigstens in qualitativer 
Beziehung, wurde von YODER, REDMAN, WILLIMOT und WOKES, TISDALL und 
PRICE, OSER bestatigt, vom letztgenannten Autor allerdings nur unter der Voraus­
setzung, daB auch andere Faktoren, die fur die Reaktion der Faeces von EinfluB 
sein konnen, mitberucksichtigt werden, da er die Spezifitat der sauemden Wir­
kung fur das Vitamin D bestreitet. SHOHL und BING betonen andererseits, daB die 
Rachitis unter anderer Therapie auch ohne Ansauerung dar Faeces abheilen 
konne, daB also die Reaktionsanderung in den Faeces kein obligates Symptom 
der heilenden Rachitis sei, geben aber zu, daB sie den von ZUCKER und MATZNER 
festgestellten Effekt der Leberlranmedikation in ihren Tierversuchen bestatigen 
konnten. Auch bei der experimentellen Rachitis der Runde und deren Behandlung 
mit Leberlran wurde von GRAYZEL und MILLER derselbe Befund erhoben. Um­
gekehrl haben HARRIS und MOORE eine abnorme Erniedrigung der Durchschnitts­
werte des FaeceS-PH bei Zufuhr von bestrahltem Ergosterin im "OberschuB (Hyper­
vitaminose) beobachtet. Bei rachitischen Kindem hat REDMAN zwar keine Kor­
relation zwischen dem pH-Werl der Faeces und den verschiedenen Stadien der 
Erkrankung, aber doch einen "bestimmten Grad von Korrelation" zwischen PH 
und Calciumgehalt der Faeces festgestellt. Nach der :Behandlung mit bestrahltem 
Cholesterin sollen die Faeces iminer ein PH unter 7 aufgewiesen haben. Eine 
Zunahme der Titrationsaciditat kindlicher Stiihle unter dem EinfluB von 
Vitamin D hat FLAMINI bereits 1926 regelmaBig feststellen konnen. 

Wenn nun in allen diesen Versuchen von dem Zusammhang zwischen der 
erhohten Alkalinitat der Faeces oder des Darminhaltes und der verminderlen 
Calciumresorption im Darm bzw. dem starkeren Calciumverlust durch den Stuhl 
die Rede ist, so wird dieser Zusammenhang von allen Autoren so verstanden, 
daB dabei die Anderung der Reaktion der Storung der Calciumresorption kausal 
ubergeordnet ist. Die Reaktionsanderung und die ihr zugrunde liegende ver­
mehrte Alkaliausscheidung durch den Darm ist aber ihrerseits wooer durch exo­
gene Faktoren, deren schadliche Wirkung unmittelbar den Darm trifft, bedingt, 
noch ist sie die Folge einer endogenen, lokalen Storung der Darmfunktion. Sie 
ist vielmehr nach der teilweise ausdrucklich geauBerlen (vgl. besonders GRAYZEL 
und MILLER), teilweise stillschweigend ubemommenen Ansicht der genannten 
Autoren der Ausdruck einer Gleichgewichtsanderung im Saure-Basenhaushalt, 
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bei der dem Darm die Aufgabe vermehrter Alkaliausscheidung zufiUIt. Es ist 
hier nicht der Ort, die Bedeutung dieser Ergebnisse fUr das Verstandnis der 
Pathogenese der Rachitis zu diskutieren. Unter den deutschen Forschern lehnt 
sie GYORGY, der die Genese der rachitischen Hypophosphatamie und Hypo­
calcamie nicht in behinderter Oalciumresorption, sondern in Vorgangen des 
intermediaren Stoffwechsels des inneren Zellebens sieht, als inkonstant und un­
spezifisch abo SCHIFF macht auf den Widerspruch zwischen den Befunden von 
ZUCKER, JOHNSON und BARNETT und der Tatsache der rachitischen Acidose 
aufmerksam. Prinzipiell ist aber durch die Ergebnisse der amerikanischen 
Autoren die Frage nach der Rolle des Darmes im Saure-Basenhaushalt, genauer 
ausgedriickt: die Frage nach der direkten regulatorischen Funktion des Darmes 
im Saure-Basenhaushalt des Gesamtorganismus und ihrer Bedeutung fUr die 
H-Ionenkonzentration der Faeces aufgeworfen. Die langst bekannte Bedeutung 
des Darmes als eines Excretionsorganes fiir manche Kationen, insbesondere 
Erdalkalien, beriihrt ja den Saure-Basenhaushalt nur indirekt. 

Dieses Problem ist mit den Methoden der analytischen Ohemie von SHOHL 
und SATO angegangen worden. In Bilanzversuchen iiber den Mineralstoffwechsel 
gesunder kiinstlich ernahrter Sauglinge, in denen Anionen und Kationen in 
Saure- oder Basennormalitaten ausgedriickt wurden, fanden sie, daB normaler­
weise der "OberschuB basischer Valenzen der Nahrung durch den Darm, daB 
ferner Saurezulagen durch die Niere und Alkalizulagen teils durch die Niere, 
teils durch den Darm ausgeschieden werden. Den Versuch, die Bedeutung 
des Darmes fUr die Regulation des Saure-Basenhaushaltes aus der H-Ionen­
konzentration der Faeces abzuleiten, hat aber schon einige Jahre vorher YLPPO 
unternommen. Auch er hat - wie bereits erwahnt - vikariierende Wechsel­
beziehungen zwischen Niere und Darm angenommen, in bezug auf deren Richtung 
aber einen Unterschied im Verhalten des natiirlich und des kiinstlich ernahrten 
Sauglings festgestellt. Die Reaktion der Faeces ist beim Brustkind sauer, 
die des Urins alkalisch, beim Flaschenkind urngekehrt. Es hangt also nach 
YLPPO bei Nahrungszufuhr von der Art der Nahrung ab, welcher von den beiden 
Ausscheidungswegen: Niere und Darm, in erster Linie in Anspruch genommen 
wird. 1m Hungerzustande solI die Ausscheidung der freien H-Ionen ziemlich 
ausschlieBlich der Niere zufallen. 

Beim Erwachsenen ist dieser Frage auf Veranlassung LOFFLERS HELZER 
nachgegangen. Eine friihere Beobachtung SCHAUDTs, daB nach Sauregabe 
per os die H-Ionenkonzentration im Stuhl ansteigt, diente ihm als Ausgangs­
punkt fiir seine experimentellen Untersuchungen. Die von SCHAUDT festgestellte 
Reaktionsanderung, als gegeben vorausgesetzt, laBt folgende Erklarungsmoglich­
keit offen: Die Sauerung in den tieferen Darmpartien konnte durch einfache 
Diffusion der H-Ionen in analer Richtung bewirkt werden, oder sie konnte die 
Folge der durch die Saure bewirkten Beschleunigung der Peristaltik und der 
dadurch verminderten Alkalisierung durch den Darmsaft sein, oder es konnte 
sich schlieBlich dabei urn Resorption von H-Ionen durch die Darmwand im oralen 
und gleichzeitige regulierende Ausscheidung derselben im analen Darmabschnitt 
handeln. Die von HELZER angewendete Versuchsanordnung gestaltete sich folgen­
dermaBen: Zwei darmgesunden Versuchspersonen, von denen eine bestimmte 
Standardkost eingehaIten wurde, wurde per os und intravenos Saure (als pri­
mares Natriumphosphat oder Salzsaure) und Alkali (als Natrium bicarbonicum) 

lR* 
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zugefUhrt und gleichzeitig der Stuhl mit Carmin bzw. Indigo abgegrenzt. Aus 
der Tatsache, daB die Reaktionsanderung der Faeces - wie bei SCHAUDT -
jeweils vor dem Erscheinen des gleichzeitig verabfolgten Fa.rbstoffes zu beob­
achten war, daB sie sich ferner auch bei intravenoser Zufuhr von Saure bzw. 
Alkali ohne Anderung der Aufenthaltsdauer der Faeces im Dickdarm einstellte, 
glaubt HELZER den SchluB ziehen zu diirfen, daB die eintretende Reaktions­
anderung als Ausdruck einer aktiven, regulatorischen Funktion der Darm­
wand zu betrachten sei, daB mit anderen Worten, sich das Darmepithel an der 
Regulation der H-Ionenkonzentration des Gesamtorganismus beteilige, wenn 
auch iiber den Umfang dieser Beteiligung die Resultate keinen bestimmten Auf­
schluB gaben (vgl. auch LOFFLER). Die gleichzeitige Kontrolle des PH der Faeces 
und des Urins in den Versuchen HELZERS ergab ein prompteres Ansprechen der 
normalerweise meist sauern Urinreaktion auf Zufuhr von Alkali, wahrend 
umgekehrt auf orale und parenterale Zufuhr von Saure hauptsachlich die 
Darmwand mit Verstarkung der Stuhlaciditat reagierte. Zur Regulierung 
eines Uberschusses oder eines Mangels an H-Ionen im Organismus scheint 
sich also dasjenige Ausscheidungsorgan jeweils besser zu eignen, dessen 
Sekrete bzw. Excrete im entsprechenden Moment eine moglichst entgegen­
gesetzte Reaktion zeigt. DaB SHOHL und SATO auf Grund ihrer Bilanz­
bestimmungen zu einem anderen Ergebnis beziiglich des Weges, auf dem saure 
und alkalische Valenzen zur Ausscheidung kommen, gelangt sind, wurde bereits 
oben erwahnt. 

Die Beweiskraft der Ergebnisse HELZERS wurde in der Folge durch SCHEER 
und seinen Mitarbeiter KATZENSTEIN bestritten. Ihre Einwande sind teils sach­
licher, teils methodischer Natur. An Sauglingen konnte namlich von ihnen bei 
Darreichung auch sehr groBer Dosen Salzsaure (bis 40 ccm n-HCI) bzw. Natrium 
bicarbonicum (2-3 g) keine Anderung des Stuhl-PH erzielt werden, falls keine 
Beschleunigung der Peristaltik eingetreten war. 1m letzteren Falle trat aber 
auch nach Zulage von Natrium bicarbonicum Sauerung der Faeces ein. Die abwei­
chenden Befunde in den Versuchen HELZERS und SCHAUDTS werden von SCHEER 
und KATZENSTEIN auf die von den Erstgenannten angewendete Methodik, 
insbesondere auf die bei der colorimetrischen PH-Messung notwendige hohe Ver­
diinnung zuriickgefiihrt. Bei dieser Verdiinnung solI namlich lediglich das PH 
des Verdiinnungswassers gemessen werden, das je nach seinem Kohlensauregehalt 
ziemlich stark in seinem PH schwanke. In den Versuchen von SCHEER und 
KATZENSTEIN wurde hingegen das PH der Stuhlausschwemmung elektrometrisch 
in Verdiinnungen von nur 1: 5 bestimmt und, wie gesagt, durch Saure- oder 
Alkalizufuhr nicht alteriert gefunden. 

Die Frage nach der Bedeutung der Verdiinnung in der Methodik der PH-Mes­
sung, die in der Auseinandersetzung von SCHEER und KATZENSTEIN aufgerollt 
wurde, ist aber im Grunde nichts anderes als die Frage nach der Pufferung der 
Faeces. Es ist ja eine der wichtigsten Eigenschaften einer Pufferlosung, daB ihre 
H-Ionenkonzentration von der Verdiinnung weitgehend unabhangig ist. In 
den methodischen Erorterungen iiber die Zulassigkeit hoherer Verdiinnungen 
bei der PH-Messung von Stuhlaufschwemmungen wird in der Tat auf den geniigen­
den Gehalt der Faeces an Puffern, insbesondere primaren und sekundaren 
Phosphaten, hingewiesen (DAVIDSOHN und ROSENSTEIN, SCHAUDT, BACHARACH 
und JEPHCOTT, OSER). 1st aber der Stuhl bzw. die zur Untersuchung gelangende 
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Stuhlaufschwemmung als ein gut gepuffertes Milieu zu betrachten, so wird 
definitionsgemaB eine gewisse Zufuhr von sauren oder basischen Valenzen sich 
iiberhaupt nicht in einer Anderung der H-Ionenkonzentration bemerkbar 
machen, sondern zunachst nur eine Abnahme der Pufferkonzentration bedingen. 
Der Gehalt an sauren oder basischen Valenzen wiirde demnach durch das PH, 
genauer gesagt durch die bloBe PH-Bestimmung, ohne gleichzeitige Messung 
der Pufferkonzentration nicht ermittelt werden und somit ware der Wert 
der Messung der H-Ionenkonzentration der Faeces iiberhaupt in Frage ge­
stellt. Das Problem der Pufferung, das friiher, im AnschluB an die Ge­
dankengange von SCHEER und MULLER, FREUDENBERG und HELLER, in 
seiner speziellen Bedeutung fiir das Verhaltnis zwischen meBbarer H-Ionen­
konzentration und dem Gehalt an Garungssauren beriihrt wurde, tritt uns 
jetzt in seiner ganz prinzipiellen Bedeutung fUr das Verhaltnis zwischen 
H-Ionenkonzentration und Gehalt an sauren und alkalischen Valenzen iiber­
haupt entgegen. 

Die genannten Autoren haben nun versucht, die Pufferung der Faeces 
durch Titration zu ermitteln. FREUDENBERG und HELLER bilden als Paradigma 
eine ziemlich gradlinig verlaufende Titrationskurve ab, die bei einem PH von 
4-5 einen scharfen Knick aufweist. SCHEER und MULLER haben, von der Frage 
nach dem EinfluB der bakteriellen Garung und Faulnis auf die Stuhlaciditat 
ausgehend, den Begriff des "Pufferindex" oder der "speziellen Kapazitat" 
aufgestellt, d. h. der Menge von Kubikzentimetern nj20-Saure bzw. -Lauge, 
die notig ist, um in einer bestimmten Stuhlmenge die Reaktion von PH 3,5 
(Endwert der Reaktion, der in einer Milchzuckerbouillon durch Stuhlflora 
erreicht wird) bzw. 8,5 (Endwert der Reaktion einer Colikultur in einem zucker­
freien Nahrboden) zu erreichen. Sie fanden, ebenso wie FREUDENBERG und 
HELLER, einen gewissen Parallelismus zwischen H-Ionenkonzentration und 
Pufferkapazitat, indem hohe Aciditat mit niedrigem Pufferindex einherging 
und umgekehrt. Die Pufferkraft ("buffer power") des Stuhles des Erwachsenen 
wurde von ROBINSON, ebenfalls im Hinblick auf das Bakterienwachstum, mit 
der Pufferkraft von Bouillon auf Grund von Titrationskurven verglichen. 
Systematische Untersuchungen iiber die Pufferung der Faeces, das Verhaltnis 
von H-Ionenkonzentration und Pufferung, die Anderung der Pufferung unter 
experimentellen Bedingungen, liegen aber bis jetzt nicht vor. Der Vollstandigketi 
halber sei nur erwahnt, daB Mc CLURE und Mitarbeiter am Duodenalinhalt 
keine Abhangigkeit von PH und Pufferwert ("buffer value" in der Definition 
von VAN SLYKE) feststellen konnten. 

Die Pufferung der Faeces bietet abel' schon von der rein physikalisch-chemi­
schen Seite die Besonderheit, daB die Stuhlaufschwemmung kein homogenes 
sondern ein heterogenes System mit einer gelosten und einel' ungelOsten Phase 
darstellt. Beim Zusatz von Saure oder Lauge wird nun der Widerstand gegen 
die Reaktionsanderung, d. h. die Pufferung, nicht nur durch die gelosten 
Bestandteile, sondern auch durch den Bodenkorper gesetzt, indem entweder 
ein Teil des zugefiihrten Ions in die feste Phase iibergeht und dadurch aus der 
Losung verschwindet oder aber ein Teil des Bodenkorpers in die Losung eintritt 
und so die Reaktion der gelOsten Phase beeinfluBt (Phasenpujjerung, KLINKE). 
In friiheren Mitteilungen habe ich an Modellversuchen den EinfluB eines Boden­
korpers, speziell des auch im Stuhl reichlich vorhandenen sekundaren und 
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tertiaren Calciumphosphats auf die H-Ionenkonzentration und die Puffer­
kapazitat der iiber ihnen stehenden gelOsten Phase studiert. Das Ergebnis 
dieser Untersuchungen sei hier kurz zusammengefaBt wiedergegeben. Saure 
Pufferlosungen (Essigsaure-Acetat- und Milchsaure-Lactat-Puffer) von verschie­
denem Ausgangs-PH' sowie Losungen von Natronlauge von verschiedener Kon­
zentration wurden mit sekundarem und tertiarem Calciumphosphat geschiittelt, 
nach Eintritt des Gleichgewichts zwischen Losung und Bodenkorper filtriert 
und im Filtrat das PH nochmals bestimmt. Es zeigte sich, daB die H-Ionen­
konzentration einer definierten Puffer- oder Laugenlosung, die mit einem Boden­
korper im Gleichgewicht steht, durch diesen Bodenkorper weitgehend beeinfluBt 
wird. Die Richtung und der Grad der Veranderung, die das urspriingliche PH der 
Losung erleidet, hangt einerseits von der Lage desselben, der Konzentration 
der Losung und bei Puffergemischen auch von der chemischen Natur des gelosten 
Saureanions, andererseits von der chemischen Natur des Bodenkorpers abo So 
wird beispielsweise bei einem Essigsaure-Acetatpuffer vom Ausgangs-PH 4,54 
(vgl. Tabelle 1) und 5,25 durch Schiitteln mit sekundarem und tertiarem Phos­
phat die H-Ionenkonzentration gegen die alkalische Seite verschoben. Bei 
einem Acetatpuffer vom Ausgangs-PH 5,96 ist die Alkalisierung nur noch beim 
sekundaren Phosphat zu sehen, wahrend das tertiare Phosphat umgekehrt 
eine Verschiebung des PH gegen die saure Seite bewirkt. Liegt aber das PH der 
urspriinglichen Pufferlosung noch hoher, bei 6,38, so wirkt auch der Zusatz 
von sekundarem Phosphat sauernd (vgl. Tabelle 2). In alkaHschen Losungen, 
d.h. in verschiedenen Laugenverdiinnungen, war die Richtung der Anderung der 
H-Ionenkonzentration immer dieselbe, namlich nach der sauren Seite hin. 
1m stark alkalischen Gebiet, d. h. bei hoher Laugenkonzentration, ist die Ande­
rung des PH durch beide Phosphate gering. 1m weniger alkalischen Gebiet ist 
die Sauerung hingegen sehr ausgesprochen, und zwar beim besser lOslichen und 
eine saure Valenz enthaltenden sekundaren Phosphat starker als beirn tertiaren 
Phosphat. Betrug das PH der reinen Laugenverdiinnung 8,35, ein Wert, der in 
einem biologischen Milieu, speziell in den Faeces, vorkommen kann, so wurde 
diese alkalische Losung durch sekundares Calciumphosphat als Bodenkorper 
auf PH 6,04, durch tertiares Calciumphosphat auf 5,76 angesauert. 

Tabelle 1. 

Mit sek. Mit tert. 
Calcium- Calcium-

Verdiinnung PH phosphat phosphat 
geschiittelt geschiittelt 

PH PH 

1,9-n. Essigsaure+ l-n.NaOH ZU 

gleichen Teilen I : I 4,54 4,57 4,61 
1:2 4,59 4,65 4,63 
1: 4 4,61 4,75 4,74 
1: 8 4,62 4,87 4,93 

c hinhydronelektrode . 1: 16 4,62 5,09 4,98 
1: 32 4,65 5,29 5,13 
1: 64 4,65 5,53 5,20 
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Tabelle 2. 

Mit sek. 
Calcium-

Yerdilnnung PH phosphat 
geschilttelt 

PH 

99 ccm I -n. Essigsaure + 96 ccm 

I I-n. NaOH . I : I 6,38 6,43 
I: 2 6,37 I 6,40 
I: 4 6,38 6,35 
1:8 6,38 6,29 

Wasserstoffelektrode I : 16 6,41 6,25 
I: 32 6,43 6,22 
I: 64 6,47 6,21 
I: 128 6,49 6,23 
I: 256 6,20 

Tabelle 3. Titrationswerte von: 

5 g + 0,1 ccm n. HOI 
5g+0,2 " 5 g + 0,3 " 5 g + 0,4 " 5g + 0,5 " 5g + 0,6 " 5 g + 0,7 " 5 g + 0,8 " 5 g + 0,9 " 5 g + 1,0 " 5 g + 1,1 " 5 g + 1,2 " 5 g + 1,3 " 5 g + 1,4 " 5 g + 1,5 " 5 g + 1,6 " 5 g + 1,7 " 5 g + 1,8 " 5 g + 1,9 " 5 g + 2,0 " 5 g + 2,1 " 5 g + 2,2 " 5g + 2,4 " 5 g + 2,6 " 5 g + 2,8 " 5 g + 3,0 " 5g+3,2 " 5 g + 3,4 " 5 g + 3,6 " 
5g 
5 g + 0,1 ccm n. NaOH 
5 g + 0,2 
5 g + 0,3 " 

Essigsiure-
Acetatpuffer 

PH 

5,62 
5,35 
5,12 
4,94 
4,87 
4,76 
4,62 
4,48 
4,37 
4,21 
4,06 
3,86 
3,56 
2,81 
1,99 
1,64 
1,49 
1,34 

6,37 
12,02 
12,37 
12,49 

i 
I 
! 
I 

! 

I 
I 
I 

I 

I 

I 

I 

Derselbe 
Puffer mit 

0,2 g 
Oa,(1'O,), 

PH 

5,62 
5,40 
5,23 
5,09 
4,98 
4,87 
4,78 
4,67 
4,57 
4,47 
4,37 
4,25 
4,13 
4,01 
3,88 
3,72 
3,55 
3,37 
3,25 
3,08 
2,87 
2,74 
2,48 
2,24 
2,08 
1,94 
1,79 
1,67 
1,52 
6,20 
9,14 

11,99 
12,33 

I 
I 

I 

, 

I 

I 
i 

, 
I 

i 
I 

I 
I 

I 
I 

Derselbe 
Puffer mit 

0,05 g 
C8,(1'O,), 

PH 

5,64 
5,39 
5,23 
5,04 
4,93 
4,81 
4,69 
4,57 
4,47 
4,35 
4,23 
4,09 
3,94 
3,77 
3,54 
3,24 
2,67 
2,29 
2,02 
1,80 
1,59 
1,43 

6,31 
11,61 
12,26 
12,49 

Mit tert. 
Calcium-
phosphat 

geschilttelt 
PH 

6,05 
5,91 
5,82 
5,71 
5,62 
5,56 
5,52 
5,49 
5,48 

Derselbe 
Puffer mit 

0,2 g 
Oa,(1'O,>. 

geschilttelt und 
filtriert 

PH 

5,57 
5,35 
5,18 
5,03 
4,91 
4,79 
4,68 
4,57 
4,45 
4,33 
4,21 
4,08 
3,89 
3,64 
3,20 
2,32 
1,83 
1,61 
1,46 
1,34 

6,20 
11,63 
12,23 
12,46 
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Auf die aus den Loslichkeitsverhaltnissen abgeleitete Erklarung dieses 
merkwiirdigen Verhaltens der Phosphate solI hier nicht eingegangen werden. 

t8 

t6' 
t' 

~tz ~ 
;:f ~() 
~qJ' 

qt 
q{l 

Abb. 1 a. Titrationskurve von je 5 g. 
Essigsaure 1 

Acetat 32 
-. - - Dasselbe mit Ca3 (PO,), (2: 50) 

Abb. 1 b. Titrationskurve von je 5 g. 
Essigsaure 1 

Acetat 32 
- - - - Dasselbe mit Ca 3(PO,h (0,5: 50) 

Festzuhalten ist aber das Er­
gebnis, daB der Bodenkorper 
eines heterogenen Systems selbst 
als Puffer wirkt, der bestrebt ist, 
in jeder tiber ihm stehenden La­
sung die H-Ionenkonzentration 
herzustellen, die in seiner reinen 
wasserigen Lasung herrscht (fUr 
das sekundare Oalciumphosphat 
6,07-6,19, fUr das tertiare Oal­
ciumphosphat 5,48-5,60). Es 
ist ganz besonders zu beachten, 
daB die Kapazitat dieses Puffers 
kaum wesentlich verandert wird, 
so lange Bodenkarper tiberhaupt 
vorhanden ist (KLINKE). Auf­
schluB dartiber erteilt die Ta­
belle 3 (siehe S. 279) und die 
Abb.1 a-c (siehe S. 280 u. 281). 

Es wurden dabei die Zusatze 
von Saure und Lauge auf der 
Ordinaten- und die Anderung 
des PH auf der Abszissenachse 
aufgetragen. Die N eigung der 
erhaltenen Titrationskurve ge­
gen die Abszissenachse zeigt den 
"Pufferungsgrad" und die GroBe 
des bis zur Erschapfung des Puf­
fers verbrauchten Saure- oder 
Laugenzusatzes (erkennbar an 
einem Wendepunkt der Kurve), 
die "Pufferkapazitat" an (Kop­
PEL und SPIRO, LEUTHARDT). Der 
Pufferungsgrad des heterogenen 
Puffersystems weicht nun von 
dem des reinen Essigsaure-Ace­
tatpuffers nur wenig abo Der 
Neigungswinkel des steilen Kur­
venastes wird durch den Zusatz 
von Oalciumphosphat nur wenig 
graBer. Wesentlich steiler wird 
hingegen der Verlauf des flachen 
Kurvenastes, die Distanz zwi­
schen dessen beiden Wendepunk­

ten wird kleiner, um schlieBlich bei sehr hoher Konzentration des Bodenkarpers 
(wie in Kurve 1a) fast auf 0 zu sinken. Mit anderen Worten: Durch entsprechend 
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gewahlte Mengen des Bodenkorpers kann die Pufferkapazitat eines Gemisches 
beliebig, praktisch bis zur Unerschopfbarkeit des Puffers, vergroBert werden. 

In diesen Versuchen wurde die Zusammensetzung des Acetatpuffers absicht­
lich so gewahlt, daB dessen PH durch Zugabe des Phosphats sinkt (von 6,37 
auf 6,2 bzw. 6,31). Trotz Steigerung der Aciditat kann also ein Bodenkorper 
gleichzeitig die Saurekapazitat eines heterogenen Systems erhOhen, ein wichtiger 
Hinweis darauf, daB in einem biologischen Substrat die PH-Bestimmung aHein 
uber die wirklichen Aciditatsverhaltnisse nur wenig aussagt. 

In der Bodenkunde, deren Gegenstand, der Boden, in chemischer und physi­
kalisch-chemischer Beziehung groBe Ahnlichkeit mit den Faeces aufweist, sind 
die Tatsachen, wenn auch nicht 
der Begriff der Phasenpuffe­
rung, in ihrer praktischen Be­
deutung langst bekannt. Hier 
ist ja fur die Phasenpufferung 
- wie KLINKE sich ausdruckt 
- Bodenkorper im eigentlichen 
Wortsinn vorhanden. DasAuf­
treten freier Saure durch Aus­
tausch selbst zwischen neutra­
len :Boden und Neutralsalzen 
und ihre quantitative Erfas­
sung durch die Bestimmung 
des sog. Sauregrades nach BAU­
MANN - GULLY gehOrt deshalb 
ebenso zur physikalisch-chemi­
schen Definition eines Bodens, 
wie die PH-Messung in der Bo­
denaufschwemmung. Die Me­
thode von BAUMANN - GULLY 
steHt ja nichts anderes dar als 
eine indirekte Titration der in 

Abb. 1c. Titrationskruve von je 5 g. 
Essigsa ure 1 

Acetal; 32 
_. -- Dasselbe mit Ca.(PO,), (2: 50) 

geschiittelt und filtriert. 
Abb. 1 a-c. Nach KARTAGENER. (Helv. chim. Acta 11 

(1928.) 

der festen Phase befindlichen Humussauren mittels der durch sie aus dem 
zugefugten Acetat in Freiheit gesetzten gelOsten Essigsaure (WIEGNER und 
GESSNER). 

Wenn nun die Anderung der aktuellen Reaktion und die Anderung der 
Pufferung in einem heterogenen System nicht gleichsinnig zu erfolgen brauchen, 
so haben aHe Versuche, aus der Wasserstoffionenkonzentration.eines Sekretes 
oder Excretes, also auch der Faeces, auf die Lage des Saurebasenhaushaltes 
im Gesamtorganismus zu schlieBen, nur einen fraglichen Wert. Eine aktive 
Ausscheidung von tertiarem Calciumphosphat durch den Darm, die fur den Orga­
nismus eine Befreiung von einem "OberschuB an basischen Valenzen bedeuten 
wurde, konnte unter Umstanden, d. h. bei einem bestimmten Ausgangs-PH des 
Darminhaltes, eine Ansauerung der Faeces bedingen und damit eine acidotische 
Stoffwechsellage vortauschen. 

In Wirklichkeit liegen aber in den Faeces noch weit kompliziertere Verhaltnisse 
als in den einfachen Modellversuchen vor. In der gelOsten Phase finden sich 
verschiedene H- und OR-Ionen liefernde Verbindungen und ebenso verschiedene, 
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zum Teil unbekannte Substanzen im Bodenkorper (gebundene und freie Fett­
und andere organische Sauren, EiweiB und EiweiBabbauprodukte, Carbonate, 
Phosphate). Neben dem chemischen Vorgang des Ionenaustausches innerhalb 
derselben Phase und des Ionenaustritts von Phase zu Phase kommt auch eine 
Pufferung durch den physikalischen Vorgang der Adsorption in Betracht (vgl. 
LOFFLER und SPIRo) . Was fiir einen Erkenntniswert kann nun bei diesem 
fast uniibersehbaren Reer von Verbindungen und verschieden gerichteten 
Vorgangen eine einfache p':H-Bestimmung haben und was fiir Schliisse kann sie 
zu ziehen erlauben ~ 

Die vorliegende Arbeit hat deshalb zunachst eine neben der PH-Messung 
systematisch durchgefiihrte Bestimmung der Pufferkapazitat der Faeces, 
die unter verschiedenen physiologischen und experimentellen Bedingungen 
gewonnen wurden, zum Ziel. Durch gleichzeitige elektrometrische Titration 
von Stuhlaufschwemmungen mit und ohne Bodenkorper (native Stuhlauf­
schwemmung und Zentrifugat) solI auch die Richtung und das quantitative 
AusmaB der Phasenpufferung in den Faeces festgestellt werden. In den meisten 
untersuchten Stuhlproben wurde ferner der Gehalt an Calcium- und Phosphat­
ionen, deren eminente Bedeutung als puffernde Bodenkorper die angestellten 
Modellversuche dargelegt haben, analytisch bestimmt, ebenso die in der Physio­
logie des Sauglingsdarmes eine bedeutende Rolle spielenden organischen Sauren 
nach einer modifizierten Methode von VAN SLYKE und PALMER. SchlieBlich 
wurden die experimentellen Untersuchungen RELZERB iiber den EinfluB von 
Saure- und Alkalizufuhr auf die Stuhlaciditat mit einer einwandfreieren Methodik 
und unter Mitberiicksichtigung der Pufferung wiederholt. 

II. Methodik. 
Die Verarbeitung der Stiihle1 erfolgte in moglichst frischem Zustand. Falls 

dies nicht anging, wurden die Stiihle sofort auf Eis gestellt, urn sekundare 
Zersetzungen tunlichst zu vermeiden. Eine wesentliche Anderung des PH beim 
Stehen tritt nicht ein. In eigens daraufhin gerichteten Untersuchungen hat 
ROBINSON nach 24stiindigem Aufbewahren von unverandertem Faecesmaterial 
bei 370 eine maximale Differenz von 0,2 PH' ANDERSEN und NORGAARD unter 
denselben Bedingungen eine Differenz von Obis - 0,6 bzw. + 0,8 PH festgestellt. 
Die Faeces wurden zuerst in der Schale gleichmaBig verrieben, dann mit destil­
liertem, aufgekochtem Wasser eine Aufschwemmung von 1 Teil Stuhl auf 4 Teile 
Wasser hergestellt, nochmals in der Reibschale homogenisiert und 5h Stunden 
im Schiittelapparat geschiittelt. Dadurch ist oft, wenn auch lange nicht immer, 
ein Gleichgewicht zwischen fester und fliissiger Phase eingetreten. 5 g dieser 
Aufschwemmung 1 : 4 = 1 g Stuhl wurden zur PH"Bestimmung und gleich an­
schlieBender elektrometrischer Titration mit n-NaOR in Intervallen von 0,1 ccm, 
eine andere gleich groBe Menge zur Titration mit n-RCI verwendet. Der Anteil der 
Pufferung durch den Bodenkorper, d. h. die Phasenpufferung, wllfde auf die Weise 
zur Darstellung gebracht, daB gleichzeitig auch eine Titrationskurve der gelOsten 

1 Fur die freundliche und bereitwillige Unterstutzung bei der Beschaffung des Materials 
bin ich den Herren Prof. STAEHELIN, Direktor der Medizinischen Klinik Basel, Dr. HOTTINGER 
(Kinderspital Basel), Dr. LUTHOLD (Medizinische Poliklinik Zurich), Dr. HERMANN MEYER 
(Frauenspital Basel), sowie Herm WENDNAGEL, Direktor des Zoologischen Gartens, Basel, 
zu groJ3em Dank verpflichtet. 



Die Wasserstoffionenkonzentration und die Pufferung der Faeces. 283 

Phase ohne Bodenkorper angelegt wurde. Zu diesem Zwecke wurde ein Teil 
der Stuhlaufschwemmung durch 1/2 bis 1 Stunde dauerndes scharfes Zentrifu­
gieren vom Bodenkorper befreit und je 5 g des Zentrifugates mit n-NaOH 
und n-HCI in den gleichen lntervallen elektrometrisch titriert. Die graphische 
Darstellung der Titrationskurven erfolgte im AnschluB an LEUTHARDT und MOSER 
in der Weise, daB die PH-Werte auf der Abszissen-, die Mengen der zugefuhrten 
Laugen und Sauren auf der Ordinatenachse aufgetragen wurden. Dadurch ist 
der Pufferungsgrad im jeweiligen Punkt der Kurve an dem Winkel, den dieselbe 
mit der Abszissenachse bildet, d. h. an der Steilheit der Kurve, erkennbar. 

Die Wasserstoffkonzentrationskette wurde in der bekannten MICHAELIsschen 
Anordnung angewendet. Als Bezugselektrode diente die gesattigte Kalomel­
elektrode. Das Ausgangs-PH und die Titrationswerte im alkalischen Gebiet 
wurden mit der Wasserstoffelektrode mit stromendem Wasserstoff, die Titra­
tionswerte im sauren Gebiet mit der Chinhydronelektrode gewonnen. Letztere 
wird von ROBINSON und NORGAARD fUr die Messung der Wasserstoffionen­
konzentration in den Faeces besonders empfohlen. Sie hat auch uns ausgezeich­
nete Dienste geleistet und ist eigentlich uberall dort, wo es sich nur um die PH­
Messung handelt, wegen der Raschheit, mit der sich das Potential einstellt, 
die Methode der Wahl. Da aber PH 9 die obere Grenze des Anwendungsbereiches 
der Chynhidronmessung auch in gut gepufferten Losungen darstellt und deshalb 
fur die Titration im alkalischen Gebiet auf die Wasserstoffelektrode nicht ver­
zichtet werden konnte, habe ich auch das Ausgangs-PH der Aufschwemmungen 
und der Zentrifugate mit dieser Elektrode bestimmt. Bei der Anwendung des 
stromenden Wasserstoffes muBte allerdings die geringe Reaktionsanderung durch 
den Verlust an Kohlensaure in Kauf genommen werden. lch konnte mich um 
so eher dazu entschlieBen, als der CO2-Verlust ohnehin durch das langdauernde 
Schutteln der Aufschwemmung unvermeidlich war und der Fehler, der durch 
diesen Verlust entsteht, viel kleiner ist als der Fehler, der in Anbetracht der 
groBen Bedeutung des Bodenkorpers fur die Reaktion der gelOsten Phase und 
der Langsamkeit, mit der in frisch bereiteten Stuhlaufschwemmungen das Gleich­
gewicht zwischen beiden Phasen sich einstellt, durch das Unterlassen des 
Schuttelns hatte entstehen mussen. 

Die Bestimmung von Calcium und Phosphor erfolgte in der Absicht, die 
Rolle dieser beiden, im Modellversuch sich so uberaus wirksam erweisenden 
Bestandteile eines Bodenkorpers, fUr die Phasenpufferung im gegebenen Material 
zu erforschen und etwaigen sich dabei ergebenden GesetzmaBigkeiten nach­
zugehen. Da es sich in Analogie zu den Modellversuchen nur um den Phosphat­
Phosphor handelte, wurde von einer Veraschung abgesehen und folgenderweise 
vorgegangen: 5 g der Stuhlaufschwemmung 1 : 4 wurden mit 5 ccm 150J0iger 
Trichloressigsaure versetzt, mit Wasser auf 25 ccm aufgefullt und mindestens 
12 Stunden stehen gelassen, dann zentrifugiert und in einem aliquoten Teil des 
Zentrifugats das Calcium nach der Methode von KRAMER und TISDALL, der 
Phosphor nach FISKE und SUBARROW bestimmt. Die Umrechnung erfolgte 
in Milliaquivalente Ca" und Phosphat pro 1 g Stuhl, wobei das Phosphat 
in Anbetracht dessen, daB es sich nur um Vergleichswerte handelte, immer 
als dreiwertig (PO,"') gerechnet wurde. 

Die Methode der Bestimmung der organischen Sauren, die von VAN SLYKE 
und PALMER fur den Urin angegeben wurde, beruht auf dem Prinzip, daB 
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schwache Sauren in einer Losung vom PH 8,0 (Umschlagspunkt von Phenol­
phthalein) quantitativ als Salze und bei einer Reaktion von PH 2,7 (Umschlags­
punkt von Tropaeolin 00) quantitativ als freie Sauren vorkommen. Bei Abwesen­
heit schwacher anorganischer Sauren - als solche kommen im Urin nur Kohlen­
saure und Phosphorsaure in Betracht, die durch Calciumhydroxyd als Calcium­
carbonat bzw. Calciumphosphat gefal1t werden konnen - ist demnach die Menge 
der zugefiigten Saure, die die Reaktion des durch das Ca (OH)2 alkalisierten 
Urins von PH 8,0 auf PH 2,7 verschiebt, der Menge der organischen Sauren 
aquivalent. Diese Methode der "Titration von Sauren mit Sauren" zur Bestim­
mung der organischen Sauren im Urin und deren quantitativen Anderungen 
bei verschiedenen Zustanden von Acidose (vgl. GOIFFON, HO'l'TINGER, FANCONI 
u. a.) wurde, soweit ich die Literatur iibersehen kann, fiir die Bestimmung 
der organischen Sauren in den Faeces, nur von GOIFFON und NEPVEUX sowie 
Roux und GOIFFON angewendet. Die Schwierigkeit der Anwendung dieser 
Methode auf die Faeces liegt darin, daB in der triiben, farbstoffhaltigen Stuhl­
aufschwemmung der Farbenumschlag der genannten Indicatoren nicht scharf 
wahrgenommen werden kann. Nach Anwendung eines Klarmittels (konzentrierte 
Aluminiumchloridlosung) konnte die Methode von Roux und GOIFFON ohne 
weiteres auf die Faeces iibertragen werden und sie hat sich bei der Untersuchung 
auf pathologische Garung als brauchbarer erwiesen, als die von denselben 
Autoren friiher angewendete Bestimmung der fliichtigen Fettsauren durch 
Destillation. Die Bestimmung des Gehalte8 an organischen Sauren durch Ermitt­
lung des TitratiollSwerteB zwischen zwei bestimmten PH-Werten, ist aber nicht 
identisch mit der Bestimmung der Putterung durch organische Sauren, die nur 
an einer fortlaufenden Titrationskurve abgelesen werden kann. Aus diesem 
Grunde habe ich fUr die vorliegende Untersuchung die elektrometrische Titration 
gewahlt. Das Zentrifugat der Stuhlaufschwemmung wurde zu diesem Zweck 
mit Calciumhydroxyd im UberschuB versetzt, im Schiittelapparat 1/4 Stunde 
lang geschiittelt und nochmals zentrifugiert. Die Reaktion dieses Zentrifugates 
lag bei einem PH von ungefahr 12,0. Nun wurde mit der Wasserstoffelektrode 
mit stromendem Wasserstoff eine elektrometrische Titration von 5 g dieses 
Zentrifugates mit n- bzw. n/lO-HCl angeschlossen. Aus der gewonnenen 
Titrationskurve laBt sich allerdings der Titrationswert zwischen PH 8,0 und 2,7 
nur durch Interpolation ablesen, aber aus der Form und dem Verlauf der 
Kurve, auf die es aus den angefUhrten Griinden in erster Linie ankam, ist 
die Quantitat der organischen Sauren in jeder Stuhlprobe annaherungsweise 
zu schatz en (vgl. S. 294). 

Die Methodik cler Alkalisierungs- und Sauerungsversuche ist mit der von 
HELZER angewandten identisch und sie solI weiter unten ausfiihrlich besprochen 
werden. 

III. Die Wassersto1fionenkonzentration der Faeces. 
1. Grenzen. 

Die in der mir zuganglichen Literatur niedergelegten Grenzwerte der 
H-Ionenkonzentration der Faeces des Erwachsenen sind in der Tabelle 4 in 
cler chronologischen Reihenfolge der Publikationen geordnet, wobei die haupt­
sachlich in der alteren Literatur wiederKehrenden qualitativen Aussagen: 
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"sauer" oder "alkalisch" nicht beriicksichtigt wurden. -ober verschiedene mir 
wesentlich erscheinende Punkte der von den einzelnen Autoren angewandten 
Methodik gibt die Tabelle ebenfalls Auskunft. 

Nr·1 Autor 

1 HOWE u. 
HAWK 

2 NELSON u. 
WILLIAMS 

3 RETTGER u. 
CHEPLIN 

4 ROBINSON 

:1 
SCHAUDT 

HELZER 

7 NORGAARD 

8 LUNDING 

I 
9 !ANDERSEN U. 

I NORGAARD 

10 I TILGER 

Besellaffen- : 
I Jallr lIeit der ' 

"Lasung" I 
I 

1912 Zentri-
fugat 

1916 Filtrat 

1921 Filtrat 

1922 Suspen-
sion 

1925 Filtrat 

1925 Filtrat 

1926 homoge­
nisierter 

Stuhl 
1928 homoge­

nisierter 
Stuhl 

Tabelle 4. 
I 

Yerdiinnung I }fessung 

1: 25 

1: 25 

3: 50 

I elektrom. 
I Hz-Elektrode. 
: colori-

metrisch 
colori-

metrisch 
. elektrom. 
I H2- Elektrode 

1 : 250 I colori-

1 : 250 '
I metrisch 

colori-

I 
metrisch 

unverdunnt, elektrom. 
I Chinhydron 

unverdunnt I elektrom. 
Chinhydron 

Grenzen 

7,01-8,82 

5,1-7,38 

5,0-6,5 

7,0-7,5 
5,9 
7,9 

5,16-8,43 

5,21-8,89 

5,4-9,2 

6,1-7,8 

1928 homoge- unverdunnt elektrom. 6,3-8,7 
nisierter II Chinhydron 

Stuhl 
1929 Suspen- etwa I colori-

sion : 30-1 : 50 metrisch 
6,0-8,2 

Filtrat : 15-1 : 25 

! 

Bemerkungen 

ein einziges 
Mal PH >7 

gemischte Diat 
nachLaxantien 

Obstipation 

Durch­
schnitt: 7,39, 

288 Messungen 
, ein einziges Mal 
. 5,5, 116 Be­

stimmungen 

Bestimmung 
nach HXBLER 

Es fallt zunachst auf, daB die pwWerte sowohl der einzelnen Untersuchungs­
reihen als auch im Vergleich dieser untereinander in weiten Grenzen schwanken. 
Die extremen Werte der ganzen Tabelle sind nach der sauren Seite 5,1, nach 
der alkalischen Seite 9,2. Allerdings wird der letzte, von NORGAARD gefundene 
Wert, von diesem Autor selbst nicht mehr als exakt angesehen, da er mit der 
Chinhydronelektrode gewonnen wurde, die in diesem Bereiche keine genauen 
Werte mehr angibt. Trotzdem geht aus der Zusammenstellung deutlich hervor, 
daB die unter natiirlichen Bedingungen vorkommenden PH-Werte der Faeces 
sich in ziemlich symmetrischer Anordnung um den Neutralpunkt auf den Bereich 
von 4 pwEinheiten verteilen. Der auf Grund del' graBten Zahl von Einzel­
bestimmungen von NORGAARD errechnete Durchschnittswert PH 7,39, diirfte 
wohl auch der hiiufi!5ste sein und entspricht somit del' bereits mehrmals zitierten 
alteren qualitativen Angabe (vgl. SCHMIDT und STRASBURGER), daB die 
Abweichungen del' Faecesreaktion vom Neutralpunkte stets nur geringe seien. 

Es liegt nahe, die Divergenzen in den Angaben der einzelnen Autoren 
mit der Verschiedenheit der Methodik in Zusammenhang zu bringen. So ist es 
nach den 0 ben ii ber die Bedeutung des Bodenkarpers in einem heterogenen System 
gemachten Ausfiihrungen verstandlich, daB die Messung verschiedene Werte 
ergeben kann, je nachdem ob die zur Untersuchung gelangende "Lasung" noeh 
mit dem Bodenkarper in Beriihrung steht oder nicht, d. h. ob Suspension oder 
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Filtrat bzw. Zentrifugat verwendet wurde, und letzterenfalls, je nach der Dauer, 
wahrend der sie mit dem Bodenkorper in Beriihrung gestanden hat. Es wurde 
erwahnt, daB das Gleichgewicht zwischen beiden Phasen sich auBerst langsam 
einstellt und es wird nach dem, was oben iiber die Moglichkeit gegensatzlicher 
Richtungsanderung der Reaktion durch den Bodenkorper ausgesagt wurde, 
auch nicht wundern, daB die systematische gleichzeitige Bestimmung der 
Reaktion in der Suspension und im Zentrifugat derselben Stuhlprobe Abwei­
chungen nach beiden Seiten aufweisen kann. Beim Erwachsenen habe ich im 
Zentrifugat durchwegs alkalischere Werte als in der Suspension festgestellt, 
die Differenz betrug + 0,09 bis + 0,78, ein einziges Mal waren beide Werte 
identisch. An Sauglingsstiihlen betrug die Differenz 1 malO, 3 mal war sie 
negativ: - 0,11 bis - 0,98, sonst war sie ebenfalls positiv und betrug + 0,13 
bis + 0,46. Es sei nochmals betont, daB vor der I:J;erstellung des Zentrifugates 
die Suspension 5/4 Stunden im Schiittelapparat geschiittelt wurde lind daB 
trotzdem das Gleichgewicht nach dieser Zeit nicht eingetreten war. Der Boden­
korper wirkt also in der Stuhlsuspension meist sauernd, die alkalisierende 
Wirkung des Bodenkorpers bei den Siiuglingsfaeces betraf verhaltnismaBig saure 
Stuhlproben (PH gegen oder unter 7). Wie aber am, den Titrationskurven hervor­
gehen wird, war die Pufferung im sauren Gebiet, d. h. die Siiurekapazitat der 
Suspension bedeutend groBer als die des Zentrifugates. Es war also auch hier, 
wie in den Modellversuchen eine weitgehende Unabhangigkeit yon PH und Puffer­
kapazitiit zu konstatieren. 

Die Bedeutung der Verdunnung wird ganz besonders von SCHEER hervor­
gehoben. In seiner Diskussion der Ergebnisse SCHAUDTS und HELZERS machte 
er auf die Nachteile der speziell fUr die colorimetrischen Bestimmungen not­
wendigen hohen Verdiinnungen aufmerksam. Auf Grund folgender, von ihm 
aufgestellter Tabelle elektrometrischer Messungen von Faecesverdiinnungen 
mit der Chinhydronelektrode gelangte er zum SchluB, daB man bei groBen 
Verdiinnungen lediglich das PH des Verdiinnungswassers messe, das, je nach 
seinem CO2-Gehalt ziemlich stark in der Reaktion schwanke. 

Ta belle 5. (Nach SCHEER). 

Yerdiinnung 
Frauenmilchstuhl I 

PH 
Kuhmilchstuhl Eiweil3milchstuhl 

PH 

1 : 5 5,68 7,67 7,88 
1 : 10 5,82 7,57 7,60 
1 : 20 5,89 7,55 7,38 
1 : 40 6,00 7,45 6,98 
1 : 80 6,15 7,21 6,74 
1 : 160 6,43 7,18 6,46 
1 : 320 6,92 7,10 6,27 
1: 640 6,06 
I: 1280 5,88 

angewandtes Wasser 7,00 6,95 5,62 

Zu ahnlichen Ergebnissen gelangten auch REDMAN, WILLIMOT und WOKES, 
von deren Richtigkeit ich mich an Hand von PH-Messungen in identischen 
Verdiinnungsreihen iiberzeugen konnte. Der Gehalt des Stuhles an Puffer­
substanzen, auf die immer wieder bei der Anwendung hoher Verdiinnungen 
hingewiesen wird (vgl. oben), wird demnach in hoheren Verdiinnungen so gering, 
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daB die Reaktion des Verdunnungswassers nicht vernachlassigt werden darf. 
Vielleicht lassen sich dadurch die colorimetrisch gewonnenen, extrem sauren 
Werte von NELSON und WILLIAMS sowie RETTGER und CHEPLIN erklaren. 
Es ist dabei besonders zu berucksichtigen, daB die Reaktion einer Filtrat­
verdunnung verschiedene Werte ergeben wird, je nachdem ob die Verdunnung 
vor oder nach der Filtration erfolgte, d. h. je nachdem, ob das Filtrat verdunnt 
oder die Verdunnung filtriert wurde. Dasselbe gilt naturlich auch fUr Verdun­
nungen von Zentrifugaten und Dialysaten, ein Punkt, der in den Angaben uber 
die Methodik meist nicht berucksichtigt wird. 

Was nun die Messung selbst betrifft, so sind zunachst wesentliche Unter­
schiede in den Ergebnissen der elektrometrischen und der colorimetrischen 
Methode zu erwarten. Abgesehen von den soeben besprochenen Nachteilen 
hoherer Verdunnungen haften der colorimetrischen Bestimmung an sich die 
Fehler einer subjektiven Methode an, ferner ist der EiweiB- und Salzfehler 
der Indicatoren, letzterer in qualitativer und quantitativer Hinsicht, in Rechnung 
zu stellen. Mehr als Naherungswerte sind mit der colorimetrischen Methode 
uberhaupt nicht zu erhalten und besonders dort, wo es sich bei fortlaufenden 
Bestimmungen um verhaltnismaBig geringe pH"Schwankungen in truben und 
gefarbten Losungen handelt, soUte immer, um Vergleichswerte zu erhalten, 
mit der elektrometrischen Methode gearbeitet werden (MISLOWITZER). 

Bei der Anwendung der Wasserstoffelektrode hat die Messung mit "stehender 
Wasserstoffblase" den Vorteil, daB Kohlensaureverlust vermieden wird, aber 
den Nachteil der langsamen Einstellung des Potentials. Aus den wiederholt 
erwahnten Untersuchungen von EITEL uber die geringe Anderung der Reaktion 
der Faeces nach Aufkochen scheint aber hervorzugehen, daB der Verlust von 
Kohlensaure ebenso wie der Verlust von fluchtigen organischen Sauren die 
Reaktion nicht wesentlich beeinfluBt. In den vorliegenden Untersuchungen 
wurde, wie bereits erwahnt, der CO2-Verlust bereits bei der Herstellung der 
Suspension, zwecks besserer Einstellung des Gleichgewichtes zwischen Boden­
korper und ge16ster Phase durch langeres Schutteln, in Kauf genommen und des­
halb wurden samtliche Bestimmungen mit stromendem Wasserstoff ausgefUhrt. 

Die sehr bequeme und ein rasches Ablesen des Potentials gestattende 
Chinhydronelektrode wurde systematisch von NORGAARD und Mitarbeitern sowie 
von KATZENSTEIN und REDMAN angewendet. Empfohlen wird ihre Anwendung 
auch von ROBINSON, die in der Tabelle 4 angefUhrten Werte sind aber von ihm 
mit der Wasserstoffelektrode gewonnen worden. Gegenuber der Wasserstoff­
elektrode solI die Chinhydronelektrode nach ROBINSON durchwegs alkalischere 
Werte ergeben und die maximale Differenz + 0,27 PH betragen haben. In meinen 
Untersuchungen waren die Werte mit der Chinhydronelektrode immer saurer, 
die maximale Differenz betrug - 0,3 PH. Uber die Grenzen ihrer Anwendung 
wurde oben das Notige gesagt, fUr die Titration im sauren Gebiet steUt sie 
aber die Methode der Wahl dar. 

Aus diesen Bemerkungen uber die Bedeutung der Methodik ergibt es sich, 
daB die von den verschiedenen Autoren mit den verschiedenen Methoden 
erhaltenen Werte untereinander gar nicht vergleichbar sein konnen. Wenn aber 
trotzdem die Zahlen der Tabelle in bezug auf die Grenzwerte bis zu einem 
gewissen Grade untereinander ubereinzustimmen scheinen, so ist eben diese 
Ubereinstimmung nur eine scheinbare. Die Reaktion verschiedener StUhle 
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schwankt schon bei der Anwendung einer und derselben Bestimmungsmethode 
innerhalb eines so weiten Streuungsbereiches (fast 4 PH-Einheiten!), daB die 
Grenzwerte verschiedener MeBmethoden untereinander nicht mehr viel differieren 
konnen. Besonders lehrreich ist in dieser Beziehung der Vergleich zwischen 
den Angaben NORGAARDS und HELZERS. Bei extrem voneinander abweichenden 
Versuchsanordnungen: elektrometrische Messung am unverdiinnten Stuhl 
einerseits und colorimetrische Messung an hoher Verdiinnung (1 : 250) andererseits, 
werden von beiden Autoren Grenzwerte erhalten, die geradezu als identisch 
zu bezeichnen sind (5,4 bis 9,2 bzw. 5,21 bis 8,89). In dieser scheinbaren Uberein­
stimmung mit den Literaturangaben stehen auch die von mir an Stiihlen darm­
gesunder Erwachsener bei gemischter Kost mit der angegebenen Methode gefun­
denen Grenzwerte: PH 5,47 bis 8,58. 

Die Literaturangaben iiber die Reaktion der Faeces von Sauglingen und 
Kindem sind in Tabelle 6 zusammengestellt. 

Tabelle 6. 

I Jam IB~;i~a~~~n-1 Yerdiinnung I Mel3ung I Grenzen 
"Losung" 

Bemerkungen Antor 

1 

2 

3 

4 

YLPPO 1916 

EITEL 1917 

FREUDEN- 1921 
BERG U. 
HELLER 
SCHEER u. 1923 
MULLER 

Filtrat, 
bzw. 
sedi­
men­
tierte 
Sus-

pension 
oder 

Filtrat 
Suspen­

sion 

5 DAVIDSOHNU. 1923 Filtrat 
ROSENSTEIN 

6 TISDALL u. 1924 Dialysat 
BROWN 

7 NORTON u. 1926 
SHORL 

8 SLOBOSIANO 1926 ? 
U.MUNTEANO 

9 KATZEN- 1928 Suspen-
STEIN sion 

10 REDMAN 1928 

11 REDMAN 1929 

i I I 

? 

1: 3 

1: 3 

II : 10-1 : 15i 

1: 5 

1: 2-1: 3? 

I 
I 

elektro­
metrisch 
stehende 
H2-Blase 

" 

colori­
metrisch 

6,2--6,4 
4,0-6,0 

7,8-8,2 

8,0 

5,0-5,4 
vereinzelt 

bis 7,4 
4,0-7,9 

4,9-7,7 

5,0-7,6 
5,4--8,0 
4,8-7,0 

4,7-5,1 
4,6-8,3 

Material z. T. 
gemeinsam, 
Meconium 

Brustmilch­
stuhl 

Kuhmilch­
stuhl 

Buttermilch­
stuhl 

Brustmilch­
stubl 

Brustmilch­
stubl 

Brustmilch 
mit Zulagen 

Kuhmilchstuhl 

initial~ 
Diarrhiie 

Brustmilch 
kiinstliche 
Ernahrung 

I 5,8-6,4 Meconium 
I 4,3-5,3 Brustmilch 

" I 4,5-ti,5 Diarrhiie der 

I 
Brustkinder 

clektrom. 6,07-7,91 kiinstliche 
Chinhydron I Ernahrung 

,. etwa 5,4--8,6 gesundes Kind 
I 4,21-8,7 

I unter 7 

Rachitis aller 
Grade 

mit bestrahl­
tern Choleste­
rin behandelte 

Rachitis 
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Eigene Untersuchungen ergaben folgende Grenzwerte: 
Meconium ... 
Brustmilchstuhl. . 
Kuhmilchstuhl . . 

Salzsauremilchstuhl 

Herterscher Infantilismus 

PH 6,1 
PH 5,11-7,07 
PH 6,71-8,04 

817-876 { 600 ccm Vol1milch + 
PH, , 400 ccm njlO·HCl 
PH 8,54 

Die Dbereinstimmung der verschiedenen Angaben iiber die Reaktion ist 
fiir die Sauglingsfaeces viel eklatanter als fUr die Faeces des Erwachsenen. 
Besonders das unterschiedliche Verhalten der Faecesreaktion bei verschiedener 
Ernahrung, die von friiheren Autoren schon mit der Indicatorenmethode 
gefunden wurde (vgl. z. B. JOH. MULLER und E. MULLER), kommt in den 
Zahlenergebnissen noch deutlicher zum Vorschein. Auch die Angabe von 
FRIEDR.MuLLER iiber die schwach saureReaktion des Meconium wird durchwegs 
bestatigt, EITEL gibt die Grenzwerte PH 6,2-6,4, NORTON und SHOHL den Durch­
schnittswert 6,1 an, der mit meinen Befunden genau iibereinstimmt. Brust­
milchstiihle sind meist sauer, konnen aber, worauf FREUDENBERG und HELLER 
besonders hinweisen, auch ohne Anderung der Beschaffenheit der Milch, alkalisch 
werden (bis 7,4). Bei kiinstlischer Ernahrung ohne allzu reichliche Kohle­
hydratzulagen sind die Stiihle bei normaler Darmtatigkeit meist alkalisch, 
Es sei schon hier im Hinblick auf die Ergebnisse HELZERS betont, daB in Bestati­
gung der Angaben SCHEERB, auch groBe und durch langere Zeit fortgesetzte 
Gaben von Salzsaure auf die Stuhlaciditat ohne EinfluB sind. 

Dber die Reaktion der Faeces und des Darminhaltes bei Tieren liegen nur 
wenige Untersuchungen vor: Beim Pferd und Rind haben zum erstenmal 
DANNINGER, PFRAGNER und SCHULTES die Reaktion in verschiedenen Darm­
abschnitten elektrometrisch gemessen. Beim Pferd steigt nach ihren Unter­
suchungen die Reaktion von durchschnittlich PH 6,72 im Duodenum iiber 7,09 
im Ileum auf 8,13 im Coecum, beim Rind betragen die Durchschnittswerte: 
6,68 im Duodenum. 8,42 im Jejunum, 8,21 im Ileum und 8,22 im Coecum. Die 
colorimetrischen Messungen POTTINGB ergaben am Pferdekot meist saure Werte: 
PH 6,5-6,8. Mit Zunahme des Feuchtigkeitsgehaltes wird die Reaktion alkalisch, 
wahrend sehr feste, "geballte" Kotproben am sauersten reagieren. Ob die 
Unterschiede in den Angaben iiber die Reaktion des Kotes (POTTING) und 
des Coecuminhaltes (DANNINGER und Mitarbeiter) auf die verschiedene Methodik 
zu beziehen sind oder ob sie eine Bestatigung der friiheren qualitativen Angaben 
ELLENBERGERB (1879) iiber die regelmaBige Ansauerung des stets alkalischen 
Coecuminhaltes in den untersten Abschnitten des Colons des Pferdes darstellen, 
kann ich nicht entscheiden. 

Der Darminhalt der gebrauchlichen Laboratoriumstiere wurde speziell 
wegen des behaupteten Zusammenhanges zwischen Faecesreaktion und experi­
menteller Rachitis von verschiedenen Forschern untersucht. REDMAN, WILLI­
MOT und W ORES fanden bei M eersckweincken und Ratten den hochsten Pw Wert 
im Ileum (7,0-7,8 bzw. 6,8), der im Coecum und Dickdarm leicht angesauert 
wird (6,4---6,5), wahrend beim Kanincken der hOchste Wert: PH etwas iiber 7, 
auch im Ileum erreicht, aber im Dickdarm nicht mehr verandert wird. Bei 
Hunden hingegen steigt nach GRAYZTIL und MILLER die Reaktion im Dickdarm 
regelmaBig an: PH 6,8-7,3 im Colon gegen PH unter 7 im Diinndarm. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 19 
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Als Kuriosum sei schlieBlich erwahnt, daB CROZIER die Reaktion des gesamten 
Darmtractus lebender lnsektenlarven, die in einer Losung eines Zweifarben­
indicators (hauptsachlich Bromthymolblau) gezuchtet wurden, beobachten und 
einen Anstieg der Aciditat auf 6,0-6,6 im Proctodaeum gegenuber 7,2-7,8 im 
Mesenteron feststellen konnte. Es scheint also, daB die Reaktionsschwankungen 
des Darminhaltes innerhalb der ganzen Tierreihe sich nach beiden Richtungen 
nicht sehr weit vom Neutralpunkt entfernen. Es ist dies um so mehr zu 
beachten, als sich daraus eine Unabhangigkeit der Faecesreaktion von der 
Nahrung ableiten lieBe. Aus diesem Grunde habe ich je eine Stuhlprobe eines 
Fleischfressers (Lowe) und eines Pflanzenfressers (Schaf) untersucht und dabei 
folgende Werte gefunden: LOwenstuhl PH 7,41, Sohafstuhl PH 8,18. 

Die Erorterung der Ursachen der in den Tabellen 4 und 6 bei der Anwendung 
einer und derselben Methode notierten Reaktionsschwankungen fiihrt uns nun 
zu gesonderter Besprechung der verschiedenen in der Einleitung genannten 
Faktoren, die auf die Reaktion der Faeces von EinfluB sein konnten. 

2. PH und Wassergehalt. 
Systematische Untersuchungen uber den Zusammenhang der Stuhlreaktion 

mit dem Wassergehalt liegen von LUNDING vor. Er fand zunachst, daB der 
Gehalt des Stuhles an Trockensubstanz keine Abhangigkeit von der Nahrung 
aufweist und nur als Ausdruck der Aufenthaltsdauer im Colon zu werten ist. 
Parallel mit der Aufenthaltsdauer im Colon und dem Gehalt an Trockensubstanz 
steigt auch das PH der Stiihle, nicht infolge bakterieller Wirkung, sondern infolge 
der langeren Wirksamkeit der alkalischen Dickdarmsekrete. Konsistente Stuhle 
sind deshalb alkalisch, dunnflussige sauer. Zu demselben Ergebnis, ohne genaue 
Bestimmung der Trockensubstanz, gelangte schon fmher ROBINSON, der allerdings 
die Einschrankung hinzufugt, daB auch diarrhoische Stiihle alkalisch bleiben 
konnen, wenn der Reiz zu vermehrter Peristaltik auch eine vermehrte Sekretion 
bedingt. Laxantien, auch das an sich basische Magnesiumoxyd, haben immer 
eine sauernde Wirkung auf die Faeces. Denselben Effekt erzielten SCHEER 
und MULLER an Sauglingen, bei denen Kalomel einen sauernden, Opium hingegen 
einen alkalisierenden EinfluB hatte. Die Bedeutung des Zeitfaktors sehen aber 
diese Autoren nicht nur im verschiedenen MaB der Sekretion, sondern auch 
in der Verschiedenheit der Resorption und der bakteriellen Vorgange, indem 
die Alkalisierung durch EiweiBspaltung erst nach Aufbrauch des Garsubstrates 
erfolgen kann. 1m Gegensatz zu diesen Befunden konnten HOWE und HAWK 
keinen EinfluB des Wassergehaltes der Faeces auf die Reaktion feststellen. 
Andererseits habe ich in einer fortlaufenden Reihenuntersuchung beobachtet, 
daB dunnflussige "diarrhoische" Stuhle saure Reaktion aufweisen, auch wenn 
nur einmal taglich Stuhl entleert wird (vgl. Abb. 21). Es ware also denkbar, daB 
in diesem FaIle der hohe Wassergehalt der Faeces ein Hinweis auf verminderte 
Resorption im Darm auch bei normaler Verweilsdauer ware. Die Tatsache 
des von LUNDING festgestellten Zusammenhanges bleibt aber dadurch unbemhrt. 
Beim Pferd scheint nach den Angaben POTTINGS der EinfluB des Wassergehaltes 
auf die Faecesreaktion sich in entgegengesetzter Richtung auszuwirken, indem 
Stiihle mit hohem Wassergehalt meist alkalischer sind als Stiihle von fester 
Konsistenz. Es ist aber moglich, daB dieses verschiedene Verhalten durch 
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die verschiedene Reaktion des Diinndarminhaltes beim Menschen und beim Pferd 
bedingt ist (vgl. ELLENBERGER). Rein physikalisch, etwa durch Anderung der 
Konzentration der festen Substanz, wirkt sich der Wassergehalt der Faeces 
allenfalls nicht aus, da in diesem Verdiinnungsbereiche der Grad der Verdiinnung 
zu vernachlassigen ist. 

3. PH und Gehalt an Calcium und Phosphor. 
Es ist von vornherein zu erwarten, daB diese wichtigsten und in verhaltnis­

maBig reichlicher Menge vorhandenen anorganischen Bestandteile des Kotes 
auf die Reaktion nicht ohne EinfluB sein werden. In der Tat ist die Bedeutung 
der Phosphate fiir die Faecesreaktion in der Literatur mehrfach diskutiert worden 
(vgl. besonders EITEL), wobei aber nur die loslichen primaren und sekundaren 
Phosphate Beriicksichtigung gefunden haben. DaB auch die tertiaren Phosphate 
trotz ihrer Schwerloslichkeit durch den Mechanismus der Phasenpufferung 
fiir die Reaktion der gelOsten Phase von Bedeutung sein konnen, war den friiheren 
Untersuchern nicht bekannt. In Analogie zu der in der Bodenkunde bekannten 
Tatsache, daB mit Zunahme des Calciumgehaltes durch die Neutralisation 
der Humussauren eine Zunahme der Bodenalkalinitat erfolgt (WIEGNER und 
GESSNER), ware a priori auch fiir den Stuhl dasselbe zu erwarten. Es ware damit 
auch ein neuer Gesichtspunkt speziell fiir die BeurteiIung des unterschiedlichen 
Verhaltens der Sauglingsstiihle bei verschiedener Ernahrung gewonnen, denn 
es ist eine langst bekannte Tatsache, daB die alkalischen Kuhmilchstiihle regel­
maBig einen hoheren Calciumgehalt aufweisen als die meist sauren FrauenmiIch­
stiihle (BLAUBERG, ALBU und NEUBERG, WANG, WITT und FELCHER). Die 
besondere Betonung, die die Bedeutung des Puffervermogens der Nahrung 
fiir den Ablauf der Garungsvorgange durch SCHEER und MULLER erfahren hat, 
und die von MULLER festgestellten Unterschiede in der Pufferung der Frauen­
und Kuhmilch (vgl. auch MOSER) haben diese Fragestellung nahegelegt, wenn 
auch die Pufferung immer ausschlieBlich als eine Funktion der gelOsten ("Phos­
phate") oder der kolloidal gelosten Phase (EiweiB) aufgefaBt wurde. Die Bedeu­
tung des Calciums fiir die Neutralisation der bakteriell entstehenden wechselnden 
Sauremengen wird von SCHEER erwahnt und der EinfluB des Calciumgehaltes 
der Nahrung auf die Faecesreaktion wurde von FREUDENBERG und HELLER 
studiert. Die letztgenannten Autoren fanden, daB Zulage verschiedener Calcium­
saIze zur Frauenmilch die Konsistenz der Stiihle bessert, aber die Reaktion unver­
andert laBt. Erst Zulagen von Kreide, also einem alkalischen CalciumsaIz, 
in einer Menge von etwa 2 g, die nicht vollstandig resorbiert werden konnte 
und deshalb teiIweise im Stuhl enthalten war, haben eine alkalische Reaktion 
bewirkt. In der Bemerkung von FREUDENBERG und HELLER, daB eine elektro­
metrische Messung dieser Stiihle nicht moglich war, weiI zwischen Stuhl undKreide 
noch kein Gleichgewicht eingetreten war, ist eigentlich das ganze Problem 
der Phasenpufferung der Faeces enthalten, £iir dessen scharfe Formulierung 
aber die begrifflichen und experimentellen Grundlagen fehlten. 

Systematische Untersuchungen iiber den Zusammenhang der Reaktion 
mit dem Calciumgehalt der Faeces haben meines Wissens nur NELSON und 
WILLIAMS sowie REDMAN angestellt. NELSON und WILLIAMS haben bei 4 gesunden 
Erwachsenen und 1 gesunden 13jahrigen Knaben in je 5tagigen Perioden die 

19* 
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Tagesausfuhr an Calcium. und die Reaktion von Urin und Faeces gemessen. 
Da es sich nicht um Bilanzversuche handelte, wurde die Calciumeinfuhr (Analyse 
der Nahrung) nicht bestimmt. Das Ergebnis ihrer Untersuchungen war ein 
vollig negatives, d. h. sie haben zwischen Reaktion und Ca]ciummenge keinen 
Zusammenhang finden konnen. Es lassen sich indes gegen ihre Ergebnisse 
verschiedene Einwande erheben. Die PH-Werle, die sie mit der colorimetrischen 
Methode gewonnen haben, liegen alle, mit einer einzigen Ausnahme in 25 Bestim­
mungen, unter 7, so daB sie als methodisch nicht ganz einwandfrei zu bezeichnen 
sind. Ferner hatte in bezug auf ein eventuelles Verhaltnis zwischen Calcium­
gehalt und PH nicht die Calciumtage8menge, sondern die Calciumkonzentration 
im Stuhl der Berechnung zugrunde gelegt werden sollen. REDMAN hat in der 
Tat bei dieser Art der Berechnung einen gewissen Grad ("certain degree") 
von Korrelation zwischen PH und Calciumgehalt, der in Prozenten der Asche 
angegeben wird, festgestellt. 

1st fUr das Kation Ca·· a priori eine alkalisitlrende Wirkung anzunehmen, 
so gilt vom Anion P04'" das Gegenteil: starkere Aciditat bei hoherer Konzen­
tration und umgekehrt. Bei dem gegensatzlichen Verhalten beider lonen muBte 
schlieBlich, wie in meinen Modellversuchen, das Aquivalentverhaltnis Ca·· : P04'" 

beriicksichtigt werden. Auf das Ergebnis dieser Versuche gestutzt, habe ich 
in einer Reihe von Stiihlen neben der Bestimmung des PH und der Pufferkapazitat 
Calcium- und Phosphoranalysennach den oben genannten Methoden vorgenommen. 
Die dabei gewonnenen Werle sind fur Einzelbestimmungen in der Tabelle 7 
und fur fortlaufende Bestimmungen in den Abb. 19, 21 und 23 notiert. 

Bezeichnung 

Kii .......... . 
Ro. Diabetes . . . . . 
De. Diabetes-Acidose 1 . 
De. Diabetes-Acidose 2 . 

Meconium ..... 
Frauenmilchstuhl 2 
Kuhmilchstuhl 1 
Kuhmilchstuhl 2 
Salzsauremilchstuhl 1 
Salzsauremilchstuhl 2 
HERTERscher Infantilismus 

Schaf. 
Lowe ....... . 

PH 

8,34 
7,95 
7,93 
8,27 

6,1 
5,11 
8,04 
6,71 
8,76 
8,17 
8,54 
8,18 
7,41 

Tabelle 7. 

Titrat.-
kurve 
Abh. 

Erwachsene 

2 
14 
15 
16 

Sauglinge 

6 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
17 
18 

Ca·· PO,'" 

MiIliaequiv. pro 1 g Stool 
Ca··:PO:" 

0,62 0,48 1,3 
0,69 0,4 1,7 
0,43 0,42 1,0 
0,36 0,32 1,1 

0,07 Spur 
0,3 0,08 3,8 
1,0 0,48 2,1 
0,69 0,29 2,4 
0,98 0,53 1,8 
1,68 1,04 1,6 
0,77 0,38 2,0 
0,89 0,32 2,8 
2,97 2,63 I,] 

Abgesehen von dem prinzipiellen Unterschied zwischen den logarithmischen 
PH-Werten, die nicht Differenzen sondern Verhaltnisse von Konzentrationen 
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und den Ca"- und den PO,"'-Werten, die tatsachliche Konzentrationen aus­
driicken, ist aus diesen Befunden zu entnehmen, daB von einem gesetzmaBigen 
Zusammenhang zwischen Wasserstoffionenkonzentration und einem der drei 
untersuchten Faktoren (Ca", PO,"', Ca": PO,"') weder in den Einzel-, noch 
in den Serienbestimmungen die Rede sein kann. Weder entsprechen den hochsten 
PH-Zahlen die hochsten Ca"-Konzentrationen, noch den niedrigsten PH-Zahlen 
die hochsten PO,'" -Konzentrationen, noch laBt sich schlieBlich ein Parallelismus 
zwischen PH und dem Quotienten Ca": PO,'" nachweisen. In der Abb. 23 
kommt sogar der hochste PH-Wert bei der niedrigsten Ca" -Konzentration und 
dem niedrigsten Wert des Quotienten Ca'·: PO,'" vor. Ebenso ist in der 
Tabelle 7 die niedrigste Ca"-Konzentration im Meconium mit dem PH-Wert 6,1 
vergesellschaftet, einem Wert, der vom Frauenmilchstuhl mit dem Ca": PO,"'­
Quotienten 3,8 (dem hOchsten Wert dieses Quotienten in allen Bestimmungen) 
um eine ganze PH-Einheit unterschritten wird. Der stellenweise auf der Kurve 
zu verfolgende Anstieg der Ca"- und PO,"'-Werte (aber nicht der Werte Ca": 
PO,"') mit steigendem PH (vgl. Abb. 21) laBt sich leicht durch den geringeren 
Wassergehalt der alkalischen Stiihle erklaren. Die Ca"- und PO,'" -Werte 
sind ja nicht auf die Trocken- sondern auf die Frischsubstanz der Stiihle 
bezogen, mit zunehmender Eindickung mussen also diese Zahlen gleichsinnig 
steigen. 

Diese Diskrepanz zwischen dem theoretisch zu erwartenden und dem tat­
sachlich feststellbaren Verhalten, sowie die Diskrepanz zwischen der Bedeutung 
der Ca" - und PO,'''-Konzentration fUr die Wasserstoffionenkonzentration 
und ihrer spater zu besprechenden Bedeutung fur das Puffervermogen, ist fiir 
die Interpretation der Ergebnisse der H-Ionenmessung im Stuhl von prinzipieller 
Wichtigkeit. DaB der Zusatz von Calcium und Phosphat zu einer gegebenen 
oder deren Entfernung aus einer gegebenen Stuhlaufschwemmung sich in einer 
Anderung der Wasserstoffionenkonzentration dieser Aufschwemmung bemerkbar 
machen wird, geht aus den Modellversuchen und den Titrationskurven der Stiihle 
selbst deutlich hervor. Es unterliegt also keinem Zweifel, daB die Ca" - und PO,'" 
Konzentration in einer gegebenen Stuhlaufschwemmung auf deren Reaktion 
von EinfluB ist. Trotzdem ist es nicht gestattet, aus einer Anderung der H-Ionen­
konzentration auf eine Anderung der Ca" -und PO,'" -Konzentration zu schlieBen, 
da die gegebene Reaktion in einem derart unubersehbaren Gemisch, wie die 
Faeces, das Ergebnis so vieler Einzelvorgange ist, daB sogar die fast vollige 
Ausschaltung einzelner Komponenten (vgl. Meconium) in der Wasserstoff­
ionenkonzentration nicht ohne weiteres wahrgenommen werden muB. Mutatis 
mutandis gilt das auch fUr jeden der anderen Faktoren, die die Stuhlreaktion 
beeinflussen konnen und es erhellt daraus, wie beschrankt der Wert einer 
PH-Messung ohne gleichzeitige Berucksichtigung aller in Frage kommenden 
Faktoren sein muB. 

4. PH und Gehalt an organischen Sauren. 

Nach den Angaben UFFELMANNS (zit. nach SCHMIDT und STRASBURGER) 
verdankt der Stuhl des gesunden Brustkindes seine schwach saure Beschaffenheit 
der M ilchsaure, die fast stets gefunden wird, wahrend der Kot des normalen 
mit Kuhmilch genahrten Sauglings keine freie Saure enthalt. Das Auftreten 
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freier fliichtiger Fettsauren soll oft die Veranlassung zu dyspeptischen StOrungen 
sein. Dagegen solI nach BAHRDT undMc LEAN der Brustmilchstuhl auch normaler­
weise einen hohen Gehalt an freien fliichtigen Fettsauren aufweisen, die saure 
Reaktion soll fast ausnahmslos mit dem Vorhandensein dieser Sauren verkniipft 
sein. Die Sauerung der Faeces bei intestinaler Garungsdyspepsie des Erwachsenen 
ist nach SCHMIDT und STRASBURGER ebenfalls die Folge des groBeren Gehaltes 
an fliichtigen Fettsauren als Umsetzungsprodukten der Kohlenhydrate. Ein 
gewisser Zusammenhang zwischen niedrigem PH und Gehalt an fluchtigen Fett­
sauren wird auch von NORGAARD angenommen. Roux und GOIFFON, die eben­
falls eine Vermehrung der fluchtigen Fettsauren bei Dyspepsien festgestellt 
haben (12-15 ccm n-Saure pro 100 g Stuhl gegenuber dem Normalwert von 
7-8,5 ccm), betonen aber ausdrucklich, daB die Aciditat oder Alkalinitat der 
Faeces allein uber deren Gehalt an fluchtigen Fettsauren nichts aussagen kann. 
DaB EITEL auf Grund seiner PH-Messungen am aufgekochten Sauglingsstuhl 
zu demselben Ergebnis gelangte, wurde bereits mehrmals erwahnt. (V gl. auch 
FREUDENBERG und HELLER.) 

Auch bei der Bestimmung der organischen Sauren nach der von GOIFFON 
undN EPVEUX modifizierten Methode von VAN SLYKE und PALMER, bei der auch die 
nichtfluchtigen Fettsauren, allerdings nur diejenigen mit lOslichen Calciumsalzen, 
mitbestimmt werden, konnten Roux und GOIFFON eine obligate Sauerung 
der Faeces bei Vermehrung der organischen Sauren nicht feststellen. Trotz einer 
Vermehrung der organischen Sauren bei der Garungsdyspepsie auf mehr als das 
Doppelte der Norm (30-50 ccm n-Saure pro 100 g Stuhl gegenuber 14-18 ccm 
als Normalwert) braucht die Faecesreaktion nicht sauer zu werden, wenn die 
vermehrten organischen Sauren durch Hypersekretion von Alkali oder gleich­
zeitige vermehrte Ammoniakproduktion neutralisiert werden. Ein Anstieg des in 
Seifenform gebundenen Calciums bei Gegenwart groBerer Mengen von Fett­
sauren im Stuhl wurde von TELFER regelmaBig beobachtet. 

Bei der von mir ausgeflihrten Bestimmung der organischen Sauren in den 
Faeces mittels elektrometrischer Titration (vgl. den Abschnitt tiber die Methodik), 
ist zwar der Gehalt an organischen Sauren zahlenmaBig nicht zu ermitteln, 
ein Blick auf die Titrationskurven (Abb. 2-18) gentigt aber, urn aus der Steilheit 
der Kurve einen hohen oder niedrigen Gehalt zu erschlieBen. Ubereinstimmend 
mit den Literaturangaben ergab sich ein sehr hoher Gehalt an organischen Sauren 
im Frauenmilchstuhl (Abb. 7 und 8), aber eine gesetzmaBige Beziehung war 
zwischen der Konzentration der organischen Sauren und dem Faeces-PH nicht 
zu konstatieren. Es sei besonders auf die Kurve der Abb. 7 verwiesen, die einen 
reichlichen Gehalt an organischen Sauren bei einem PH von 7,07 erkennen laBt. 
Auch die Stuhle des Erwachsenen lassen jeden EinfluB der organischen Sauren 
auf das PH vermissen. Es findet offenbar, den Angaben TELE'ERS entsprechend, 
eine weitgehende Neutralisierung der organischen Sauren durch das Calcium 
statt. Die von TELFER festgestellte Konkurrenz von Fettsauren und Phosphor­
saure um das Calcium im Stuhl wird durch das rapide Ansteigen des Quotienten 
Ca' ': P04'" in Stlihlen mit reichlichen Mengen organischer SiLuren in schonster 
Weise belegt. Es sei hier auch darauf hingewiesen, daB eine vermehrte Elimination 
organischer SiLuren, wie sie bei verschiedenen Acidosezustanden des Erwachsenen 
und des SiLuglings im Urin nachgewiesen wurde (VAN SLYKE nnd PALMER, 
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HOTTINGER, FANCONI u. a.), in den Stiihlen der untersuchten Fane von diabe­
tischer Acidose und HERTERschem Infantilismus (Abb. 13-16) nicht an­
genommen werden kann. 

5. PH und Ernahrung. 

Wie komplex die mogliche Einwirkung der Nahrung auf die Wasserstoff­
ionenkonzentration der Faeces gedacht werden muB, wurde bereits in der Ein­
leitung ausfiihrlich erortert. Hier sei nur erganzend mitgeteilt, daB die Angabe 
von SCHMIDT und STRASBURGER iiber die saure Reaktion des Kotes bei kohle­
hydratreicher (als Folge·· gesteigerter Garung) und bei fettreicher Nahrung 
(wegen der Anwesenheit freier Fettsiiuren) auf Grund der H-Ionenmessung 
beim Erwachsenen nur von SCHAUDT bestiitigt wurde. AIle anderen Untersucher 
der Faeces des Erwachsenen konnten einen EinfluB der Diiit auf die Faecesreaktion 
nicht feststellen. Dieses negative Ergebnis wird schon von HOWE und HAWK, 
den ersten Untersuchern der aktuellen Reaktion betont. Diese Autoren fanden 
im Gegensatz zu den friiheren Befunden, unter anderem auch dem FRIEDRICH 
MULLERS beim Hungerkiinstler CETTI, daB auch der Hungerstuhl alkalisch 
reagiert. Auch die Angaben MULLERS iiber die Anderung der Faecesreaktion des 
Fleischfressers bei verschiedener Erniihrung konnten durch die Messungen von 
GRAHAM und EMERY nicht bestiitigt werden. Eine Erganzung zu den Beob­
achtungen von HOWE-HAWK und ROBINSON iiber nur geringe Schwankungen 
des FaeceS-PH bei variierter Nahrung bieten meine in den Abb. 19, 21 und 23 
notierten Serienbestimmungen mit den groBen PH-Schwankungen bei gleichblei­
bender Diiit. Ahnliche unregelmiiBige PH-Kurven bildet auch REDMAN auf Grund 
seiner fortlaufenden Untersuchungen bei rachitischen und gesunden Kindern abo 
DaB der Gehalt der Nahrung an sauren Valenzen in der Reaktion der Faeces 
nicht zum Ausdruck kommt (SHOHL und SATO) wird durch SCHEERS und meine 
Bestimmungen an Salzsiiuremilchstiihlen bestiitigt. Ebenso ist nach LUNDING 
die Salzsiiuresekretion des Magens ohne Bedeutung. Auch der geringe Unter­
schied in der Reaktion der Faeces des Fleisch- und Pflanzenfressers (Lowen­
und Schafstuhl), mit der sogar hoheren Alkalinitiit des Schafstuhles trotz reich­
lichem Gehalt der Nahrung des Pflanzenfressers an giirfahigem Substrat, ist 
iihnlich zu bewerten. 

1m Gegensatz zu diesen fast durchwegs negativen Ergebnissen beim Er­
wachsenen steht die Tatsache des unzweifelhaften und von allen Untersuchern 
bestiitigten Einflusses der Nahrung auf die Stuhlreaktion bei Siiuglingen. Viel­
leicht ist dies das einzige gesicherte und wohl auch klinisch bedeutungsvolle 
Ergebnis aller auf die H-Ionenkonzentration der Faeces sich beziehenden Unter­
suchungen. Ob dieser Unterschied im Verhalten des Erwachsenen und des 
Siiuglings in Besonderheiten des kindlichen Organismus begriindet ist, oder ob 
eine regulierende Funktion des Darmes im weitesten Sinne des W ortes (Resorp­
tion, Sekretion, Excretion und bakterielle Vorgange) sich an der an Puffer­
substanzen armen Nahrung, speziell des natiirlich erniihrten Siiuglings, leichter 
auswirken kann (SCHEER und MULLER), ist auf Grund der alleinigen H-Ionen­
messung nicht zu entscheiden. 
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6. PH und Flora. 
Auch hinsichtlich der Beziehungen zwischen H-Ionenkonzentration und 

Flora sei, besonders in Anbetracht des Fehlens eigener diesbeztiglicher Unter­
suchungen, auf das in der Einleitung Gesagte verwiesen. Hier sei nur an die 
mogliche Reziprozitat dieser Beziehung erinnert und bemerkt, daB auch in bezug 
auf diese Abhangigkeit die Verhaltnisse beim Erwachsenen viel undurchsichtiger 
liegen als beim Saugling (vgl. besonders ADAM, SCHEER, VAN DER RElS). 

IV. Die Pufferung der Faeces. 
Die elektrometrische Titration einer Lasung oder eines heterogenen Systems 

hat zwei wichtige GroBen zu ermitteln: die Pufferung und die Pufferkapazitat. 
DefinitionsgemaB bezeichnet man als "Pujjerung" den Widerstand, den eine 
Losung einer Veranderung der H-Ionenkonzentration entgegensetzt. Erfolgt die 
graphische Darstellung der Titrationskurve in der Weise, daB die PH-Werte auf 
der Abszissen-, die Saure- und Laugenkonzentrationen auf der Ordinatenachse 
aufgetragen werden, so ist als Pufferung die trigonometrische Tangente des 
N eigungswinkels der Kurventangente gegen die Abszissenachse in einem beliebige!l 
Punkt der Kurve zu bezeichnen. Die "Pujjerkapazitdt" ist identisch mit der 
Konzentration der vorhandenen Puffer und wird ermittelt durch die Titration 
bis zu dem Punkte, in dem die Losung nicht mehr puffert, d. h. bis zur vollige::J. 
Erschapfung des Puffers. In der graphischen Darstellung ist sie in einem ein­
fachen Puffersystem bei Titration mit einer starken Saure oder Lauge zahlen­
maBig identisch mit der Entfernung der Punkte, in denen die Kurve der Abs­
zissenachse parallel lauft ("PH-Sprung"), von der Abszissenachse (KLINKE und 
LEUTHARDT) . 

Die GraBe der Pufferung ist yom gegebenen PH der Lasung und der Natur 
der Puffersaure, d. h. ihrer Dissoziationskonstante, abhangig. Ihr Maximum 
erreicht sie in einem Punkt, in dem die Wasserstoffionenkonzentration der Disso­
ziationskonstante gleich ist (KOPPEL und SPIRO). Ein einfaches Puffersystem, 
wie das Gemisch einer schwachen Saure mit ihrem Salz hat also einen durch die 
Dissoziationskonstante der Saure bestimmten Bereich der H-Ionenkonzentration, 
innerhalb dessen es puffert, der sich etwa auf 4 PH-Einheiten, d. h. tiber je 
2 PH -Einheiten zu j eder Seite des Maximum, erstreckt. A uBer hal b dieses Bereiches, 
der auf der Titrationskurvc durch 2 Flachwendepunkte begrenzt ist, ist entweder 
nur Saure oder nur Salz vorhanden, so daB jede Pufferwirkung wegfallt. Ein 
zllsammengesetztes Puffergemisch, das mehrere Puffersauren mit verschiedenen 
Dissoziationskonstanten enthalt, wird einen entsprechend groBeren Pufferbereich 
aufweisen und dementsprechend wird je nach den GroBenunterschieden der 
Dissoziationskonstanten die Titrationskurve durch eine graBere Zahl von Wende­
punkten unterbrochen oder sie zeigt einen gleichmaBigen Verlauf. Bei einem puf­
fernden Milieu aber, dai> nicht nur verschiedene Puffersysteme, sondern sogar 
verschiedene Pufferungsmechanismen aufweist (einfache und Phasenpufferung, 
eventuell auch Pufferung durch Adsorption), besteht noch eher die Moglichkeit 
eines ganz unregelmaBigen Verlaufes der Titrationskurve. Fiir die Faeces wird 
dies durch die folgenden Titrationskurven (Abb. 2-5) und die dazu gehOrigen 
Tabcllen 8-11 illustriert. (Dber die Methodik vgl. Abschnitt II.) 
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Abb.2. Stuhl Kii. Pufferkapazitat von je 5 g. 

- Aufschwemmung 1 : 4. - - - - Zentrifngat. . ••.. "organische SlJ.uren". 

Tabelle 8 (dazugehOrige Kurven in Abb. 2). 

Kii., 60jiihriger Mann. 

+ 0,1 ccm n-NaOH 
+0,2 
+0,4 
+0,6 
+0,8 

+ 0,1 cern n-HC1 
+ 0,2 " 
+ 0,3 " 
+ 0,32 " 
+ 0,35 " 
+ 0,38 " 
+ 0,4 " 
+ 0,45 " 
+0,6 
+ 0,8 
+ 1,0 

Suspension 

PH 

8,34 
9,98 

11,16 
12,23 
12,64 
12,83 

6,5 
6,04 

5,6 

4,52 
2,51 
1,77 

Zentrifugat 

PH 

8,60 
11,0 
11,96 
12,56 
12,80 
12,91 

4,47 
3,31 

1,84 

1,46 
1,19 
1,07 

"Organische SaUrell" 

PH 

12,58 
12,31 
11,67 
6,01 
5,24 
4,70 
4,34 
4,04 
2,73 



298 M. KARTAGENER: 

Abb.3. Stubl Li. Pufferkapazitat von je 5 g. 

- Autschwemmung 1: 4. - - - - Zentrifugat. . .... "organiscbe Sauren". 

Ta.belle 9 (da.zugehOrige Kurven in Abb. 3). 

Li., 22jahriger Mann. 

Suspension Zentrifugat 

PH PH 

5g 6,48 7,26 
+ 0,1 cern n-NaOH 8,79 10,93 
+ 0,2 " 10,50 12,06 
+ 0,3 " 

11,54 12,40 
+0,4 12,13 12,57 
+ 0,6 " 

12,57 12,79 
+ 0,8 " 

12,77 12,90 

5g 
+ 0,1 cern n-HCl 6,15 4,69 
+0,2 5,05 3,23 
+0,3 4,71 1,68 
+0,32 
+ 0,35 
+0,4 4,57 1,54 
+0,5 
+ 0,6 3,81 1,28 
+0,8 1,75 I,ll 
+ 1,0 1,46 1,0 

"Organische Sauren" 

PIT 

12,46 
12,13 
10,40 
4,90 
4,71 
4,43 
4,04 
2,11 
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Abb. 4. Stuhl Wii. Pufferkapazitiit von je 5 g. 
- Aufschwemmung 1: 4. - - - - Zentrifugat ...... "organische Siiuren". 

Tabelle 10 (dazugehOrige Kurven in Abb. 4). 
Wii., 52jahriger Mann. 

+ 0,1 ccm n-NaOH 
+ 0,2 
+ 0,4 
+ 0,6 
+ 0,8 

+0,1 ccm n-HCl 
+ 0,2 
+ 0,25 
+ 0,3 
+ 0,35 
+ 0,4 
+ 0,45 
+ 0,5 
+ 0,6 
+ 0,65 
+0,8 
+ 1,0 
+ 1,2 

Suspension 

PH 

7,72 
8,78 
9,42 

U,60 
12,40 
12,67 

6,35 
5,55 

5,12 

4,72 

3,49 
2,20 
1,80 

Zentrifugat 

PH 

7,94 
9,70 

U,31 
12,54 
12,65 
12,80 

5,76 
4,69 

4,0 

1,72 

1,42 
1,26 

"Organische Sauren" 

12,61 
U,97 
10,35 
8,62 
7,27 
5,77 
5,15 
4,72 
4,30 
3,02 
2,39 
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Wenn wir vorlaufig nur die Titrationskurven der nativen Stuhlaufschwem­
mungen darmgesunder Erwachsener bei gemischter Diiit beriicksichtigen, so 
ist zunachst zu bemerken, daB der steile Kurvenverlauf bei PH> 11 und PH<3 
als Ausdruck der Eigenpufferung der zugesetzten Lauge bzw. Saure mit den 
Puffersystemen der Aufschwemmungen nichts zu tun hat. Letztere entfalten 
ihre Pufferung hauptsachlich im sauren Gebiet (vgl. auch ROBINSON), ohne daB 

Abb. 5. Stuh! We. Pufferkapazitltt von je 5 g. 

-- Aufschwemmung 1 -4 . 
. . - - Zentrifugat. 
..... "organische Sliuren". 

sich beim unregelmaBigen Kur­
venverlauf ein bestimmtes Maxi­
mum fixieren lieBe. Die Kurven 
erscheinen zwar mehrfach ge­
knickt, aber die Wendepunkte 
sind nicht immer gleich deutlich 
und ihre Zahl und Lage wech­
selt erheblich. Die steilsten Kur­
venaste liegen bei den verschie­
denen Stiihlen hauptsachlich im 
Bereich von PH 4-6. Da trotz 
der Titration mit starker Saure 
bzw. Lauge ein eigentlicher 
"PH-Sprung" sich nirgends be­
merkbar macht und der Uber­
gang in die stark sauren und 
stark alkalischen Gebiete all­
mahlich erfolgjj, so ist die Er­
schOpfung des Puffers nicht in 
einem bestimmten Punkt der 
Kurve zu fixieren, d. h. die Puf­
ferkapazitat liiflt sich nicht ohne 
Willkiir zahlenmaBig in N orma­
litaten Saure oder Lauge aus­
driicken. Aber auch der von 
KLINKE und LEUTHARDT ein­
gefiihrte Begriff der physiologi­
schen Pujjerka1Jazitat, d. h. der 
Abnahme der Pufferkapazitat 
vom Ausgangspunkte der Ti­
tration nicht bis zur volligen 

Erschopfung des Puffers, sondern nur bis zu einem fiir jedes biologische Milieu 
konventionell festzulegenden Endpunkt, kann bei den Faeces nicht ohne 
weiteres angewendet werden, und zwar aus verschiedenen Grunden. Der Aus­
gangspunkt, d. h. das PH der nativen Stuhlaufschwemmung schwankt, wie wir 
es bei der Besprechung der Grenzen der H-Ionenkonzentration gesehen haben, 
innerhalb eines sehr weiten Streuungsbereiches, der Endpunkt miiBte deshaJb 
auch fiir jede untersuchte Stuhlprobe besonders festgelegt werden und schlieBlich 
ware die Berechnung der Saure- oder Laugenkonzentration in diesem Punkte 
durch Interpolation bei einem nicht geradlinigen Kurvenverlauf unzulassig. Die 
Messung einer GroBe in einem konventionellen Bezugssystem hat aber nur dann 
einen Sinn, wenn die erhaltenen Werte untereinander vergleichbar sind, eine 
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Tabelle 11 (dazugehOrige Kurven in Abb. 5). 
We., 36jahriger~Mann. 

+ 0,1 ccm n-NaOH 
+ 0,2" " 
+ 0,3" " 
+ 0,4 " 
+ 0,5 
+0,6 
+0,7 ,. 
+ 0,9 ,. 
+ 1,0 

" 

+ 0,1 ccm n-HCl 
+0,2 
+0,3 
+0,4 
+0,5 
+0,6 
+0,62 
+0,64 
+0,7 
+0,8 

" 

Suspension 

8,34 
8,82 
9,30 
9,71 

10,14 
10,62 
11,31 
11,72 
12,31 
12,48 

6,10 
5,74 
5,64 
5,56 

5,15 

+ 0,9 4,08 
+1~ &il 
+ 1,2 " 2,99 
+ 1,3 " 2,61 
+ 1,4 " 2,0 
+ 1,5 1,83 

Zentrlfugat 

8,40 
9,15 
9,65 

10,50 
11,53 
12,12 
12,41 
12,58 
12,76 
12,87 

6,91 
6,45 
5,46 
4,38 
3,17 
2,79 

1,95 
1,72 

1,48 

"Organische Siuren" 

PH 

12,34 

11,47 

8,09 

3,19 
2,88 
2,63 

Bedingung, die aus den angefiihrten Griinden im Stuhl nicht erfiillt werden kann. 
Dasselbe gilt natiirHch auch fiir die von SCHEER und MULLER vorgeschlagene 
Messung des "Pufferindex", d. h. der Pufferkapazitiit zwischen 2 pn-Werten 
(3,5 und 8,5), die den Endsaurewert bei fortschreitender Garung bzw. Faulnis 
darstellen. Der von diesen Autoren postulierte und festgestellte geradlinige 
Verlauf der Titrationskurven ist von mir ebensowenig bestatigt worden, wie der 
von FREUDENBERG und HELLER in der sonst geradlinig verlaufenden Kurve 
beobachtete scharfe Kurvenknick bei PH 4-5. 

Welch dominierende Rolle bei dieser Pufferung der nichtgelOste Stuhl spielt, 
lehrt der Vergleich der Titrationskurve der Stuhlaufschwemmung mit der des 
Zentrifugats. DaB der Unterschied zwischen beiden Titrationskurven gerade 
im Bereiche der starksten Pufferung sich am ehesten bemerkbar macht, ist 
ohne weiteres klar. Je steUer der Verlauf der Titrationskurve, um so groBer 
ist die Differenz zwischen dem N eigungswinkel der Kurve der Suspension und 
dem Neigungswinkel der Kurve des Zentrifugats gegen die Abszissenachse_ 
Es ist dabei zu bedenken, daB auch im Zentrifugat die Phasenpufferung nicht 
vollig ausgeschaltet ist, da auch das Zentrifugat meist mehr oder weniger triib 
war und deshalb nicht als homogenes System angesprochen werden kann. 
Aber schon die unvollstandige, grob-mechanische Trennung beider Phasen durch 
den V organg des Zentrifugierens geniigt, um den wichtigsten Trager der Pufferung 
zum groBen Teil zu eliminieren. Von welchen Bestandteilen des Bodenkorpers 
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geht nun die hauptsachlichste Pufferwirkung aus 1 Die organischen Sauren, 
allenfalls die durch die Titration ermittelten Sauren mit lOslichen Calcium­
salzen, spielen dabei, wie aus ihren Titrationskurven hervorgeht, keine wesent­
liche Rolle. Es wird weiter unten gezeigt werden, daB sie speziell in den schlecht 
gepufferten Faeces des natiirlich ernahrten Sauglings in besonders reichlichen 
Mengen vorkommen, ferner gestattet schon der im Vergleich mit der Kurve 
des reinen Zentrifugats viel flachere Verlauf der Titrationskurve der organischen 
Sauren, die nach Fallung der Phosphate und Carbonate aus dem Zentrifugat 
gewonnen wurde, den SchluB, daB der Hauptanteil der Pufferung von den Phos­
phaten und Carbonaten bestritten werden muB. Der Gehalt der Faeces an Carbo­
naten war in der vorliegenden Arbeit zwar nicht Gegenstand spezieller Unter­
suchungen, daB aber die Bedeutung der Carbonate fiir die Pufferung der Faeces 
weit hinter die der Phosphate zuriicktritt, ergibt sich aus der Lage der maximalen 
Pufferung unterhalb von PH 7, das nach der Dissoziationskons1iante der Kohlen­
saure das Pufferungsmaximum der Carbonate darstellt. Wir gelangen demnach 
schon per exclusionem zum SchluB, daB die Phosphate als das wichtigste Sub­
strat der Pufferung der Faeces anzusehen sind, welche SchluBfolgerung auch 
direkt - wie weiter unten ausgefiihrt wird - durch die Ergebnisse der Phosphor­
analysen gestiitzt wird. Unter Mitberiicksichtigung der wichtigen Rolle der 
Phasenpufferung und der Werte der Calciumanalysen liiBt sich diese Ansicht 
noch dahin prazisieren, daB speziell das im Bodenk6rper reichlich vorhandene 
tertiare Calciumphosphat als der hauptsachlichste Trager der Pufferung und daB 
die Phasenpufferung als der maBgebende Pufferungsmechanismus anzusehen ist. 
Die Analogie zu den Modellversuchen ist also sowohl in bezug auf den Pufferungs­
vorgang als auch auf den Trager der Pufferung hergestellt. 

Die folgenden Kurven und Tabellen zeigen das Verhalten der Pufferung 
in den Faeces des Sauglings. 

10 \ttI 

~~I 
·······,111 

···~··· .. ~¥I 
··············· ... _£5 

............. " 
\f1,PJ 

\t?'G 

Abb. 6. Meconium. Pufferkapazitat von je 5 g. 
-- Aufschwemmung 1: 4. - . -. Zentrifugat. . .... "organische Situren". 
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Tabelle 

5g 
+ 0,1 cem n-NaOH 
+0,2 
+0,4 
+ 0,6 
+ 0,8 

5g 
+ 0,1 cem n-HCl 
+ 0,2 " + 0,3 " + 0,4 " + 0,5 
+0,6 " + 0,7 
+ 0,8 ., 
+ 1,0 

12 (dazugehorige Kurven in Abb. 6). 

Meconium. 

Suspension 

PH 

6,1 
10,38 
11,42 
12,29 
12,61 
12,80 

3,09 
2,08 
1,68 
1,40 

1,15 

1,01 

tJl 

ql' 

i 
I 
I 
ttl 
I 
I 
\tJJ 
\ 
\ 

~ 
~ 

Zentrifugat 

PiI 

5,99 
10,72 
11,87 
12,51 
12,72 
12,87 

2,99 
1,94 
1,59 
1,39 

1,15 

0,99 

'bJU 
" 

"Organische Sauren" 

PH 

12,54 
12,36 
12,03 
11,34 
9,75 
5,68 
3,59 
2,18 
1,63 
1,19 

1m schlecht gepufferten M e­
conium spielt die Phasenpuffe­
rung fast gar keine Rolle. Die 
Titrationswerte der Suspension 
und des Zentrifugats fallen im 
ganzen Titrationsbereich bei­
nahe zusammen. Beriicksichtigt 
man femer die Verschiebung, die 
samtliche Werte in der Titra­
tionskurve der organischen Sau­
ren durch die vorhergehende 
Alkalisierung erfahren haben, so 
sind samtliche drei Kurven so­
zusagen identisch. Es liegt auf 
der Hand, daB der geringe 
Calcium- und der minimale 
Phosphorgehalt des Meconiums 
(vgl. FRIEDRICH MULLER, PARAT 
und DELA VILLE), die in der 
H-Ionenkonzentration nicht zum 
Ausdruck kommen (vgl. Ta­
belle 7, S. 292), fiir dieses cha­
rakteristische und in der gan­
zen Untersuchungsreihe einzig 

Abb. 7. Frauenmilchstuhl 1. Pufferkapazitlit von je 5 g. 
-- Aufschwemmung 1: 4. . _. - Zentrifugat. 

. " .. "organiscbe Sliuren". 

dastehende Verhalten der Titrationskurve des Meconiums verantwortlich zu 
machen sind. 
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Tabelle 13 (dazugehorige Kurven in Abb. 7). 

+ 0,1 ccm n·NaOH 
+ 0,2 
+ 0,4 
+ 0,6 
+ 0,8 

+ 0,1 ccm n·HCl 
+0,2 
+ 0,3 
+ 0,4 
+ 0,45 
+ 0,5 
+ 0,55 
+ 0,6 
+ 0,65 
+ 0,7 
+ 0,75 
+0,8 
+ 1,0 
+ l,2 

Frauenmilchstuhl 1. 

Suspension 

PH 

7,07 
8,25 
9,38 

11,11 
12,27 
12,62 

5,40 
4,99 
4,91 
4,82 

4,48 

3,70 

2,01 
1,52 
1,28 

Zentrifugat 

PH 

6,09 
8,78 

10,70 
12,18 
12,46 
12,74 

4,48 
3,12 
2,08 
1,71 

1,37 

1,20 
1,09 

Abb.8. Frauenrnilehsiuhl 2. Pufferkapazitat von je 5 :,. 

"Organische Sauren" 

12,47 

11,91 
10,95 
9,27 
7,54 
5,29 
4,67 
4,23 
3,77 
3,19 
2,57 

-- Aufsehwemmung 1 : 4 ..... Zentrifugat ...... "organise lie Saurell". 
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Tabelle 14 (dazugehOrige Kurven in Abb. 8). 

Frauenmilchstuhl 2. 

Suspension Zentrifugat "Organische Sauren" 

PH PH PH 

5g 5,11 5,11 
+ 0,1 ccm n·NaOH 5,59 6,98 
+0,2 6,43 9,47 
+0,4 8,49 11,98 
+ 0,6 10,47 12,50 
+ 0,8 12,16 12,71 
+ 1,0 12,52 

5g 12,53 
+ 0,1 ccm n-HCl 4,88 4,38 
+ 0,2 4,62 3,62 11,94 
+ 0,3 4,07 2,59 10,72 
+0,4 3,43 1,93 8,31 
+ 0,45 5,81 
+ 0,5 2,59 5,07 
+ 0,55 4,69 
+ 0,6 1,99 1,46 4,40 
+ 0,65 4,12 
+ 0,7 3,80 
+ 0,75 3,43 
+ 0,8 1,50 1,24 2,99 
+ 0,9 2,20 
+ 1,0 1,26 1,10 

ImFrauenmilchstuhl, mit seinem im Verhaltnis zumMeconium betrachtlichen 
Gehalt an Ca· . und P04'" ist bereits im Prinzip, wenigstens was die Form der 
Kurve betrifft, das Verhalten der Pufferung dem der Erwachsenenstiihle nach­
gebildet. Es ergeben sich aber wesentliche quantitative Differenzen: Die gesamte 
Pufferkapazitat ist niedriger, die Pufferung durch organische Sauren hOher. 
In der Abb.8 verlauft sogar die Titrationskurve der organischen Sauren der 
Gesamtpufferungskurve streckenweise parallel. Der von FREUDENBERG und 
HELLER sowie SCHEER und MULLER festgestellte Parallelismus zwischen H-Ionen­
konzentration und Pufferung (hohe Aciditat bei niedriger Pufferung und um­
gekehrt) ist auch hier, im Gegensatz zu den Faeces des Erwachsenen, deutlich 
ausgepragt. Aus dem hohen Wert des Quotienten Ca··: P04'" (vgl. Tabelle 7) 
bei gleichzeitigem hohen Gehalt an organischen Sauren ist zu entnehmen, daB 
die Pufferung in Frauenmilchstiihlen hauptsachlich durch fettsaures Calcium 
erfolgt. Die geringe Pufferungskapazitat des einzigen Nahrungsmittels des 
Brustkindes (MULLER, MOSER) und dessen verhaltnismaBig hoher Fettgehalt ist 
hierfiir sicherlich von ausschlaggebender Bedeutung. Wir sehen also, daB beim 
Saugling, und zwar nur beim natiirlich ernahrten Saugling, die Ernahrung nicht 
nur auf die H-Ionenkonzentration, sondern auch auf die Pufferung der Faeces, 
einen maBgebenden EinfluB hat. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse beim kiinstlich ernahrten Saugling. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 20 
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Abb. 9. Kuhmilchstuhl 1. Puflerkapazitiit von je 5 g. 
-- Aufschwemmung 1: 4. .. - - Zentrifugat. . .... "organische Siiuren". 

Tabelle 15 (dazugehOrige Kurven in Abb. 9). 

Kuhmilchstuhl 1. 

Suspension Zentrifugat 

PH PH 

8,04 8,50 
+ 0,1 ccm n-NaOH 9,06 9,98 
+ 0,2 9,67 11,13 
+ 0,4 11,67 12,30 
+ 0,6 12,36 12,58 
+ 0,8 12,61 12,68 

+ 0,1 ccm n-HCl 6,35 4,93 
+ 0,2 5,60 3,63 
+ 0,3 5,50 2,08 
+ 0,35 
+ 0,4 5,05 1,69 
+0,45 
+ 0,5 
+ 0,6 4,84 1,38 
+ 0,8 4,74 1,16 
+ 1,0 2,70 1,06 
+ 1,2 2,29 
+ 1,4 1,41 

"Organische Samen" 

12,51 
12,30 
11,76 
9,93 
8,52 
6,66 
4,93 
4,22 
2,43 
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Abb. 10. Kuhmilchstuhl 2. PufferkapazitiLt von je 5 g. 
-- Aufschwemmung 1: 4. - - - - Zentrifugat. . .... "organische Sauren". 

Ta belle 16 (dazugehOrige Kurven in Abb. 10). 
Kuhmilchstuhl 2. 

Suspension Zentrifugat "Organische Sauren" 

PH PH PH 

6,77 6,31 
+ 0,1 cern n-NaOH 7,89 9,22 
+ 0,2 9,44 
+ 0,4 1l,52 
+ 0,6 12,42 
+ 0,8 12,66 

+ 0,1 cern n-HCI 5,61 
+0,2 5,20 
+ 0,3 4,96 
+ 0,4 4,83 
+ 0,45 
+ 0,5 4,76 
+ 0,55 
+0,6 
+ 0,65 
+ 0,7 4,33 
+ 0,8 3,81 
+ 1,0 2,20 
+ 1,2 1,73 
+ 1,4 1,47 
+ 1,5 1,35 

10,65 
12,19 
12,56 
12,80 

5,03 
4,57 
3,90 
2,66 

1,60 

1,30 
1,15 

12,40 

1l,68 
8,75 
5,29 
4,93 
4,66 
4,40 
4,12 
3,85 
3,41 
2,17 

20* 
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Beim K uhmilchstuhl ist namlich auch das quantitative AusmaB der Pufferung 
mit allen ihren Schwankungen mit dem AusmaB der Pufferung beim Erwachsenen 
identisch. Die Pufferung durch Oalciumphosphat (nach dem Vorgang der Phasen­
pufferung, vgl. Tabelle 7) hat bereits ihren Hohepunkt erreicht, wenn auch 
die organischen Sauren (Abb. 10) noch betrachtliche Werte erreichen. 

Es scheint nun, daB nachdem der Puffergehalt der Faeces einen bestimmten 
Grad erreicht hat, ein EinfluB der Saure- oder Basenaquivalente der Nahrung in 
der Pufferkapazitat nicht mehr zum Ausdruck kommt, mit anderen Worten: 
beim kiinstlich ernahrten Saugling finden sich in den Faeees puffernde Sub­
stanzen in so iiberreichlichem MaBe vor, daB eine Zufuhr saurer Valenzen in 
der Nahrung keine merkliche Verminderung der Saurekapazitat des Puffer­
systems der Faeces herbeifiihren kann. Es geht dies aus den Titrationskurven der 
Faeces eines 13 Monate alten Kindes, das mit Salzsauremilch (600 ccm Voll­
milch + 400 ccm n/l0 HOI) ernahrt wurde, hervor. 

5g 

q; 

Abb. 11. Salzsauremilchstuhl 1. Pufferkapazitat von je 5 g. 
-- Aufschwemmung 1: 4. - - - - Zentrifugat. 

Tabelle 17 (dazugehiirige Kurven in Abb. 11). 
Salzsauremilehstuhl 1. 

+ 0,1 cern n-NaOH 

Suspension 
PH 

8,76 

Zentrifugat 
PH 

9,1 

5 g + 0,1 cern n-HCl 
+ 0,2 " 

10,20 
7,0 
6,62 
6,41 
6,10 
5,46 
5,01 
3,21 
2,25 
1,77 
1,63 

1l,07 
5,07 
2,77 
1,72 
1,48 
1,26 
1,09 

+0,3 
+ 0,4 " 
+ 0,6 " 
+ 0,8 " 
+ 1,0 
+ 1,2 
+ 1,4 
+ 1,5 
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Die Gesamtpufferungskurve der Abb. 12 erinnert in ihrer Form und der sehr 
hohenPufferkapazitat des Bodenkorpers so sehr an die Titrationskurve der Abb.la, 
daB auch hier von einer praktischen Unerschopfbarkeit des Puffers gesprochen 
werden kann. Moglicherweise hangt die hohe Pufferkapazitat dieses Stuhls 
und die ihr zugrunde liegende hohe 
Calcium- und Phosphatkonzentra­
tion mit der bei dem Kinde wah­
rend der klinischen Beobachtung 
aufgetretenen Rachitis zusammen 
(vgl. ORR, HOLT, WILKINS und 
BOONE, REDMAN). Das Ausgangs­
PH dieser stark gepufferten Stuhl­
aufschwemmung : 8,17, ist aber 
niedriger als dasjenige der weni­
ger stark gepufferten Aufschwem­
mung der Abb. 11 (8,76). Es kann 
also auch in den Faeces trotz er­
hOhter Aciditat die Saurekapazitat 
des puffernden Bodenkorpers er­
hoht sein, und damit ist die Un­
abhangigkeit von PH und Puffer­
kapazitat nicht nur durch den 
Vergleich von Titrationskurven 
einer Stuhlaufschwemmung und 
ihres Zentrifugats (vgl. oben), son­
dern auch durch den Vergleich 
von Titrationskurven verschiede­
ner Stuhlproben erwiesen. 

:Fur das Fehlen eines jeden 
Effektes der ziemlich betracht­
lichen Salzsaurezufuhr auf die 
Pufferkapazitiit der Faeces kann 
aber auch eine andere Deutung 
gegeben werden, die vielleicht 
noch mehr Wahrscheinlichkeit fUr 
sich hat, namlich die rasche 
Resorption der eingenommenen 
Salzsaure und deren Elimination 

w 

fYJ 

q 

Abb.12. S'11zsaurcmilchstuhl 2. Pufferkapazitat von 
je 5g. 

-- Aufschwemmung 1: 4. - - - . Zentrifugat. 
... " "organische Sauren". 

durch andere Ausscheidungsorgane (Nieren). Nach den Angaben von SCHEER 
und KATZENSTEIN tritt ja unter diesen Umstanden eine Sauerung des Urins 
prompt und regelmaBig ein. Es ist aber auf aIle Fane wichtig, daran fest­
zuhalten, daB die Zufuhr auch groBerer Dosen einer starken Saure nicht nur 
keine Anderung des Pn (SCHEER), sondern auch keine Anderung der Puffer­
kapazitat der Faeces bewirkt. Eine Beteiligung der Darmwand an der Regu­
lation des Saurebasengleichgewichtes ist also auch auf diesem Wege nicht zu 
ermitteln. Die bei der endogenen Acidose in vermehrter Menge gebildeten 
schwachen organischen Sauren konnten, selbst wenn sie durch den Darm mit­
ausgeschieden wurden, noch in weit geringerem MaBe eine Verminderung der 
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Ta.belle 18 (da.zugehOrige Kurven in Abb. 12). 

Sa.lzsauremilchstuhl 2. 

Suspension Zentrifugat 

PH PH 

8,17 8,49 
+ 0,1 ccm n-Na.OH 8,38 9,85 
+0,2 9,45 11,32 
+0,4 11,42 12,40 
+0,6 12,28 12,44 
+0,8 " 

12,32 12,47 

+ 0,1 ccm n-HCI 6,99 5,47 
+0,2 6,43 4,43 
+0,3 6,02 2,59 
+0,35 
+0,4 5,66 1,86 
+ 0,45 
+ 0,5 5,35 
+0,6 5,13 1,44 
+ 0,7 4,93 
+0,8 4,86 1,25 
+0,9 4,86 
+ 1,0 " 

4,77 1,09 
+ 1,1 4,62 
+ 1,2 4,36 
+ 1,4 3,87 
+ 1,5 3,14 
+ 1,6 2,54 
+ 1,7 2,23 
+ 1,8 1,98 
+ 1,9 1,80 
+2,0 1,67 

"Organische SAuren" 

11,86 

5,98 
4,75 
4,27 
3,55 
2,50 

Pufferkapazitat hervorrufen. Auf den Unterschied der Titration einer Puffer­
lOsung mit starker und schwacher Saure machen besonders KLINKE und LEUT­
HARDT aufmerksam, indem sie darauf hinweisen, daB bei der Titration mit schwa­
chen Sauren - auBer im Magen werden aber im Organismus iiberall nur schwache 
Sauren gebildet - die Pufferkapazitat jeder Losung unendlich groB ist, d. h. 
daB durch eine schwache Saure die Pufferkapazitat jeder Losung sich niemals 
erschOpfen laBt. Als Beispiel der Pufferung der Faeces bei einer endogenen 
Acidose des kiinstlich ernahrten Kindes, diene die Titrationskurve des Stuhles 
eines 12 Monate alten Kindes mit HERTERschem Infantilismus (Abb. 13). 

Der Vergleich dieser Kurve etwa mit der Abb. 10 zeigt, daB weder eine Ver­
minderung der Pufferkapazitat noch eine Vermehrung der organischen Sauren 
im Stuhl stattgefunden hat. 1m Gegensatz dazu steht das Verhalten des Urins 
beim HERTERSchen Infantilismus, in dem F ANCONI eine Vermehrung der orga­
nischen Sauren auf mehr als das Doppelte der Norm festgestellt hat. 

Das Puffervermogen der Faeces bei der Acidose des Erwachsenen wird 
durch die folgenden Kurven und Tabellen (Abb. 14-16) illustriert. 
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Abb.13. HERTERscher Infantilismus. Pufferkapazitllt von je 5 g. 

-- Aufschwemmung 1: 4. - - - - Zentrifugat. . ....• ,organische Slluren". 

Ta belle 19 (dazugehOrige Kurven in Abb. 13). 

HERTERscher Infantilismus (12 Monate altes Madchen). 

Suspension Zentrifugat 

PH PH 

8,54 8,67 
+ 0,1 cern n-NaOH 9,06 10,0 
+0,2 9,56 11,38 
+0,4 10,93 12,37 
+ 0,6 12,02 12,64 
+0,8 12,38 

+ 0,1 cern n-Hel 6,65 5,70 
+ 0,2 " 

6,21 4,54 
+ 0,3 5,82 2,37 
+0,4 " 

5,43 1,80 
+ 0,5 5,06 
+ 0,6 5,01 1,39 
+ 0,7 4,55 
+ 0,8 3,86 1,20 
+ 0,9 2,98 
+ 1,0 2,40 
+ 1,2 1,90 

"Organische Sauren" 

PH 

12,50 

11,72 

4,81 
2,44 
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Abb.14. stuhl Ro. Diabetes. Pufferkapazitat von je 5g. 
-- Aufschwemmung 1: 4. - - . - Zentrifugat. . ...• "organische Sauren"_ 

Tabelle 20 (dazugehOrige Kurven in Abb. 14). 
Ro., Diabetes, 42jahriger Mann. 

Suspension Zentrifugat "Organische Sauren" 

PH PH 

5g 7,95 8,41 
+ 0,1 eern n-NaOR 9,20 10,20 
+ 0,2 10,01 11,65 
+ 0,4 11,77 12,34 
+0,6 12,34 12,58 
+ 0,8 12,58 12,68 

5g 12,41 
+ 0,1 cern n-RCI 6,60 5,26 12,16 
+ 0,2 6,03 3,33 11,80 
+ 0,3 5,62 9,63 
+ 0,4 5,35 1,50 5,18 
+ 0,45 4,29 
+0,5 5,03 3,20 
+ 0,55 2,24 
+0,6 4,35 1,32 
+ 0,7 3,25 
+ 0,8 2,38 1,18 
+ 1,0 1,84 
+ 1,2 1,57 
+ 1,5 1,35 
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Abb. 15. Stuhl De. Diabetes·Acidose 1. Pufferkapazltl1t von je 5g. 

-- Aufschwemmung 1: 4. . ... Zentrifugat. . .... "organische Sauren". 

Tabelle 21 (dazugehOrige Kurven in Abb. 15). 

DJ., Diabetes mit Acidose 1; 38jiihrige Frau. 

Suspension Zentrlfugat 

PH PH 

7,93 8,44 
+ 0,1 cern n·NaOH 9,29 10,41 
+0,2 " " 

9,95 II,59 
+0,4 

" 
11,57 12,43 

+ 0,6 " " 
12,31 12,68 

+ 0,1 cern n·HCl 6,85 5,84 
+0,2 " 

6,0 3,09 
+0,3 " 

5,39 2,15 
+ 0,35 " +0,4 5,10 1,80 
+0,45 " " + 0,5 4,47 
+0,6 3,45 1,48 
+0,7 " 

2,65 
+0,8 " 

2,31 1,28 
+ 1,0 " 

1,96 
+ 1,2 1,67 

"Organlsche:Sl1uren" 

PIT 

12,32 

8,87 
5,26 
4,40 
3,62 
2,77 
2,26 
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Abb. 16. Stuhl De. Diabetes-Acidose 2. Pufferkapazitiit von je 5 g. 

-- Aufschwemmung 1: 4. -- -- Zentrifugat ...... "organische Siiuren". 

Tabelle 22 (dazugehOrige Kurven in Abb. 16). 

De., Diabetes mit Aeidose, 2; 38jahrige Frau. 

Suspension 

PH 

8,27 
+ 0,1 cern n-NaOH 9,37 
+0,2 9,88 
+0,4 10,93 
+ 0,6 12,06 

+ 0,1 cern n-HCl 7,16 
+ 0,2 6,46 
+ 0,3 5,84 
+ 0,35 
+ 0,4 5,28 
+ 0,45 
+0,5 4,77 
+0,6 3,82 
+0,7 3,01 
+ 0,8 2,41 
+ 1,0 1,94 
+ 1,2 1,70 

Zentrifugat 

PH 

8,27 
9,71 

10,67 
12,36 
12,61 

6,78 
4,88 
2,85 

2,08 

1,59 

1,39 

"Organische Sa uren" 

PH 

12,44 

11,47 
8,56 
7,15 
5,20 
4,64 
4,04 
2,38 
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Eine merkliche Vermehrung der organischen Sauren ist in dies en Stiihlen 
sicher nicht zu erkennen, hingegen ist ihre Pufferkapazitat, besonders in Abb. 15 
und 16 im Vergleich mit den Kurven der Abb. 2-5 und ebenso der Calcium­
gehalt (Tabelle 7) entschieden als vermindert zu bezeichnen. In den Tabellen 25, 
27 und 29 sind zwar Erwachsenenstiihle mit noch niedrigerer Calciumkonzentration 
angefiihrt, die aber durchwegs eine verminderte Konsistenz, also einen hohen 
Wassergehalt, aufgewiesen haben. Die Stiihle der Abb. 15 und 16 zeigten aber 
eine feste Konsistenz, so daB ihre Calciumarmut nicht mit einer Verminderung 
der Konzentration der festen Substanz erklart werden kann. Es liegt nahe, 
die niedrige Calciumkonzentration dieser Stiihle mit der diabetischen Acidose 
in Zusammenhang zu bringen, wie es bereits durch GERHARDT und SCHLESINGER 
geschehen ist, die bei einem schweren Diabetes durch Alkalientzug ein promptes 
Ansteigen der Calcium- und Ammoniakwerte im Harn mit entsprechender Ver­
ringerung der Calciumausscheidung in den Faeces hervorrufen konnten. Beim 
Fehlen einer fortlaufenden Beobachtung und besonders einer Bestimmung der 
Tagesmenge von Calcium im Stuhl und Drin mochte ich aber diese Frage unent­
schieden lassen. 

Zum SchluB seien noch zwei Titrationskurven tierischer Stiihle wieder­
gegeben, die die Abhiingigkeit der Pufferkapazitat von der Calcium- und Phosphat­
konzentration und ihre Dnabhangigkeit vom PH aufs neue belegen. 

Abb. 17. Schafstuhl. Pufferkapazitat von je 5 g. 

-- Autschwemmung 1: 4. - - - - Zentrifugat ...... "organische Sauren". 
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Tabelle 23 (da.zugehOrige Kurven in Abb. 17). 

Schafstuhl. 

Suspension Zentrifugat "Organische Sauren" 

PH PH PH 

5g 8,18 8,71 
+ 0,1 ccm n·NaOH 9,19 10,55 
+0,2 " " 10,0 11,56 
+0,4 11,11 12,56 
+0,6 11,80 12,81 
+0,8 12,31 

5g 12,76 
+0,1 cern n·He} 6,98 6,18 
+0,2 " 6,71 3,45 12,16 
+0,3 6,49 2,26 8,33 
+0,4 6,39 1,74 3,22 
+0,45 " 

2,28 
+0,5 5,94 1,51 
+0,6 5,53 1,39 
+0,7 4,89 
+0,8 3,91 1,22 
+0,9 2,84 
+ 1,0 2,44 
+ 1,2 1,78 
+ 1,4 1,54 

Auch die Gesamtpufferungskurve der Abb. 18 stellt, wie die Abb. la, eine 
Titration bei einer praktischen Unerschopfbarkeit des im Bodenkorper enthaltenen 
Puffers dar, obwohl das Ausgangs-PH der Aufschwemmung als verhaltnismaBig 
niedrig zu bezeichnen ist (vgl. auch Abb. 12). Die Calcium- und Phosphat­
konzentration hat aber auch in diesem Stuhl die hochsten Werte samtlicher 
Bestimmungen erreicht. 

Wenn wir nun als Ergebnis dieser Untersuchungen den EinfIuB der einzelnen 
Faktoren auf die Pufferkapazitat der Faeces, ahnlich wie es bei der H-Ionen­
konzentration geschah, gesondert besprechen, so konnen wir uns kurz fassen, 
da das Wesentlichste bereits bei der Besprechung der einzelnen Kurven und 
Kurventypen ausgefiihrt wurde. 

Was zunachst den Wassergehalt der Faeces betrifft, so wird neben der frUher 
diskutierten Bedeutung des Wassergehaltes als eines Indicators fiir die Aufent­
haltsdauer der Faeces im Darm und die verschiedenen als Funktion der Auf­
enthaltsdauer zu betrachtenden Teilvorgange im Darmlumen und in der Darm­
wand, auch die rein physikalische Auswirkung der Anderung der Konzentration 
der Trockensubstanz auf die Pufferkapazitat zu beriicksichtigen sein, wahrend 
sie fiir die H-Ionenkonzentration nicht in Betracht fallt. 

Von ausschlaggebender Bedeutung ist aber der Ca··- und P04'''-qehalt der 
Faeces, und zwar ist dabei die absolute Konzentration beider Ionen und nicht 
der Quotient Ca··: P04'" maBgebend. Der Zusammenhang der minimalen 
Pufferung des Meconiums, der geringen Pufferung des Frauenmilchstuhls, 
der auch im Vergleich mit Erwachsenenfaeces hohen Pufferung der Kuhmilch­
stiihle auch bei Zulage recht betrachtlicher Mengen von Salzsaure zur Nahrung 
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und der enormen Pufferung des 41 
L6wenstuhles mit dem auBer-
ordentlich schwankenden Gehalt .Jd 
an Ca·· und P04'" (0,07-2,97 
Milliaquivalent Ca··, Spuren bis 1;! 

2,63 Milliaquivalent P04'" pro 
1 g Stuhl) steht auBer Zweifel. 
Beim Erwachsenenstuhl mit den 
ansichgeringeren Schwankungen 
der Ca··- und P04"'-Konzentra­
tion (0,17--0,81 Milliaquivalent 
Ca··, 0,14--0,58 Milliaquivalent 
P04"') ist die Abhangigkeit der 
Pufferkapazitat von den Ca··­
und P04"'-Werten lange nicht 
so augenfallig, aber immerhin 
deutlich (vgl. Tabellen 25-30 
und Abb. 19-24). Der Quotient 
Ca··: P04"', der seine extrem 
hohen Werte weniger einem be­
sonders hohen Ca·· - Gehalt als 
einem besonders niedrigen PO 4'" -
Gehalt verdankt, weist keinen 
Parallelismus zur Pufferkapazi­
tat auf (vgl. Tabelle 7). Der 
hOchste Wert dieses Quotienten 
3,8 bei einem relativ niedrigen 
Calciumgehalt von 0,3 Milliaqui­
valent pro 1 g Stuhl findet sich 
im schlecht gepufferten Frauen­
milchstuhl der Abb. 8 und der nur 
wenig oberhalb des Minimums 
liegende Wert 1,1 findet sich 
sowohl im maximal gepufferten 
L6wenstuhl (Abb. 18), als auch 
im wenig gepufferten Stuhl der 
diabetischen Acidose (Abb. 15 
und 16). 
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Bezuglich der organischen Siiu­
ren solI erinnert werden, daB 
sie als schwache Sauren selbst 
als Puffersauren wirken und der 
Lage ihrer Dissoziationskonstan­
ten entsprechend bei der im 
Stuhl meistens herrschenden Re­
aktion von PH> 7 quantitativ 

Abb. 18. LBwenstuhl. Pufferkapazita.t von je 5 g. 
-- Aufschwe=ung. 1: 4. - - - - Zentrifugat. 

....... organische Slturen". 

als Salze vorkommen, und daB sie gerade bei der Reaktion der meisten Frauen­
milchstuhle von PH'" 5 das Maximum ihrer Pufferung aufweisen. Bei gleich-
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Tabelle 24 (dazugehOrige Kurven in Abb. 18). 

Lowenstuhl. 

Suspension Zentrifuga t 

PH PH 

7,41 7,44 
+ 0,1 ccm n-NaOH 8,04 8,16 
+0,2 " " 

8,54 8,54 
+0,3 " 

8,73 10,20 
+0,4 " " 9,30 10,,94 
+0,6 " 

10,46 12,,42 
+0,8 " 

Il,66 12,,82 
+ 1,0 " 

12,30 12,,98 

+0,1 ccm n-HCI 6,27 5,,27 
+0,2 5,84 4,,69 
+0,3 " 

5,60 4,.14 
+0,4 " 

5,41 3,08 
+0,45 " +0,5 5,25 2,.14 
+ 0,55 " +0,6 " 

5,13 1,,78 
+ 0,65 " +0,7 " 

5,01 1,,59 
+ 0,75 
+0,8 4,93 1,,44 
+ 0,9 4,86 
+ 1,0 4,79 1,25 
+ 1,1 4,74 
+ 1,2 4,67 
+ 1,3 " " 

4,62 
+ 1,4 4,59 
+ 1,5 " 

4,52 
+ 1,6 4,45 
+ 1,7 4,40 
+ 1,8 4,31 
+2,0 4,16 
+ 2,2 3,99 
+2,4 3,66 
+2,6 3,14 
+ 2,8 2,70 
+ 3,0 2,38 
+ 3,2 2,15 

"Organische Samen" 

PH 

12,61 

Il,87 
10,14 
8,78 
7,22 
5,59 
5,Il 
4,76 
4,42 
3,95 
3,24 
2,55 

bleibendem PH wird also ein groBerer Gehalt an organischen Sauren sich 
nicht in einer Abnahme, sondern in einer Zunahme der Pufferkapazitat aus­
wirken. Mit anderen Worten: eine eventuell stattfindende Ausscheidung orga­
nischer Sauren durch die Darmwand ebenso wie eine vermehrte Bildung orga­
nischer Sauren im Darmlumen, konnte nur dann von einer Verminderung der 
Pufferkapazitat der Faeces gefolgt sein, wenn gleichzeitig die Faecesreaktion 
nach der sauren Seite sich verschieben wiirde. Eine derartige Verschiebung in 
den Bereich von PH weit unter 5 kommt aber unter physiologischen Bedingungen 
sozusagen niemals vor. Die geringe Pufferkapazitat des Frauenmilchstuhles 
ist also nicht durch dessen hohen Gehalt an organischen Sauren bedingt, im 
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Gegenteil: die organischen Sauren mit ihren Salzen stellen gerade ein wesent­
liches Puffersystem dieses Stuhles dar. Aus dem steilen Anstieg der Titrations­
kurve der organischen Sauren, der in Abb. 8 erst bei PH 5,07, also unterhalb des 
PH dernativen Stuhlaufschwemmung (5,1l) beginnt, geht dies mit aller Deutlich­
keit hervor. Das Prinzip der Methode von VAN SLYKE und PALMER, die Titration 
schwacher organischer Sauren mit einer starken Saure beruht ja gerade auf der 
Puffereigenschaft schwacher Sauren. Eine gedachte vermehrte Zufuhr organischer 
Sauren zu einem Stuhl von gegebenem PH ware aber identisch mit der Titration 
eines Puffersystems mit einer schwachen Saure, und wenn KLINKE und LEUT­
HARDT von einer derartigen Titration aussagen, daB sie niemals zur Erschopfung 
des Puffersystems fiihren konne, so ist damit nichts anderes als die Bildung eines 
neuen Puffersystems aus der zugefiihrten Saure und ihrer wahrend der Titration 
gebildeten Salze gemeint. Es sei in diesem Zusammenhang nochmals an die Fest­
stellung TELFERS erinnert, daB, je groBer der Gehalt der Faeces an Fettsauren, 
um so groBer auch die Menge des in Seifenform gebundenen Calciums wird. 1m 
Frauenmilchstuhl der Abb.8 ist dies an dem hohen Wert des Quotienten 
Ca": P04'" deutlich erkennbar. 

War es fiir die Reaktion der Faeces, wenigstens beim Erwachsenen, nicht 
moglich, eine klare Beziehung zu der Art der Nahrung aufzustellen, so muB ein 
EinfluB der Nahrung auf die Pufferkapazitat unbedingt angenommen werden, 
und zwar wird die Beziehung zwischen Nahrung und Pufferkapazitat der Faeces 
durch den Gehalt der Nahrung an Calcium und Phosphor hergestellt. In ver­
schiedenen den Kalk- und Phosphorsaurestoffwechsel betreffenden Arbeiten 
(vgl. OERI) wurde fiir Mensch und Tier festgestellt, daB die Menge der im Kot 
ausgeschiedenen Phosphorsaure von der Nahrung abhangt, indem der Kot­
phosphor, gemeint ist der an Calcium gebundene Phosphatphosphor, vermehrt 
wird, sobald anorganische Phosphorsaure und Kalk im Organismus zusammen­
treffen. Die hohe Ca"- und P04"'-Konzentration und dementsprechend die 
hohe Pufferkapazitat der Faeces der Abb. 12 und 18 ist deshalb durch den 
hohen Gehalt der Nahrung an diesen Ionen (Kuhmilch, Knochen) hinlanglich 
erkIart. 

Ein Zusammenhang zwischen Pujjerkapazitiit und PH der Faeces besteht 
nicht und kann auch in einem heterogenen System, wie die Faeces, in dem der 
Hauptanteil der Pufferung yom Bodenkorper bestritten wird, gar nicht bestehen. 
Wenn also in den Faeces, noch mehr als im Harn (vgl. FREUDENBERG und neuer­
dings MECKE), diese beiden GroBen in volliger Unabhangigkeit voneinander 
variieren, so ergibt sich darans, daB die Bestimmung der H-Ionenkonzentration 
der Faeces iiber den Saure-Basenhaushalt des Organismus gar nichts aus­
sagen kann. 

V. Sauerungs- und Alkalisierungsversuche. 
Die Untersnchungen HELZERS iiber die Regulierung der H-Ionenkonzen­

tration des Organismus durch die Darmwand wurden in der Einleitung kurz 
besprochen. Obwohl nun die Angaben HELZERS iiber die regelmaBige Anderung 
der Stuhlreaktion bei oraler oder parenteraler Zufuhr von Sauren und Alkali 
von SCHEER und KATZENSTEIN bestritten wurden und durch meine eigenen 
Untersuchungen iiber die Phasenpufferung nnd die Reaktion und Puffer-
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kapazitat von Salzsauremilchstiihlen widerlegt schienen, so sind die Versuche 
dennoch in der von HELZER angegebenen Anordnung aber mit einer genaueren 
Methodik der PH-Messung, die durch die Bestimmung der Pufferkapazitiit er­
ganzt wurde, von mir wieder aufgenommen worden. Die Fragestellung lautete 
nicht mehr, erleidet die Reaktion, sondern vor aHem erleidet die Pufferkapazitat 
der Faeces durch Zufuhr von Saure oder Alkali irgendwelche gesetzmaBige 
Veranderungen. 

Die Versuchsanordnung gestaltete sich folgendermaBen. Drei darmgesunde 
Erwachsene hielten wahrend der ganzen Versuchsdauer, die sich iiber 7-12 Tage 
und eine Vorperiode von je 2 Tagen erstreckte, folgende Standardkost ein: 

8 Uhr 250 g Milch, 125 g Kaffee, 50 g Brot, 20 g Butter. 
12 Uhr 250 g Bouillon, 125 g Fleisch, 20 g Butter, 100 g Kartoffeln, 100 g Aprikosen 

oder Birnen. 
15 Uhr 250 g Milch, 125 g Kaffee, 50 bis 150 g Brot, 30 g Gelee. 
18 Uill 250 g Bouillon, 1 bis 2 Eier, 250 g Milch, 50 g Brot. 

Die Versuchspersonen wurden angehalten, jedem gerade wahrnehmbaren 
Stuhldrang nachzugeben, um eine Reaktionsanderung durch eine verlangerte 
Aufenthaltsdauer des Stuhls im untersten Darmabsc1mitt mogliehst zu vermeiden. 
Die Verarbeitung der Stiihle erfolgte moglichst rasch nach der Entleerung, 
indem in der Stuhlaufschwemmting 1 : 4 das PH' die Gesamtpufferung sowie 
Calcium und Phosphor bestimmt wurden. Die "Sauerung" und "Alkalisierung" 
erfolgte nur auf intravenosem Wege, durch Injektion von 20 <ccm einer 4°/oigen 
Losung von NaH2P04 bzw. 40 ccm einer 4,2%igen I,osung von NaHC03• Gleich­
zeitig mit der Injektion wurde jeweils zur Stuhlabgrenzung 0,4 g Carmin oder 
Indigo gegeben. Die erhaltenen Werte sind in den folgenden Abbildungen und 
Tabellen notiert. 

1. Sauerungsversuch. 
Versuchsperson: Diib., 70jahrige Frau, Myodegeneratlo cordis. 

7tH 
.9 

8 

JiJIi 

Abb. 19. Dub., 70jahrige Frau. Sauerungsversuch. 
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Tabelle 25 (dazugehOrige Kurven in Abb. 19). 

Diib., 70jahrige Frau. 

I Ca" I po.··· I 
Datum 

I 
PH Milliaquivalent Ca": PO.'" I Bemerkungen 

pro 1 g Stuhl 

16.7. 1000 6,67 0,47 0,34 1,38 Konsistenz fest 
1030 20 ccm 4%-NaH2P04 intra-

ventis, 0,4 g Carmin 
17.7. 700 8,26 0,57 0,36 1,58 Konsistenz fest 
18.7. 900 8,22 0,52 0,34 1,53 

" 
fest 

19.7. 700 8,58 0,81 
I 

0,57 1,42 
I " 

fest, Carmin + 
1300 8,01 0,55 0,36 1,53 

" 
weich, Carmin + 

20.7. 700 8,37 0,55 I 0,39 1,41 
" 

weich 
1430 8,58 0,56 0,41 1,36 

" 
halbfest 

21 7. 830 5,74 0,17 , 0,17 1,0 
" 

breiig 
22.7. 630 6,98 0,5 I 0,35 1,43 diinnbreiig I " I I 

Die Titrationswerte der einzelnen Stuhlproben sind m der Tabelle 26 und 
den dazugehOrigen Abbildungen 20a-i enthalten. 

Abb. 20 a. Diib. 16. 7. 10 Uhr. Abb.20b. Diib. 17.7. 7Uhr. 
Pufferkapazitat von 5 g. Aufscbwemmung 1: 4. Pufferkapazitat von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 21 
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Abb. 20c. Diib. 18. 7. 9 Uhr. Abb. 20c. Dilb. 19. 7. 7 Uhr. 
Pufferkapazit1it von 5 g. Aufschwemmung 1; 4. Pufferkapazit1it von 5 g'. Aufschwemmung 1: 4. 
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Abb.20e. Diib. 19. 7. 13 Uhr. Abb. 20 f. Diib. 20. 7. 7 Uhr. 
Pufferkapazit1it von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. Pllfferkapazit1it von 5 g. Allfschwemmllng 1: 4. 
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Abb. 20g. Diib. 20.7. 1430 Uhr. Abb. 20 h. Diib. 21. 7. 830 Uhr. 
Pufferkapazitiit von 5 g. Anfschwemmnng 1 : 4. Pnfferkapazitiit von 5 g. Aufschwemrnllng 1: 4. 

tjZ -

Abb. 20i. Diib. 22. 7. 680 Uhr. 
Pufferkapazitiit von 5 g. Aufschwernmung 1: 4. 

21* 
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Tabelle 26 (dazugehOrige Kurven in Abb.20a bis 20i). 
Dub., 70jahrige Frau. 

1

16. 7. 1 17. 7. 118. 7. 119. 7. 119. 7. ! 20. 7. I 20. 7·1 21. 7·1 22. 7. 
10 Uhf 7 Uhr 9 Uhf 7 Uhr 13 Uhr I 7 Uhf 14" Uhr 8" Uhr 6" Uhr 

PH PH PH PH PH PH PH 
5 g Suspension 1 : 4 6,67 8,26 8,22 

PH I 
8,58 8,01 8,37 

PH I 
8,58 5,74 6,98 

+ 0,1 cern n-NaOR 7,32 - - -1- - - - -
+ 0,2 " " 

7,74 9,94 9,28 11,01 I 9,46 10,13 10,61 8,47 7,75 
+ 0,4 " " 

8,82 11,89 11,20 12,27 H,92 11,98 12,10 11,43 9,52 
+ 0,6 " " 

10,42 12,42 12,26 12,60 l2,52 12,49 12,45 12,31 11,25 
+ 0,8 " " 

11,97 - - - - - - - -

5 g Suspension 1 : 4 - - - - - - - - -
+ 0,1 cern n-Rel 5,97 6,86 7,23 7,05 6,51 6,31 6,80 4,98 6,09 
+0,2 " " 

5,48 5,96 6,52 6,29 5,87 5,67 6,12 4,45 5,53 
+0,3 " " 

5,26 5,35 5,82 5,87 5,33 5,21 5,65 4,06 5,25 
+0,4 " " 

5,14 5,18 5,40 5,33 5,16 4,86 4,99 2,94 5,08 
+ 0,5 " " 

5,01 5,06 5,28 5,03 5,03 - 3,96 2,11 4,99 
+0,6 " " 

4,82 4,96 5,18 4,87 4,92 3,71 2,98 1,79 4,87 
+ 0,7 " " 

4,25 4,77 5,09 4,70 4,55 2,78 - - 4,62 
+ 0,8 " " 

3,40 3,41 4,43 3,98 3,25 2,11 2,06 1,47 4,21 
+ 0,9 " " 

2,69 - 2,84 - - - - - -
+ 1,0 " " 

2,25 2,08 2,32 2,62 2,09 1,68 - - 2,76 
+ 1,2 " " 

1,85 - - - - - - - -

?' ,..---------------, Der Verlauf der PH-Kurve der Fae-
<;() '" '.0/1'" l.tl 

l,tl 

fiN 

.9 

8 

6' 

/""0./1/'1 'ces wah rend einer 7tagigen Beobach-
I tungsperiode mit einer 2tagigen V or-

i'_$_-4~,y 3 periode ergibt in diesem Versuch bei 
/ konstan'ber Diat betrachtliche Tages-

~ i ~ i to' schwankungen des PH (maximale Dif-
~ jF5 Wi' ~ ferenz 2,84 PH-Einheiten), die mit dem 
.~ P.I ..,.. i ~f Wasserg'ehalt der ]i'aeces deutlieh zu-
li" 1\' qtp ~ 
~ .~ i \. / /"-$,7:," sammenhangen. Die Abnahme der 
~ "V' ~P5 V / (.f 'Z Pufferka.pazitat im breiigen Stuhl der 

ttl/'\ JI' L q(6' Abb.20h, gleiehzeitig mitdem erheb-
gZJ / iff' /J?J ;¥5:.. I h R k d C d PO II' ... f1?~/ ·• .• ~fI.i-A...§lJ/ / ..... ,f();' ie en ,iic gang es a" - un 4-

'f!4'.<Y' .~ : fj.?? iit---Y.q}z. qzi"?;i.-_ . ..-... ·~tl Gehaltes ist deutlieh ausgepragt. Ein 
ql7 .~ qfP EinfluB der intra venos zugefiihrten 

~ i Saureaq uivalente ist hingegen weder 
,~.~ auf die H-Ionenkonzentration noeh 
,~ auf die Pufferkapazitat zu erkennen. 
t l 1m Gegenteil, der erste Stuhl nach der 

4H Injektion hat gegeniiber dem vorher-

hll 

gehendenein um 1,59hoheresPH' Aber 
selbst wenn ein PH'Abfall naeh der In­
jektion lIU konstatieren gewesen ware, 
ware es bei dem aueh sonst unregel­
maBigen Kurvenverlauf nieht erlaubt, 
einen Zusammenhang mit der Saure­
zufuhr anzunehmen. Der groBte PH­

Abb. 21. Me., 20jahrige Frau. 
Alkalisierungs- und Sauerungsversuch. 

Sturz ist am 5. Tage naeh der Injektion, also sieher von ihr unabhangig, erfolgt. 
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2. Alkalisierungs- uod Sauerungsversucb. 

Versuchsperson: Me., 20jiihrige Frau, Neurose. 

Tabelle 27 (dazugehOrige Kurven in Abb. 21, S. 324). 

Me., 20jahrige Frau. 

I 

Ca" I PO,'" 
I 

Datum PH MiIIHiquivalent Ca":PO," i Bemerkungen 

pro 1 g stuhl 

27.7. 700 5,75 0,29 0,21 1,38 Konsistenz halbfest 
925 20 cern 4,2%-NaHC03 intra-

veniis, 0,4 g Indigo 
28.7. 730 5,75 0,22 0,17 1,29 Konsistenz halbfest, Indigo 

Spur 
1500 6,90 0,23 0,19 1,21 halbfest, Indigo + 

29.7. 710 5,47 0,27 0,24 1,12 weich, Indigo Spur 
30.7. 700 7,21 0,45 0,31 1,45 fest, Indigo Spur 
31. 7. 700 5,84 0,25 0,22 1,14 halbfest, farblos 

1. 8. 700 5,78 0,28 0,19 1,48 fest 
835 20 cern 4%-NaH2P04 intra-

veniis, 0,4 g Carmin 
2.8. 700 6,49 0,25 0,14 1,79 fest, Carmin Spur 
3.8. 730 6,67 0,35 0,20 1,75 fest, Carmin + 
4.8. 800 8,54 0,64 0,36 1,78 fest, Carmin Spur 
5.8. 800 7,74 0,54 0,27 2,0 fest, farblos 

Die Titrationswerte der einzelnen Stuhlproben finden sich in der Tabelle 28 
und den dazugehOrigen Abb. 22a-1. 

Abb.22a. Me. 27. 7. 7Uhr. Abb. 22b. Me. 28. 7. 7" Ubr. 
Puffcrkapazitiit von;; g. Aufscbwemmung 1 : 4. Pufferkapazltat von;; g. Aufschwemmung 1: 4. 
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Abb. 22 c. Me. 28. 7. 15 Uhr. Abb. 22 d. Me. 29. 7. 710 Uhr. 
Pufferkapazltat von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. Pufferka.pazitat von 5 g. Aufschwe=ung 1: 4. 
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Abb. 22e. Me. 30. 7. 7 Uhr. Abb. 22f. Me. 31. 7. 7 Uhr. 
Pufferka.pazitat von 51l. Aufschwemmung 1: 4. Pufferka.pazitlLt von 5 g. Aufschwe=ung 1: 4. 
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Abb. 22 g. lYle. 1. 8. 7 Uhr. Abb. 22 h. Me. 2. 8. 7 Uhr. 
Pufferkapazitat von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. Pufferkapazitat von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. 
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Abb. 22i. Me. 3. 8. 7" Uhr. Abb. 22k. Me. 4. 8. 8 Uhr. 
Pufferkapazitat von 5 g. Aufschwemmung 1 : 4. Pufferkapazitltt von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. 
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Abb. 22 I. Me. 5. 8. 8 Uhr. Pufferkapazitat von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. 

Tabelle 28 (dazugehOrige Kurven in Abb. 22a bis 221). 

Me., 20jahrige Frau. 

127. 7·128. 7.1 28. 7. 29. 7.1 30. 7.1 31. 7·11. 8·1 2.8. I 3· 8. j 4.8. 1 5.8. 7 Uhr 7"Uhr 15 Uhr 7'" Uhr 7 Uhr 7 Uhr 7 Uhr 7 Uhr 7" Uhr, 8 Uhr 8 Uhr 
PH PH PH PH Pfr PH PH PH PH I PH PH 

5 g Suspension I : ~I 5,75 5,751 6,90 5,47 7,21 5,841 5,781 6,491 6,67 8,541 7,74 
+ 0,2 cern n-NaOH' 8,55 8,90 9,13 7,61 9,03 8,63 8,12 8,69 9,0 9,47 9,37 
+ 0,4 " 10,29 1I,47 10,41 9,80 9,95 10,83 10,08 10,03 10,40 10,81 10,81 
+ 0,6" " 12,19 12,39 1I,98 12,00 U,60 12,26 12,00 1I,80 1I,71 1I,94 12,00 
5 g Suspension I : 4 
+ 0,1 cern n-HCI 
+ 0,2 " 
+ 0,3 " 
+ 0,4 " 
+ 05 
+ 0,6 
+ 0,7 
+ 0,8 
+ 0,9 
+ 1,0 
+ 1,2 

4,99 
4,65 
4,24 
3,61 

2,05 

1,54 

4,84 
4,25 
3,66 
2,56 
2,0 

1,57 

1,33 

5,51 
5,06 
4,79 
4,38 
3,76 
2,75 

4,82
1 

4,52 1 

4,07 
3,29 
2,45 
1,97 

1,84 1,55 

1,52 

5,83 
5,33 
5,01 
4,82 
4,54 
4,16 
3,47 
2,65 
2,16 
1,89 

1,601 

5,02 
4,69 
4,27 
3,54 
2,56 
2,04 

1,60 

4,94 j 

4,62 1 

4,06 
3,40 
2,41 

1,71 

5,25 
4,87 
4,48 
4,08 
3,12 

1,98 

1,59 

5,47 
5,04 
4,84 
4,54 
4,08 
3,45 

2,08 

7,24 
6,71 
6,03 
5,45 
5,06 
4,59 
3,65 
2,89 

2, II 
1,78 

6,41 
5,95 
5,52 
5,16 
4,93 
4,59 
3,99 
3,30 

2,17 
1,74 

Auch dieser Versuch zeigt sehr gro13e Differenzen in den PH der einzelnen 
Stiihle (maximale Differenz sogar 3,07). Das Ausgangs-PH ist aHerdings als sehr 
niedrig zu bezeichnen (5,75), was wohl mit dem hOheren Wassergehalt der Stiihle 
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zusammenhangt. Die Konsistenz der sauren Stiihle wird fast durchwegs als halb­
fest angegeben. Dabei sind nur an einem einzigen Tage der 8tagigen Beobachtungs­
periode zwei Stuhlentleerungen erfolgt, ein Hinweis darauf, daB saure Faeces­
reaktion nicht unbedingt auf eine verkiirzte Aufenthaltsdauer im Colon an sich 
zuriickzufiihren ist, sondern daB eine verminderte Resorption im Darme, erkenn­
bar am hohen Wassergehalt (vielleicht auch eine veranderte Sekretion) und die 
sie begleitende, erhohte Aciditi.i.t der Faeces auch bei unveranderter Aufenthalts­
dauer im Colon vorkommen kann. Eine Reaktionsanderung als Folge der inji­
zierten sauren oder alkalischen Valenzen ist auch bei dieser Versuchsperson 
nicht zu erkennen. Ein Anstieg des Faeces-PH nach der Injektion von NaHC03 

erfolgt erst an einem Stuhl, der 30 Stunden nach der Injektion entleert wurde 
und dessen Reaktion immer noch unterhalb des Neutralpunktes liegt. Nach der 
Injektion von primarem Natriumphosphat ist aber iiberhaupt keine ErhOhung 
der Aciditat eingetreten, die PwKurve zeigt hier im Gegenteil mit der Besserung 
der Konsistenz einen deutlichen Anstieg. Ebensowenig wirkt sich die Alkali­
und Saurezufubr in einer Anderung der Pufferkapazitat aus. Die Abhangigkeit 
der letzteren vom Ca" - und P04'II -Gehalt ist auch hier deutlich zu erkennen 
(vgl. Abb. 22e, 22k und 221). Der Quotient Ca": P04"' ist aber fiir das AusmaB 
der Pufferung belanglos. 

3. Alkalisierungs- und Sauerungsversuch. 

Versuchsperson: St., 54jahrige Frau, Myodegeneratio cordis. 

~r----------------------------' 

l,fJ 

Abb.23. st., Mj1ihrige Frau. AlkaIisierungs- und Situerungsversuch. 
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Tabelle 29 (dazugehOrige Kurven in Abb.23). 

St., 54jahrige Frau. 

I 
Co." po .... 

"'1'0·-1 Datum PH Millillquivaient Bemerkungen 
pro 1 g stuhi 

16.7. 830 20 ccm 4,2%-NaHC03 intra-
venos, 0,4 g Indigo 

18.7. 1500 8,0 0,71 0,58 1,22 Konsistenz fest, Indigo + 
20.7. 800 7,32 0,59 0,42 1,40 

" 
fest, farblos 

22.7. 1800 7,31 0,41 0,31 1,32 " 
halbfest 

24.7. 1800 7,93 0,71 0,46 1,54 " fest 
25.7. 830 20ccm 4%-NaHaP04 intra-

venos, 0,4 g Carmin 
1800 8,12 0,58 0,36 1,61 fest 
2400 7,63 0,36 0,28 1,28 halbfest, Carmin + 

26.7. 1130 8,48 0,28 0,24 1,16 weich, Carmin + 
1930 7,85 0,40 0,30 1,33 halbfest, Carmin Spur 

27.7. 1400 6,96 0,42 0,31 1,35 fest, Carmin Spur 
29.7. 1600 7,32 0,44 0,36 1,22 fest, ungefarbt 

Die Titrationswerte der einzelnen Stuhlproben finden sich in der Tabelle 30 
und den dazugehOrigen Abb. 24a-k. 
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Abb. 240.. st. 18. 7. 15 Uhr. Abb. 24 b. St. 20. 7. 8 Uhr. 
Pufferkapazitat von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. Pufferkapnzttiit von 5 g. Aufschwemmung 1: 4. 
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Tabelle 30 (dazugehOrige Kurven in Abb. 24a bis 24k). 

St., 54jiihrige Frau. 

18.7.120.7'122.7'124.7.125.7'125.7. 26.7'1 26• 7'127.7'129.7. 15Uhr 8Uhr 18Uhr 18Uhr 18Uhr 24Uhr 1130 Uhr19"Uhr HUhr 16Uhr 
PH PH PH PH PH PH PH PH PH PH 

I 
5 g Suspension 1 : 4 8,0 7,32 7,31 7,93 8,12 7,63 8,48 7,85 6,96 7,32 
+ 0,2 ccm n·NaOR 9,83 8,82 8,08 8,68 9,14 9,44 9,75 9,39 8,84 8,75 
+0,4 " " 

11,72 11,29 9,24 10,37 10,14 11,14 11,72 10,72 9,50 9,46 
+0,6 " " 

12,36 12,29 11,47 11,97 11,68 12,21 12,46 12,04 10,81 10,60 
+0,8 " " 

- - - - - - - - - 11,98 
5 g Suspension 1 : 4 - - - - - - - - - -
+ 0,1 ccm n·RCl 6,59 6,01 5,91 6,80 6,66 5,87 6,84 6,11 5,67 6,15 
+0,2 " " 

5,98 5,40 5,45 6,12 6,06 5,31 6,09 5,57 5,38 5,68 
+0,3 " " 

5,57 5,16 5,18 5,70 5,57 4,96 5,28 5,16 5,13 5,35 
+0,4 " " 

5,20 5,01 4,97 5,41 - - - 4,84 4,92 5,06 
+0,5 " " 

5,04 4,62 4,82 5,19 5,09 3,91 3,50 - - 4,79 
+0,6 " " 

4,79 4,20 4,45 5,06 4,92 2,86 2,41 3,79 4,45 4,49 
+0,7 " " 

4,31 3,54 3,93 4,89 4,48 - - - 4,06 3,95 
+0,8 " " 

3,69 2,69 2,86 4,49 3,70 1,90 1,78 2,23 3,37 3,05 
+0,9 " " 

- - - 3,95 - - - - - -
+ 1,0 " " 2,52 2,0 

1 

1,97 3,05 1 
2,06 1,57 1 1,50 I 1,78 1 

2,23 2,15 
+ 1,2 " " 

- - - 2,19 - - -

In diesem Versuch von der liingsten Beobachtungsdauer (18 Tage inklusive 
Vorperiode) machte sich die im Beginn bestehende Ob8tipation storend bemerk­
bar. Die PH" Werte sind dementsprechend hoch und liegen aIle mit einer einzigen 
Ausnahme im alkalischen Bereich, die maxmiale Differenz betragt nur 1,52 PH­
Einheiten. Aus diesem Grunde kann liber die Auswirkung der Alkaliinjektion 
liberhaupt nichts ausgesagt werden, ein Effekt der Saureinjektion ist aber sicher 
nicht eingetreten. Trotz Behebung der Obstipation und sogar Verschlechterung 
der Stuhlkonsistenz bleiben die PH-Werte hoch, ein Anstieg der Aciditat auf PH 6,96 
tritt erst nach mehr als 53 Stunden nach der Saureinjektion ein. In den Titrations­
kurven ist sehr deutlich die Unabhangigkeit des PH von dem Ca" - und P04"'­

Gehalt zu erkennen, wahrend die Pufferkapazitat mit der Zunahme der absoluten 
Konzentration dieser lonen deutlich zunimmt. Die Variationen der H-Ionen­
konzentration und die der Pufferkapazitat gehen also verschiedene Wege. 
Die hohe Pufferkapazitiit bei hohem Gehalt an Calcium und Phosphat und 
verhiiltnismaBig niedrigem PH (7,93, Abb.24d) und umgekehrt, die niedrige 
Pufferkapazitat bei niedrigem Caoo 

- und P04'" -Gehalt und hohem PH (8,48, 
den hochsten Wert dieser Beobachtungsreihe, Abb.24g) illustrieren die Un­
abhangigkeit von PH und Pufferung aufs Beste. Nur dort, wo die Zunahme des 
Wassergehaltes der Faeces mit einem gleichzeitigen Anstieg der Aciditat und 
einer Abnahme des Caoo 

- und P04'" -Gehaltes einhergeht, wie im vorhergehenden 
Versuch, ergibt sich ein scheinbarer Parallelismus zwischen PH und Puffer­
kapazitat. 

Zusammenfassend ist also zu sagen, daB ahnIich wie die perorale Verabreichung 
groBerer Mengen Salzsaure beim klinstlich ernahrten Saugling auch die intra­
venose Zufuhr von Saure und Alkali beim Erwachsenen keine Veranderung 
der Aciditatsverhaltnisse der Faeces hervorruft. Die Angaben HELZERS liber 
die Regulierung der Wasserstoffionenkonzentration des Organismus durch die 
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Darmwand, konnten bei der Wiederholung seiner Versuche weder durch die 
Messung der H-Ionenkonzentration noch durch die elektrometrische Titration 
der Faeces bestatigt werden. Es haben sich iiberdies bei drei darmgesunden 
Versuchspersonen, die wahrend einer Beobachtu:ngsdauer von 8-14 Tagen 
auf einer Standardkost gehalten wurden, unabhiingig von der intravenosen 
Zufuhr von Saure und Alkali so groBe Schwankungen in den PH der einzelnen 
Stuhlportionen ergeben, daB schon daraus allein die UnzuHissigkeit irgend­
welcher SchluBfolgerungen aus einer Anderung der Faecesreaktion deutlich 
hervorgeht. 

Es sei nebenbei auf den bemerkenswerten Parallelismus im Verlauf der Ca··­
und PO,"'-Kurven aller drei Serienversuche hingewiesen, der nach verschiedenen 
Untersuchungen nur eine Teilerscheinung der engen Verkniipfung des Phosphor­
saurestoffwechsels mit dem Stoffwechsel des Calciu:ms darstellt (vgl. OERI, 
BLUHDORN, SINDLER, HEINELT u. a.). Ahnliche Ergebnisse haben ja auch 
die in Tabelle 7 angegebenen Analysenwerte von Calcium und Phosphor gezeitigt, 
obgleich die Werte verschiedener Einzelbestimmungen untereinander nicht zu 
vergleichen sind. Das Verhaltnis der im Kot ausgefiihrten Calcium-Aquivalente 
zu den Phosphat-Aquivalenten ist zwar wechselnd, der Wert dieses Quotienten 
ist aber in meinen Bestimmungen, auch bei der willkiirlichen und den tatsach­
lichen Verha1tnissen nicht entsprechenden Berechnung des PO,'" als eines drei­
wertigen Ions, bis auf eine einzige Ausnahme groBer als 1, da Calciu:m auch als 
Carbonat und Kalkseife enthalten ist. SINDLER hat einmal einen Wert kleiner als I 
gefunden. Die hOchsten Werte erreicht dieser Quotient bei Anwesenheit reich­
Hcher Mengen von organischen Sauren und entsprechender Vermehrung der 
Kalkseifen des Stuhles (TELFER). 

Zusammenfassung. 
Die Reaktion der Faeces des darmgesunden Erwachsenen liegt meist ober­

hatb PH 7, sie schwankt aber auch bei gleichbleibender Diat innerhalb eines 
Streuungsbereiches von fast 4 PH-Einheiten, das sich in ziemlich symmetrischer 
Anordnung u:m den Neutralpunkt erstreckt. 

Beim natiirlich ernahrten Saugling findet sich meist, wenn auch nicht immer, 
eine Faecesreaktion von PH unter 7. Die Reaktion der Stiihle kiinstlich ernahrter 
Sauglinge stimmt aber sowohl in bezug auf die Durchschnitts- als auch in bezug 
auf die Grenzwerte mit der des Erwachsenenstuhles iiberein. Ein EinfluB der 
Ernahrung auf die Faecesreaktion ist nur beim Saugling erkennbar. Beim Er­
wachsenen und bei den verschiedenen bis jetzt untersuchten Tierarten ist eine 
Abhangigkeit des Faeces-PH von der Ernahrung nicht festzustellen. 

MaBgebend fiir die Reaktion ist nicht nur der Gehalt der Faeces an ver­
schiedenen lOslichen Substanzen, die H- und OH-Ionen abspalten, sondern auch 
die in der ungelOsten Phase der zur Untersuchung gel11ngenden Stuhlaufschwem­
mung enthaltenen Substanzen, die durch den Vorgang der Phasenpufferung 
(KLINKE) die Reaktion der gelOsten Phase beeinflussen. 

Als Ergebnis verschiedener, hauptsachlich endogener, zu:m Tell verschieden 
gerichteter Vorgange, erlaubt die Faecesreaktion keine Riickschliisse auf eine 
Anderung eines der zahlreichen Teilvorgange, die auf sie von EinfluB sind. Ein 
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hoherer Wassergehalt der Faeces als Ausdruck einer verkiirzten Aufenthalts. 
dauer im Colon bzw. einer veranderten Resorption (vielleicbt auch Sekretion) 
im Darm, gebt regelmaBig mit einer erhohten Aciditat einber. 

Die Pufferung der Faeces erfolgt hauptsachlich durch das ungelOste tertiare 
Calciumphosphat. Der maBgebende Pufferungsmechanismus ist die Phasen· 
pufferung. Der Gehalt der Faeces, also auch der Nahrung, an Calcium und 
Phosphor, ist deshalb fiir die Pufferkapazitat von ausschlaggebender Bedeutung. 

Ein Zusammenhang zwischen PH und Pufferkapazitat besteht nicht, die 
alleinige Bestimmung der H·lonenkonzentration der Faeces sagt also iiber eine 
eventuelle Ausscheidung von sauren oder alkalischen Valenzen durch den Darm 
nichts aus. 

Orale und parenterale Zufuhr von Saure und Alkali hat weder eine Anderung 
des PH noch eine Anderung der Pufferkapazitat zur FoIge, dasselbe gilt auch fiir 
verschiedene Zustande von endogener Acidose. Eine Mitbeteiligung der Darm· 
wand an der Regulation des Saure·Basenhaushaltes lieB sich durch die gleich· 
zeitige PH·Messung und elektrometrische Titration von Faeces nicht ermitteln. 
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Einleitnng. 
I. Anatomie der Lungen. 

Obgleich diese Abhandlung ausscWieBlich die Physiologie und Physio­
pathologie des respiratorischen Gaswechsels behandeln soll, ist es doch 

Infundibulum 

Atrium 

Alveolensackchen 

#,/ ,;/' 

___ Alveolen 

-----_IrreguIare Wandung 

Bronchiolus·---- - - - _______ Wandung ohne Alveolen 

Abb.1. Schema der Lungenendverzweigungen. (Nach MILLER). 

notwendig, vorher eine kurze Beschreibung der anatornischen Struktur des 
Lungengewebes, als dem Ort des Gasstoffwechsels zu geben. 

Es hat dabei keinen Zweck, die gesamte Struktur einer Lunge zu be­
schreiben, ich werde mich darauf beschranken, auf die Anatomie der Lungen-



Der Gaswechsel in den Lungen und in den Geweben. 371 

endigungen, der Lobuli, wie sie MiLLER 1913 beschrieben hat, hinzuweisen 
(Abb. 1). 

Die groBeren Bronchiolen spalten sich in zahlreiche sekundare Bronchiolen auf, mit der 
anatomisch·pathologischen Eigenschaft, schon einige Alveolen zu besitzen. Aus diesem 
Grund werden sie respiratorische Bronchiolen genannt. Diese respiratorischen Bronchiolen 
endigen nach mehr oder weniger langem Verlauf in einer Anzahl Kanalchen, welche man 
Infundibuli nennt. Diese Infundibuli spalten sich wiederum in kleinere Kanalchen, die man 
Atria nennt, und in denen sich sternformig angeordnet die Alveolarsackchen befinden, 
der Sitz des eigentlichen Gasaustausches. 

Die Wande der Infundibuli, der Atrii und der Alveolarsacke haben dieselbe anatomische 
Struktur und unterscheiden sich untereinander lediglich durch die Anzahl der Alveolen, 
die sie besitzen. Die Zahl der Alveolen nimmt zu, je weiter man in die Tiefe eines Lobuli 
eindringt, so daB schlieBlich die Alveolarsacke ausschlieBlich Alveolen besitzen. Die Atrii 
besitzen mehr als die Infundibuli, die ihrerseits wieder reicher an Alveolen sind als die respi­
ratorischen Bronchiolen. Urn die Gesetze, die den Gasaustausch in den Lungen bedingen, 
zu verstehen, geniigt es, die anatomische Struktur im Auge zu behalten. Danach sind die 
Alveolarsacke stets gleichmaBig durch die Luft ventiliert, die sie enthalten, wahrend die 
Atrii, die Infundibuli und die respiratorischen Bronchiolen sowohl zur Kanalisation als auch 
zum Gasaustausch dienen und ihr Gehalt an reiner Luft von der Tiefe einer Inspiration 
abhangt. Die Atrii dienen im Grunde als Dampfungsvorrichtung fUr den Luftstrom, der 
in die Tiefe der Lungen eindringt, und verursachen, daB die Zusammensetzung der Luft in 
den einzelnen Alveolarsacken stets konstant ist. 

II. Die Grundgesetze des Gas-Austausches. 
Bevor ich zu dem physiologischen ProzeB der Respiration iibergehen kann, 

ist es unerHiBlich, die hauptsachlichen physikalischen Prinzipien, die den Gas­
austausch im menschlichen Organismus beherrschen, kurz zu erwahnen: 

1. Ein Gas, das weder die konstante Form fester Gegenstande noch das unabanderliche 
Volumen von Fliissigkeiten hat, fiillt den ganzen Raum aus, den es zur Verfiigung hat. 
Diese Fahigkeit, sich auszudehnen und dadurch einen gleichmaBigen Druck nach allen 
Seiten auszuiiben, heiBt die Gasspannung. Je groBer die Anzahl der Molekiile in einem 
gegebenen Volumen ist, urn so groBer ist seine Gasspannung. Daraus folgt, daB die Gas­
spannung umgekehrt proportional dem Volumen ist (MARIOTTEsches Gesetz). Es folgt 
ebenfalls daraus, daB je schwacher ein von auBen ausgeiibter Druck auf ein Gas ist, desto 
betrachtlicher ist sein Volumen, desto weniger Molekiile wird es in einem gegebenen Volumen 
enthalten. 

2. In einem Gasgemisch ist die Gasspannung jedes Gases direkt proportional der An­
zahl seiner im Gemisch enthaltenen Molekiile. Das nennt man die partielle Gasspannung 
(BUNZEN). Der atmospharische Druck iiber dem Meer ist 760mm Hg. Dieser atmospharische 
Druck enthalt 20,93% Sauerstoff. Der Partialdruck des Sauerstoffs muB also 

20,93 X 760 = 160 mm 
sein. 

3. Die Quantitat eines bekannten Gases, welche sich in einer Fliissigkeit auflost, ist 
direkt proportional dem Partialdruck dieses Gases (HENRY). 1st die Spannung auf ° redu­
ziert, so enthalt die Fliissigkeit kein Gas mehr. 

4. Das Volumen eines Gases, das in einem bekannten Fliissigkeitsvolumen bei bestimmter 
Temperatur und Druck aufgenommen werden kann, heiBt der Loslichkeitskoeffizient des 
Gases (BUNZEN). Er variiert stark bei verschiedenen Fliissigkeiten demselben Gas gegeniiber 
und umgekehrt. 

5. Je hoher die Temperatur, urn so kleiner der Fliissigkeitskoeffizient eines Gases. 1m 
Moment des Siedens wird kein Gas mehr absorbiert. 

6. Die Loslichkeit mehrerer Gase in einer und derselben Fliissigkeit hangt ab von dem 
Losungskoeffizienten und dem Partialdruck jedes einzelnen Gases. 

7. Die Geschwindigkeit, mit welcher Gase eine porose Membran passieren, ist umgekehrt 
proportional der Quadratwurzel aus ihrem Molekulargewicht und direkt proportional ihrer 

24* 
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Liislichkeit in dieser Membran (GRAHAM). Dasselbe Gesetz findet Anwendung bei der Dif­
fusion durch Fliissigkeiten. Der Diffusionskoeffizient wird die Resultante dieser beiden 
Eigenschaften sein. Der Wasserstoff z. B. ist spezifisch leichter als die Kohlensaure und 
miiBte deshalb schneller diffundieren; da jedoch die Kohlensaure viel wasserliislicher ist, 
wird sie eine bestimmte Fliissigkeit doch schneller durchdringen als der Wasserstoff. 

8. PAUL BERT (1878) hat gezeigt, daB im menschlichen Kiirper die Wirkung von Gasen, 
wie des Wasserstoffes oder der Kohlensaure nicht durch ihren Prozentgehalt bedingt ist, 
sondern durch ihren Partialdruck, der wiederum von der Anzahl der Gasmolekiile in einem 
bestimmten Volumen abhangt. Bei 380 mm Barometerdruck enthalt die atmospharische 
Luft nach wie vor 20,93% Sauerstoff, da jedoch die Anzahl der Molekiile in einem bekannten 
Volumen auf die Halfte vermindert ist (Gesetz I) fallt der Partialdruck dieses Gases von 
160 auf 80 mm, was eine un!llittelbare Wirkung auf den menschlichen Organismus hat. 
Wiirde ein Taucher, der bei einem Druck von 5 Atmospharen arbeitet, eine Luft atmen, 
die 20/ 0 Kohlensaure enthalt, was ihn an der Oberflache nicht stiiren wiirde, dann verliire 
er schnell die Besinnung, da er praktisch eine Luft einatmet, die dieselbe physiologische 
Wirkung hat, als enthielte sie 10% Kohlensaure. 

Erster Teil. 

Die Physiologie der Atmnng. 
I. Die nervose Regulation der Atmung. 

1868 haben HERING und BREUER gezeigt, daB der rhythmische Atmungs­
prozeB unterbrochen ist, wenn man am Ende einer Inspiration durch mechanische 
starke Lungendilatation die Exspiration verhindert. Nach dieser Lungen­
dilatation besteht eine lange Pause, wah rend welcher man lediglilch exspiratorische 
Anstrengungen beobachtet. Erst nach einer mehr oder weniger langen Pause 
tritt eine neue Inspiration auf. Umgekehrt beobachtet man am Ende einer 
Exspiration lediglich inspiratorische Anstrengungen. 

Durchtrennt, oder besser gefriert man die Strange des Vagus, dann treten 
diese Phanomene nicht mehr auf. Die rhythmischen Bewegungen dauern fort, 
einerlei ob die Lungen in einer mechanischen Distensionsstellung sind oder nicht. 

HERING und BREUER erklaren das Phanomen durch eine Reizung der Vagus­
endigungen bei Lungendistension, die dann auf nervosem Wege eine Inspiration 
verhindern und die Exspiration anregen, wie gegebenenfalls umgekehrt. Die 
Inspiration ruft eine Exspiration hervor, die Exspiration eine Inspiration. 

Mit anderen Worten, die respiratorischen Bewegungen sind durch zentripetal 
verlaufende Vagusfasern reguliert, die im Atmungszentrum eine Inspiration 
auslosen, wenn die Lungen sich leeren und eine Exspiration, wenn sie sich ent­
falten. Diese Autoren nehmen iibrigens das Vorhandensein zweier afferenter 
Fasern im Vagus an, die exspiratorischen, die durch Lungendilatation gereizt 
werden und die inspiratorischen, die bei einer Erschlaffung des Thorax in Wirkung 
treten. Das Vorhandensein dieser beiden Arten von Fasern ist durch ROSENTHAL 
(1892) und TRAUBE (1871) erwiesen worden. 

STEFANIE (1888) modifiziert und vervollstandigt diese Theorie durch die 
Annahme, daB die inspiratorischen oder exspiratorischen Vagusfasern nicht durch 
die Ausdehnung oder das Erschlaffen der Lungenwande an sich gereizt werden, 
sondern durch die Veranderungen des intraalveolaren atmospharischen Drucks. 

Dies ist kurz zusammengefaBt der BREUER-HERINGSche Reflexmechanismus. 
Aber der Vagus ist nicht der einzige Nerv, der in den Respirationsmechanismus 
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eingreifen kann. Andere nervose Einwirkungen konnen auf den Rhythmus 
der bulbaren Atmungszentren EinfluB haben und konnen sowohl direkt ein­
wirken auf die cerebralen Zentren als auch auf die Peripherie oder die zentri­
petalen Nerven, besonders die sensiblen Bahnen, die die Innervation der Nasen-, 
Mund-, Hals-, Rachen- und Bronchialschleimhaute bedingen. Machen wir uns 
kurz die verschiedenen nervosen Einfliisse klar. 

Durchschneidet man den Vagus bei einem Tier, dessen Bulbus noch mit 
dem GroBhim in Verbindung steht, so andert sich der Atmungsrhythmus nicht 
I:'ehr. Nach einem mehr oder weniger langen Intervall vollkommener respirato­
rischer UnregelmaBigkeiten, setzt der regelmaBige Rhythmus wieder ein, zwar 
langsamer als zuvor, jedoch geniigend, um den Gasaustausch des Blutes aufrecht 
zu erhalten. 

Wird dagegen der Vagus bei einem Tier durchschnitten, dessen Bulbus 
von den hoheren Zentren getrennt ist, so tritt eine betrachtliche Verlangsamung 
der Atmung ein, sie wird bald unzulanglich und die Durchliiftung der Lungen 
auf die Halfte vermindert. Wahrend der ganzen Zeit jedoch folgt auf jede 
Inspiration eine Exspiration, die Atmung bleibt rhythmisch, obwohl sie funk­
tionell ungeniigend ist. 

Durchtrennt man nach diesen beiden Operationen noch das Riickenmark 
unterhalb des Abganges der 4. Cervicalnerven, mit denen die Fasem des Phrenicus 
austreten, so dauert die regelmaBige Atmung fort, wie die rhythmischen und 
energischen Kontraktionen des Diaphragmas zeigen (ROSENTHAL 1892). 

Schaltet man schlieBlich den Phrenicus noch aus, so horen alle Thorax­
bewegungen auf. Die Bewegungen des Gesichtes, der Nase und des Larynx, 
die die Atmung gewohnlich beg~eiten, bestehen jedoch fort. Mit anderen Warten, 
das Atemzentrum behiLlt seine rhythmische Funktion obwohl dieselbe nur in 
wenigen motorischen Nerven, die ihm bleiben, seinen Ausdruck finden kann. 

Auf Grund dieser letzten Erfahrungen hat sich die Theorie yom Automatismus 
des Atemzentrums gebildet, die von zahlreichen Autoren angenommen ist (WIN­
TERsTEIN 1911, ZUNTZ 1888, FOA ARTHUS usw.) und die kiirzlich durch C. HEY­
MANS (1924) wieder aufgenommen wurde. Fiir sie sind die nervosen respirato­
rischen Erscheinungen die Auswirkung hauptsachlich der rhythmischen Reize 
des Zentrums, geregelt und beeinfluBt durch den HERING-BREUERSchen Reflex. 
Sie hangen nicht unbedingt von rhythmischen oder dauemden Reizen der Peri­
pherie abo (Theorie der "absoluten Reflexrespiration", die gegenwartig mit viel 
Nachdruck durch DE SOMMER 1924 verteidigt wird.) 

Dieser respiratorische Automatismus ist nicht allgemein anerkannt, und 
man wird verstehen, daB es nicht einfach ist, ibn durch Experimente zu beweisen. 
Was man auch tue, es ist stets notw.endig, mindestens eine nervose Verbindung 
zu erhalten, um die Respiration beobachten zu konnen. Unter diesen Umstanden 
ist den Anhangem der absoluten Reflextheorie ein leichtes zu sagen, daB von den 
mit dem Atemzentrum in Verbindung bleibenden Zonen Einfliisse ausgehen, 
die noch auf den Respirationsrhythmus einwirken. Es ist in der Tat bekannt, 
daB sensible Fasern, die auch unter diesen Bedingungen einer Abtrennung 
des Atemzentrums noch mit dem Bulbus in Verbindung stehen, auf dem Reflex­
weg respiratorische Reize hervorrufen konnen. 

Miissen unter normalen Bedingungen diese akzessorischen Nerven einen 
dauernden und unvermeidlichen Reflex darstellen 1-Nichts ist weniger bewiesen. 
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Diese nervosen afferenten Fasern treten unter normalen Verhaltnissen gar nicht 
ins Spiel. Cocainisiert man die Nasenschleimhaut (MARKWAL 1887) oder durch­
schneidet beide Trigemini bei einem Tier mit intakten Vagi (LEOWY 1891), 
so beobachtet man keinerlei dauernde Veranderung des Respirationsrhythmus. 
Durchschneidet man dann sekundar beide Vagi, so verandert sich die Respiration 
nicht anders als bei einem Tier mit intakten Trigemini. Die Trigeminusendigungen 
iiben also normalerweise keinerlei EinfluB auf die Bulbusreize aus. Dasselbe gilt 
fiir die afferenten Fasern des Glossopharingeus und die Nerven des Larynx, deren 
Durchtrennung ebenfalls keine dauernde Veranderung des Respirationsrhythmus 
mit sich bringt. Das will jedoch nicht unbedingt heiBen, daB bei einem Tier 
mit intakten Vagi die anormale Reizung keinerlei Auswirkung auf die Respi­
ration haben kann. Tatsachlich kann man sagen, daB fast aIle Nerven aus den 
verschiedensten Korperteilen bei anormaler Reizung einen EinfluB auf die Atmung 
haben konnen. Wenn jedoch nach Durchtrennung des Atemzentrums yom Riicken­
mark und von den Lungen noch rhythmische Bewegungen des Mundbodens 
und der Nasenfliigel zu beobachten sind, so scheint es mir ungerechtfertigt 
deshalb anzunehmen, daB der normale respiratorische Reiz von dieser Gegend 
ausgeht, denn die Isolierung dieser Zone bleibt beim vagusintakten Tier ohne 
Reaktion. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB bei intaktem Vagus aIle zentripetalen 
Fasern, die unter auBergewohnIichen Umstanden die Respiration auf dem 
Reflexweg beeinflussen konnen, inaktiv sind, da ihre Durchschneidung keinerlei 
Veranderung hervorruft. 

Man kann als SchluBfolgerung sagen, daB unter gewohnlichen Verhaltnissen 
die Respiration geregelt ist, durch den alternativen Reiz des Atemzentrums. 
Diese Reize sind abhangig von zentripetalen Reizen des Vagus und in Aus­
nahmefallen auch anderer afferenter Nerven. 

II. Die humorale Regulation der Atmung. 
Bevor wir auf die humorale Regulation der normalen Atmung naher eingehen, 

ist es wichtig, die verschiedenen Faktoren, die auf die Atmung einwirken konnen, 
zu unterscheiden. Wir werden zu diesem Zweck uns mit zwei entgegen­
gesetzten Zustanden befassen: der H yperprwe und der A pnoe. 

Hyperpnoe. 

Wenn man in einem geschlossenen Behalter ein geringes Luftvolumen atmet, 
so fiihrt dies zu einer progressiven Atemnot und schlieBlich zum Auftreten von 
Konvulsionen und zum Tod durch Stillstand der Atmung. (PFLUGER und 
DOMEN 1868). Dasselbe Bild tritt auf, wenn man das Atemzentrum von allen 
GefaBverbindungen isoliert und es mit progressiv venoser werdendem Blut 
in Kontakt bringt (KUSSMAUL und TENNER). 

Es ist also deutlich, daB die Qualitat des Blutes auf die Tatigkeit des 
Atemzentrums EinfluB hat, ebenso, daB Experimente gemacht werden muBten, 
um den EinfluB des Sauerstoffbedarfes und der Kohlensaureakkumulation 
festzustellen. 

CO2 - MISCHER hat 1881 gezeigt, daB die Respiration in betrachtlichem 
MaBe zunimmt, wenn man den Kohlensauregehalt der Inspirationsluft erhoht. 
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HALDANE und SMITH 1893 nahmen diese Versuche wieder auf und kamen zu 
denselben SchluBfolgerungen, wobei sie auch den EinfluB des Sauerstoffbedarfes 
ausschalteten. Erreicht jedoch der Kohlensauregehalt lO%, so wird die Atmung 
verringert, es tritt rasch Betaubung ein, Ataxie und Ohnmacht. Die Kohlensaure 
war iibrigens aus diesem Grunde eines der von SIMPSON versuchten Narkotici, 
bevor er das Chloroform angewandt hat. Die narkotisierende Wirkung der 
Kohlensaure in starker Konzentration mufJ klar von der hyperpnoischen Wirkung 
schwacherer Dosen unterschieden werden. 

O2 - 1m Verlaufe der obenerwahnten Versuche hatte MIESCHER schon 
gesehen, daB eine Verminderung des inspiratorischen Sauerstoffs, was auch 
einer Erhohung der Kohlensaure entspricht, keinen EinfluB auf die Atmung 
hat. Er kam schon zu dem SchluB, daB die in der Lunge befindliche Menge 
Kohlensaure die Respiration regelt und nicht der Sauerstoff. Diese Meinung 
ist bis zu einem gewissen MaB auch heute noch giiltig. HALDANE und 
SMITH verminderten in einer zweiten Reihe von Versuchen den Sauerstoff­
spiegel der Inspirationsluft und sie bemerkten keinerlei Vertiefung der Atmung 
bei den Veranderungen, bevor nicht der Sauerstoffgehalt auf 15% gefallen war. 
Diese Konzentration geniigt, um die Flamme einer Kerze auszulOschen. Es ist 
also wahrscheinlich, daB unter normalen Bedingungen die Atmung vielmehr 
durch den Kohlensauregehalt der Lunge und des Blutes geregelt wird, als durch 
die Sauetstoffspannung. 

Das haben in der Folge HALDANE und seine Schule in einer Reihe von wichtigen 
Arbeiten gezeigt. Wir werden auf diesen Punkt zuriickkommen, nachdem wir 
in einem kurzen Kapitel den Begriff der Alveolarluft erlautert haben. 

1m ersten Kapitel haben wir die Einteilung der inneren Respirationswege 
gegeben. Man kann schon aus der Anatomie der Lungen schlieBen, daB die 
Zusammensetzung der L1.lft in den einzelnen Abschnitten keine einheitliche 
sein wird. Welcher respiratorischen Zone entspricht aber die Zusammensetzung 
des Elutes der Vena Pulmonalis? - Es war billig anzunehmen, daB das Blut 
mit der Luft in den tiefsten Alveolen im Gleichgewicht ist. Tatsachlich ist ja 
auch die Oberflache dieser Alveolen (70 qm) im Verhaltnis zu der des iibrigen 
Bronchialstammes eine ungeheuere, und auBerdem sind noch diese Alveolen 
von allerkleinsten Verzweigungen, den Capillaren umspiilt. Die Annahme. hat 
sich dann auch bestatigt, sowohl beim Tier (A. und M. KROGH 1910) als auch beim 
Menschen (DAUTREBANDE 1926). 

Es ist also von allergroBtem Interesse, die Zusammensetzung dieser Alveolar­
luft zu kennen. Dieses erlaubt die Methode nach HALDANE-PRIESTLEY (1905). 

Indem sie diese Methode beniitzen, sind HALDANE und PRIESTLEY zu folgenden 
wichtigen Schliissen gelangt: Bei einem gesunden und in Ruhe befindlichen 
Individuum ist der Kohlensauregehalt der Alveolarluft von einer bemerkenswerten 
Konstanz, sowohl von einem Tag zum anderen, als von Monat zu Monat und von 
Jahr zu Jahr. Die Alveolarluft enthalt unter diesen Bedingungen im Mittel 
5,6% Kohlensaure. Diese Autoren beobachteten auBerdem, daB bei Einatmung 
reiner Luft der Sauerstoffgehalt der Alveolarluft auffallend gleich bleibt. Ver­
mehrt man jedoch in der Inspirationsluft den Kohlensauregehalt um ein weniges 
oder vermindert man den Sauerstoffgehalt bis zu 13%, so verandert sich die 
Atmung so, daB die Kohlensaurespannung der Alveolarluft konstant bleibt, 
wahrend der Sauerstoffgehalt variiert. 
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Nachdem wir auf diesen wichtigen Punkt der respiratorischen Physiologie 
eingegangen sind, kciJmen wir uns nun weiter mit dem Studium der Atmung 
bei Veranderung der Kohlensaurespannung beschaftigen. vVir haben soeben 
gesehen, daB das Hinzufugen einer geringen Menge von Kohlensaure zur Inspi­
rationsluft die Ventilation der Lungen betrachtlich verandert, und daB, bedingt 
durch diese Vermehrung der DurchlUftung die alveolare Kohlensaure konstant 
bleibt. Es war CAMPELL, DOUGLAS und HUBS ON moglich, quantitativ das An­
sprechen des Atemzentrums auf eine Kohlensaurespannung der Alveolarluft 
zu messen. Diese Autoren fanden, daB bei Einatmung einer 4,5%igen Kohlen­
saure enthaltende Luft die Ventilation der Lungen um 1000/ 0 zunimmt, wenn 
die alveolare Kohlensaure um 0,20% ansteigt. 

Von der Tatsache ausgehend, daB eine so schwache Erhohung der alveolaren 
Kohlensaure das respiratorische Debit verdoppelt, fragten sich diese Autoren, 
ob eine ebenso groBe Verminderung der alveolaren CO2 durch willkurliche Steige­
rung der Ventilation die Respiration nicht vollkommen aufhebe und zur Apnoe 
fUhre. Ihre Annahmen waren richtig. Wenn im Verlaufe einer willkurlichen 
forcierten Ventilation die alveolare CO2 urn 0,20% fallt, so bleibt der Organismus 
in Apnoe, die rhythmischen Atmungen sind durch eine respiratorische Pause 
ersetzt. 

Apnoe. 

1882 fand ROSENTHAL, dem die Arbeiten HOCKS (1665) unbekannt waren, 
daB eine kunstlich gesteigerte Atmung beim Tier die Respiration wahrend einiger 
Zeit zum Verschwinden bringen kann. Dieser Autor hatt€: festgestellt, daB 
wahrend seines Versuches der arterielle Sauerstoff leicht zunahm, und schrieb 
die Apnoe einer Ubersattigung des Elutes mit Sauerstoff zu. Diese Meinung, 
die irrtumlich ist, wurde schon 1882 von TRAUBE angegriffen. TRAUBE zeigte, 
daB die Apnoe durch jede kunstliche Atmung sowohl dem Wasserstoff, als auch 
einem indifferenten Gas, wie dem Stickstoff, hervorgerufen werden kann. ROSEN­
THAL (1892) hat schlieBlich noch gezeigt, daB die Apnoe nicht auf tritt, wenn man 
eine Luft einatmen laBt, die eine groBere Menge Kohlensaure enthalt. 

Es ist also klar, daB die Apnoe durch gesteigerte Ausschei'dung von Kohlen­
saure hervorgerufen wird. 

Der Beweis und die genialste Synthese stammen von L. FRlllDERICQ (1901) aus seinen 
klassil:lChen Versuchen der gekreuzten Zirlculation. FREDERICQ verbindlet die GefaBe eines 
Tieres A mit denen eines Tieres B derart, daB das Atemzentrum des Hundes A von dem Blut 
des Hundes B umspiilt wird und umgekehrt. Wenn man unter diesen Bedingungen bei dem 
Hund Beine starke kiinstliche Atmung ausfiihrt, so tritt bei dem Hund A unmittelbar 
eine Apnoe ein. Unterbricht man in diesem Moment die kiinstliche Atmung des Hundes B, 
so beginnt der Hund A zu iiberventilieren, bedingt durch die Art des ven6sen Blutes, das 
sein Atemzentrum umspiilt. Auf Grund derselben Tatsache enthalt das Blut von A das 
zu B hiniiberflieBt einen Mangel an Kohlensaure und bei B tritt eine Apnoe ein. So iiber­
ventiliert immer ein Hund, wahrend der andere in Apnoe bleibt. 

Noch andere Mechanismen hat man angefUhrt um die Apnoe zu erklaren. 
Eine Meinung, der man in klassischen Werken haufig begegnet ist die, daB 
die Apnoe die Folge einer Erlahmung der rhythmischen Tatig'keit des Zentrums 
sei. Durch zu haufige Atembewegungen seien sehr frequente mechanische Reize 
der zentripetalen Vagusfasern entstanden, die dann zur Erschlaffung des Atem­
zentrums fUhren. Diese These stammt von BROWN-SEQUARD (1858), der fand, 
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daB Apnoe nach exzessiver kiinstlicher Atmung nicht auftrat bei durchschnittenen 
Vagi. 

Durch wiederholte Lungendistorsion ist es moglich, auf die Dauer und bis zu einem 
gewissen Grade die Tatigkeit des Atemzentrums zu unterdriicken. Die Durchtrennung der 
Vagi verhindert dagegen in keiner Weise die Apnoe nach Uberventilation. Es geniigt, 
sich der Wirksamkeit der kiinstlichen Atmung zu versichern, die nach Vagusdurchtrennung 
durch Veranderung des Rhythmus leicht nachlaBt (HALDANE). LaBt man iibrigens die 
Vagi gefrieren, anstatt sie zu durchtrennen, so folgt die Apnoe der Uberventilation ebenso 
leicht wie bei intakten Nerven (MILROY 1913). 

Eine andere Hypothese ist kiirzlich von F. HEYMANS und C. HEYMANS (1925 und 1926) 
aufgestellt worden. Diese Autoren benutzten die Technik des isolierten Kopfes (nach HEY­
MANS und DE SOMER 1912). Bei einem Hund A wird der Kopf yom Rumpf getrennt, die 
beiden Vagi bleiben als einzige Verbindung bestehen. Dieser isolierte Kopf wird durch 
Einschaltung in die Carotis.Jugularis eines Hundes B am Leben erhalten, der Rumpf von 
A iiberlebt durch kiinstliche Atmung. Provoziert man eine Uberventilation des Rumpfes A 
so horten am isolierten Kopf aIle Bewegungen der Nasenfliigel und des Mundbodens auf. 
Unterbricht man die kiinstliche Atmung, so beginnen nach 2 Minuten die Atembewegungen 
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Abb. 2. Atmung des isolierten Hundekopfes. Die einlzige Verbindung zwischen Kopf und Rumpf 
sind die beiden Vagi, der Kopf wird durch kiinstliche Atmung am Leben erhalten und ist durch 
carotido-jugulare Anastomose mit einem fremden Rumpf verbunden. 1-2 Atmnng des isolierten 
Kopfes bei kiinstIicher Atmung des dekapitierten Rumpfes, Atmungstypus vor Va!!.'usdurchtrennung. 
a Einstellen der kiinstIichen Atmnng des Rumpfes. 2 - 3 die Atmung des isolierten Kopfes wird immer 
frequenter nnd tieier, je asphyktischer der Rumpf wird; dabei wird derselbe Atmungstypus bei· 

behaJten. b Durchschneidung der beiden Vagi. 3 - 4 autonome Atmung des Kopfes 
nach Vagusdurchtrennung. (F. und C. HEYMANS.) 

am isolierten Kopf wieder. 1st diese Apnoe an eine Anhaufung hemmender zentraler Ein­
fliisse gebunden? Nein sicher nicht, denn wenn wahrend der Dauer der Apnoe beide Vagi 
durchschnitten werden, so tritt die Respiration sofort wieder auf. Der hemmende Faktor 
findet sich also nicht im Zentrum, sondern an der Peripherie, und zwar an den Lungen­
endigungen des Vagus. Welcher Natur ist er? 

1st diese Reflexapnoe durch wiederholte Lungendehnung des A (durch eine Anhaufung 
peripherer Reflexe nach HERING-BREUER) oder durch einen anderen Mechanismus bedingt? 
Die Autoren haben versucht, die Frage zu losen, indem sie untersuchten, ob die Bewegungen 
der kiinstlichen Atmung des Rumpfes notwendig und unentbehrlich seien zum Auftreten 
einer Reflexhemmung des Respirationszentrums des isolierten Kopfes. Beobachtet man 
den Kopf des Hundes A wahrend der kiinstlichen Atmung des Rumpfes V durch rhythmisches 
Einblasen, so bemerkt man, daB der isolierte Kopf keinerlei respiratorische Bewegungen 
macht. Das Anhalten der kiinstlichen Atmung des Rumpfes A ruft das Auftreten respiratori­
scher Bewegungen des Kopfes A nach 2 Minuten 10 Sekunden hervor. Das Wiederaufnehmen 
der kiinstlichen Atmung laBt von neuem die respiratorischen Bewegungen des Kopfes A 
verschwinden. Die kiinstliche Atmung wurde dann durch einen Sauerstoffstrom nach 
MELTZER-AuER ersetzt; man beobachtet nicht die geringsten respiratorischen Bewegungen 
des Kopfes A. Erst 4 Minuten nach Aufhoren alIer Atembewegungen des Rumpfes A setzen 
die respiratorischen Bewegungen des Kopfes A wieder langsam ein. 

Dieser Versuch zeigt, daB wenn man die Asphyxie des Rumpfes A durch eine alter­
native inspiratorische und exspiratorische Lungenventilation ohne mechanische Bewegungen 
verzogert, die Reflexapnoe des Kopfes A langer andauert, und daB dann also ein anderer 
Faktor als die mechanische Dehnung ins Spiel tritt. 

Nach Ansicht der Autoren handelt es sich urn einen chemischen Reiz, den der asphyxi­
sche Zustand des Rumpfes fiir das Atemzentrum bildet. Es ist unmoglich eine Apnoe her­
vorzurufen, wenn man die atmospharische Luft bei der kiinstlichen Atmung durch ein 
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hochprozentiges Kohlensauregemisch ersetzt. 1m Gegenteil; in diesem Falle nehmen die 
Atembewegungen des isolierten Kopfes, namlich der Nasenfliigel, des Mundbodens, des 
Larynx progressiv zu. Diese Bewegungen horen bei Durchschneidung des Vagus sofort auf. 
Abb. 2 zeigt deutlich den EinfluB der Asphyxie auf den isolierten Kopf. 

Diese Versuche schienen zu beweisen, daB der chemische Reiz (C02), der 
sich in der Alveolarluft befindet, direkt mittels des Vagus auf das Atemzentrum 
einwirken kann. Diese Theorie ist schon von TRAUBE (1862/63) aufgestellt 
worden, nach ihm wird der chemise he Reiz direkt von den Lungen nach dem 
Bulbus durch den Vagus iibertragen. Ubrigens hat aU0h P. SUNER immer 
die These der chemise hen Empfindlichkeit des Vagus verteidigt. 

Wiirde man sich jedoch einzig und allein auf die eben berichteten Erfahrungen 
stiitzten, so hieBe das den ganzen Mechanismus der Apnoe z,u sehr begrenzen. 
Diese Frage ist eine viel weitverzweigtere. 

SCOTT (1908) hat gezeigt, daB eine leichte Reizung des zentralen Vagusstumpfes eine 
Apnoe hervorruft, wahrend eine starkere Reizung selbst bei starker Dyspnoe durch Sauer­
stoffarmut des Elutes eine Vermehrung der Atembewegungen zur Folge hat (LEWAN­
DOWSKI 1896). 

Eine groBe Anzahl von Autoren haben dagegen eine Apnoe hervorrufen konnen durch 
intravenose Injektion von meistens vasoconstrictorischen Substanzen, wie dem Adrenalin 
(OLIVER und SCHAFER 1895, LANGLEY 1901, BORUTTEAU 1899, SALVIOLI und PEZZOLINI 
1923, ROBERTS 1921, BOUCKAERT 1922, MELLANBY und HUGGETT 1923), dem Pituitrin, 
Bariumchlorid (ROBERTS 1921), Formaldehyd (HERZFELD, VALLAGNOSC und GAUTRELET 
1929), Formcholin und Acetylcholin (M. VILLARET, J. BESANCON und CACHERA 1929). Das 
Adrenalin unterbricht eine Respiration selbst bei starkem Sauerstoffmangel oder groBer 
Anhaufung von Kohlensaure im Elut (MELLANBY und HUGGETT) und bei jedem beliebigen 
Elutdruck. 

Nach ROBERTS, der dieser Frage zahlreiche Arbeiten gewidmet hat, verursacht das 
Adrenalin durch Vasoconstriction eine briiske Anamie des Atemzentrums. Diese Meinung 
ist von BOUCKAERT (1922) angegriffen worden, der noch nach Lahmung der Vasoconstric­
toren des Bulbus durch Ergotoxin eine Apnoe auf Adrenalin festgestellt hat. 

MELLANBY und HUGGETT gelingt es jedoch, die Adrenalinapnoe durch Ergotoxininjek­
tion zu verhindern. Es ist sehr schwierig zu dieser Frage Stellung zu nehmen, bevor sie 
vollkommen geklart ist, urn so mehr als es ROBERTS gelungen ist durch Injektion von Ergotin 
cbenfalls eine Apnoe hervorzurufen. 

Man kann sich noch keine endgultige Meinung bilden. Und zunachst ent­
steht die Frage: ist die Apnoe zentralen oder peripheren Ursprungs? ROBERTS 
verteidigt die erste Hypothese aus folgenden Grunden: 1. durch Reizung 
des zentralen Splanchnicusendes kann er keine Apnoe hervorrufen; 2. die 
Durchtrennung des Vagus ist ohne EinfluB auf die Adrenalinapnoe (MELLANBY); 
3. das Auftreten der Apnoe auch nach Durchtrennung des Ruckenmarks im 2. 
Dorsalsegment; 4. sie tritt noch auf bei Adrenalininjektion in die Jugularis 
nach Durchschneidung der Splanchnici; 5. die Injektion von Adrenalin in die 
Aorta unterhalb einer Ligatur bleibt ohne EinfluB auf die Respiration (ROBERTS). 
Aus diesen verschiedenen Grunden konnte man schlieBen, daB die Adrenalinapnoe 
nicht auf peripherer Reizung beruht, daB sie vielmehr zentralen Ursprungs 
ist. Aber andererseits haben J. und C. HEYMANS eine Adrenalinapnoe am iso­
lierten Hundekopf hervorrufen konnen, indem sie die oben beschriebene Methode 
anwandten und das Adrenalin dann in den Rumpf injizierten. Demnach kann 
also das Adrenalin auch von der Peripherie aus auf dem Wege uber den Vagus 
wirken. 

Versucht man auf andere Weise dem Mechanismus dieser Apnoe naher zu 
kommen, so ist man noch mehr auf reine Hypothesen angewiesen. Wie ROBERTS 
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zu sagen, daB die Anamie des Atemzentrums geniige urn die Adrenalinapnoe 
zu erklaren, heiBt das Problem nur hinausschieben. Wenn es auch Tatsache ist, 
daB eine schnelle und kurz dauernde Unterbrechung des Blutstromes urn das 
Atemzentrum geniigt, urn eine ahnliche Apnoe hervorzurufen (ROBERTS), 
so muB man doch zugeben, daB es nicht die Anamie als solche sein kann, da 
sie doch einen Sauerstoffmangel hervorruft. Man ist vielmehr versucht anzu­
nehmen, daB das Adrenalin, sei es direkt, oder auf dem Nervenwege, einen 
spezifischen EinfluB auf das Atemzentrum hat. Es macht es refraktar, sowohl 
dem Sauerstoffmangel als der Kohlensaureanhaufung gegeniiber; die beide eine 
Verstarkung der Atmung zur Folge hatten, ware das Atemzentrum nicht durch 
die chemische Wirkung des Adrenalins unempfindlich gemacht. Das Adrenalin, 
das Pitruitrin, die briiske Anamie wirken vielleicht auf die Zellen selbst und 
machen die Wirkung anderer chemischer Reize wie Kohlensaureanhaufung und 
Sa uerstoffmangel zunich te. 

Da die Adrenalinapnoe zentral und peripher einsetzen kann, kommen wir 
schlieBlich zu der Annahme, daB sie weder auf spezifischer Sympathicus- noch 
Splanchnicuswirkung beruht, daB sie nicht allein aus den Einfliissen der hervor­
gerufenen Anamie besteht, und daB sie auch im Verlauf einer asphyktischen 
Dyspnoe auftreten kann. 

Diese Erklarung bleibt jedoch in mehr als einer Hinsicht unzulanglich. 
Es bleibt ungeklart, wie das Adrenalin mittels der Vagusendigungen auf das 
Atemzentrum wirkt (J. und C. HEYMANS), man miiBte annehmen, daB das Ad­
renalin ahnlich wie die Kohlensaure bei Reizung der Vagusendigungen auf die 
Zellen des Zentrums wirken kann, und sie diese dann in der angegebenen Weise 
beeinfluBt. Dies ist nicht unmoglich, da die Kohlensaure ebenso wie das Ad­
renalin bei schwacher Reizung des zentralen Vagus ein unmittelbares Anhalten 
einer asphyktischen Dyspnoe und eine Apnoe auslOst. Dies ist ein Phanomen, 
das sich nicht anders erklaren laBt, als durch eine momentane Desensibilisierung 
auf mechanischem Weg. Die schonen Experimente A. MAYERS, MAGNE und 
PLANTEFOLS haben iibrigens gezeigt, daB gewisse Substanzen von der Peripherie 
aus die Wirkung des Atemzentrums definitiv beeinflussen konnen. 

Wie man sieht, hat die Frage mehrere Seiten. DaB mehrere Einfliisse zusam­
men kommen bei der Entstehung der Apnoe oder sie wenigstens begiinstigen, 
scheint nicht zweifelhaft. Nach dem heutigen Stande der Wissenschaft scheint 
es klar, daB die Unversehrtheit des Vagus zum Zustandekommen einer Apnoe 
nicht absolut notwendig ist und daB diese schon durch einen geniigenden Abfall 
der Kohlensaure im Blut hervorgerufen werden kann. Wir beschaftigen uns hier 
ganz besonders mit der Physiologie, da uns dieser Punkt als sehr wesentlich 
erscheint. 

Aus diesem Grunde werden wir uns auch nicht weiter mit der Adrenalinapnoe 
befassen. In kleineren Dosen beim Menschen angewandt, ruft das Adrenalin 
an Stelle einer Verminderung der Respiration eine bedeutende Erhohung des 
respiratorischen Debits hervor. 

III. Beziehungen der nervosen und der humoral en Regulation der 
Atmung. 

Es bleibt uns nun noch die Beziehungen zwischen den nervosen und den 
humoralen Einfliissen auf die Atmung zu untersuchen. Zwischen beiden besteht 
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eine enge Verbindung, wie eSHALDANE undMAvoGRORDATO (1916) gezeigthaben. 
Die Untersuchungen, die sie gemacht haben iiber die Beziehungen zwischen 
HERING-BREUERschem Reflex und der Beschaffenheit des Blutes, erleichtern 
uns die Deutung der Respirationsanderungen unter verschiedenen Umstanden. 

Die Autoren lassen ein gesundes und in Ruhe befindliches Individuum durch ein Rohr 
atmen, dessen eines Ende durch einen Hahn verschlossen werden kann. An dem Rohr ist 
zwischen Mund und Hahn ein Manometer angebracht, an dem man bei geschlossenem 
Hahn den im Lungensystem befindlichen Druck ablesen kann. 

SchlieBt man den Hahn am Ende einer Inspiration, so ist der respiratorische Rhythmus 
unterbrochen worden, wie im Versuch der Lungendehnung nach HERING-BREUER und 
man liest eine verlangerte, exspiratorische Phase auf dem Manometer abo Der ex­
spiratorische Druck ist zuerst schwach, steigt dann schneller und schneller, bis eine in­
spiratorische Anstrengung erfolgt. Umgekehrt beobachtet man eine verlangerte Inspira­

tion, die schlieBlich durch eine Exspiration beendet 
wird, bei Unterbrechung der Atmung am Ende einer 
Exspiration. 

Wenn vor VerschlieBen des Hahnes sich die Ver­
suchsperson durch kiinstliche Uberventilation in Apnoe 
versetzt hat, so treten dieselben Erscheinungen auf, 
aber mit drei charakteristischen Veranderungen: 1. es 
verstreicht eine betrachtliche Zeit, bevor der inspira­
torische oder exspiratorische Druck zu steigen beginnt; 
2. die inspiratorische oder exspiratorische Phase ist 
bedeutend verlagert; 3. der Druck erhebt sich nur 
urn wenig bevor die neue umgekehrte Atembewegung 
einsetzt. 

SchlieBt man dagegen den Hahn, wahrend die 
Versuchsperson eine mit Kohlensaure iiberladene Luft 
einatmet, so steigt 1. der Druck unmittelbar an und 
2. erreicht er viel hohere Werte als normalerweise. 

Abb. 3. Schema der Apparatur zur 
Bestimmung des intrapulmonaren 

Druckes. 
Wird der Hahn nicht am Ende, sondern im Ver­

lauf einer Inspiration geschlossen, so beobachtet man 
einen kontinuierlichen, ansteigenden Druck, so als sei 

die Unterbrechung am Ende einer Exspiration erfolgt. Und umgekehrt fiir die Ex­
spiration. 

Setzten wir die Erfahrungen HERING-BREUERS und die HALDANE-MAVOGROR­
DATOs in Paral1ele, so konnen wir drei wichtige Schlusse daraus ziehen. 

1. Es ist augenscheinlich, daB die Dehnung der Lungen die Inspiration 
verhindert und sie yom Zentrum aus die Exspiration anbahnt. 

2. Jede dieser Reaktionen dauert so lange, bis sie wiederum durch Dehnung 
oder Erschlaffung der Lungen angehalten wird, denn das Unterbrechen einer 
Inspiration wahrend ihrem Ablauf fiihrt nicht zur unmittelbaren Exspiration. 

3. Der Grad des Luftgehaltes oder der Erschlaffung der Lungen, der notig ist, 
um eine Inspiration oder Exspiration zu unterbrechen, hangt wiederum von 
dem Kohlensauregehalt der Alveolarluft abo Mit anderen Worten: der intrapulmo­
nare positive oder negative Druck, bei dem der HERING-BREUERsche Reflex 
einsetzt, hangt seinerseits wiederum von der alveolaren Kohlensaurespannung 
abo 1st der chemische Reiz im Zentrum stark, so ist auch der Grad der Lungen­
dehnung oder Erschlaffung, die Hohe des in- oder exspiratorischen Druckes 
eine betrachtliche. Unterdriickt man den Reiz (Apnoe), so geniigt eine ganz 
geringe Dehnung, um den Reflex auszulOsen, und die Respirat,ion steht in einer 
Zwischenstellung zwischen In- und Exspiration. 
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4. Der chemische Reiz laBt schlieBlich noch einen anderen Faktor ins Spiel 
treten; so daB die inspiratorische Reaktion und die Kraft der Muskelbewegung 
des Thorax ebenfaUs von dem Reiz der Kohlensaure auf das Atemzentrum 
abhangen. Wie man sehen wird, verlangsamt sich der respiratorische Rhythmus 
nicht bei Einatmung einer mit Kohlensaure gesattigten Luft, obgleich die Lungen­
dehnung eine betrachtlichere ist. 

Man sieht also, daB es keinen direkten Antagonismus zwischen den beiden 
Theorien (nervose und humorale) gibt. Das A temzentrum , der Vagus und die 
Lungen reagieren wie ein Ganzes, die Reaktionen des Zentrums stimmen mit dem 
Erschlaffen oder der Dehnung der Lungen iiberein. Die Tiefe und die Kraft 
der respiratorischen Bewegungen aber hiingt unter normalen physiologischen Bedin­
gungen allein von dem chemischen Reiz abo Indem wir auf die verschiedenen Theo­
rien hinweisen, scheint es doch klar, daB bei Betrachtung des Organismus als 
einem Ganzen, es unmoglich ist, eine Trennung der nervosen und der humoral en 
Regelung durchzufiihren. Beide hangen eng zusammen und stehen in gegen­
seitiger Abhangigkeit. Unter streng physiologischen Bedingungen, also wenn 
man die Narkose oder verstfunmelnde Reize vermeidet, ist es unmoglich zu 
sagen, ob der Automatismus, der Reflex, oder der chemische Reiz die Wirkung 
des Atemzentrums beherrscht. 

"Versucht man jeden der verschiedenen Faktoren der respiratorischen 
Regelung fUr sich zu bestimmen, so scheint es illusorisch, diese verschiedenen 
Faktoren zu addieren, denn keiner von ihnen ist von einer konstanten GroBe. 
Man kann die Wirkungen jedes einzelnen nicht beurteilen ohne auf seine Bezie­
hungen zu allen anderen einzugehen" (HALDANE 1922). 

IV. Der Sanerstoffbedarf. 
Die vorhergehenden Kapitel haben hauptsachlich den EinfIuB der Kohlen­

saure auf die normale Atmung erlautert. Um tiefer in das Problem der respi­
ratorischen Physiologie einzudringen, miissen wir uns jetzt mit dem Sauerstoff­
bedarf beschaftigen. 

Wie man schon gesehen hat, kann der Sauerstoffgehalt der Atemluft um 
ungefahr ein Drittel reduziert werden (von 21 auf 15%) ohne daB eine Modifi­
kation der Atmung eintritt. Wenn man andererseits durch starke kiinstliche 
Atmung eine groBe Menge Kohlensaure aus dem Blut austreibt, so stirbt das 
Versuchstier ohne den leisesten Versuch einer erneuten Inspiration gemacht 
zu haben (HENDERSON 1908). 1m genauen Sinne des Wortes ist der Sauerstoff­
mangel also kein Reiz fur das Atemzentrum. Kann man aber annehmen, daB 
das Atemzentrum nie auf diese Verminderung der Sauerstoffspannung anspricht ? 

Das hieBe einen der haufigsten und gefahrlichsten der Griinde von Atem­
storungen vol!kommen unterschatzen. Der Sauerstoff ist ein viel zu lebens­
wichtiges Gas, als daB Anderungen seiner Spannung ohne Einwirkung sowohl 
auf den gesamten Organismus als ganz besonders auf das Atemzentrum bleiben 
konnten. 

Obwohl diese Aufschliisse schon friiher gemutmaBt wurden, ist der EinfIuB 
dieses Gases in einer ganzen Bedeutung doch erst in den allerletzten Jahren 
erforscht worden. Neuerliche Untersuchungen haben erst AufschluB gebracht 
iiber die Beziehungen zwischen der Spannung der Kohlensaure und der des 
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Sauerstoffs in den Lungen. U nter dem EinflufJ des Sauerstoffmangels ist die 
Reizschwelle der Kohlensiiure auf das Atemzentrum erniedrigt. Das heiBt, der 
HERING-BREuERSche Reflex der Ein- und Ausatmung tritt schon bei einer 
Kohlensaurespannung auf, die unter normalen Umstanden noch wirkungslos 
ware. Dies ist die durch Experimente bestatigte Behauptung HALDANES und 
POULTONS (1908). Diese Autoren unterscheiden zwei Arten von Sauerstoff­
mangel. 

1st die Sauerstoffspannung der 1nspirationsluft plOtzlich unter 12% gesunken, 
so tritt zunachst ein starkes Keuchen auf. Wie man bald sehen wird, besitzen 
das Blut und die Gewebe groBe Reserven an Kohlensaure, und ohne eine betracht­
liche Zunahme der Respiration kann diese CO2 nicht auf einen niedrigeren Spiegel 
gebracht werden. Sobald diese zu viel vorhandene Kohlensaure dann ausgeschie­
den worden ist und das Gleichgewicht auf der neuen Reizschwelle erreicht ist, 
verlangsamt sich die Atmung wieder. Es stellt sich ein neuer Respirationsmodus 
her, der in bezug auf den Gasaustausch durch einen Abfall der alveolaren Kohlen­
saure und des Sauerstoffs charakterisiert ist. Jedoch auch unter diesen Bedin­
gungen behalt die Kohlensaure ihren EinfluB auf die Respiration, denn das 
Atemzentrum tritt sofort in Apnoe, sobald man mit dieser kohlensaurearmen 
Luft eine willkiirliche Uberventilation durchfiihrt. 

1st die Sauerstoffspannung nicht plOtzIich, sondern nach und nach gesunken, 
so beobachtet man kein Keuchen; obwohl die Atmung deutlich tiefer wird. Man 
kann aber auch dann sich von einer Uberventilation durch quantitative Messung 
und durch das dauernde Abfallen der alveolaren Kohlensaurespannung iiber­
zeugen. 

Das sind die hauptsachlichen Erscheinungen bei kurzdauerndem Sauerstoff­
mangel. Aus theoretischen und praktischen Griinden wichtiger sind die Erschei­
nungen bei langer andauernder Sauerstoffverminderung. 

LaBt man eine in Ruhe befindliche Versuchsperson eine Luft atmen von 
normalem Sauerstoff-, aber gesteigertem Kohlensauregehalt, so sieht man die 
Respiration bedeutend an Tiefe aber fast gar nicht an Frequenz zunehmen. 

Atmet eine Versuchsperson dagegen wahrend geniigend langer Zeit (um die 
Ausscheidung .der iiberschiissigen CO2 zu ermoglichen) ein an Sauerstoff armes 
Gemisch (12%), so beobachtet man ein betrachtliches Zunehmen der Frequenz 
gleichzeitig mit einer Abflachung der Atmung. Was wir iiber die Regelung 
des HERING-BREuERschen Reflexes durch die CO2 gesagt haben, erklart diese 
beiden verschiedenen Reaktionen des Atemzentrums. 

Die Kohlensaure laBt hauptsachlich die Amplitude der Atmung ansteigen 
und weniger die Frequenz, wahrend der Sauerstoffmangel eine entgegengesetzte 
Wirkung hat. Die Armut des Blutes an Sauerstoff erhOht die Reizempfindlichkeit 
des Atemzentrums, so daB die Reaktion schon bei einer Kohlensaurespannung 
auftritt, die fiir gewohnlich wirkungslos bleibt. 

Es ist wohl unnotig zu erwahnen, daB ein Zusammenwirken beider Reize 
(Sauerstoffmangel und Kohlensaurevermehrung) sowohl den Rhythmus als auch 
die Tiefe der Respiration vermehrt. 

Wenn der Sauerstoffmangel langere Zeit anhalt, oder der Sauerstoffgehalt 
noch reduziert wird, so treten zwei Phanomene auf, auf die wir noch naher 
eingehen miissen, namlich: 1. die periodische Atmung, 2. die oberflachliche 
Atmung. 
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V. Der periodische Wechsel der Atemtiefe. 
Zum erstenmal von zwei englischen Praktikern CHEYNE und STOKES 

beschrieben, aber eigentlich von HUNTER entdeckt, besteht sie in einer alternativen 
Hyper- und Apnoe. 

Sie tritt im Verlauf zahlreicher Krankheiten (cerebralen, kardialen und renalen) 
und in den verschiedenen Komas auf. Diese Atmung an sich bietet nichts Patho­
logisches und bei Greisen und Kindern bleibt sie vor allem wahrend des Schlafes 
durch die lange Dauer der hyperpnoischen Periode oft unbemerkt. Sie tritt 
auch im Winterschlaf der Tiere auf (Mosso 1898, LANGENDORFF 1881). 

Zahlreiche Autoren versuchten sie experimentell hervorzurufen und TRAUBE gelang es 
bei Fallen von kardialer Insuffizienz durch Morphuiminjektion. FILEHNE (1874), HEIDEN­
HAIN, LANGENDORFF und andere erreichten es beim Tier nach Injektion verschiedenster 
Substanzen wie Morphium, Chloral, Ammoniumcarbonat, Schwefelwasserstoff, Muscarin 
und Digitaline. NOLF (1902) sah sie nach Peptoninjektionen auftreten. ROBERTS (1921) 
gelang es, sie mittels intravenoser Injektionen von Adrenalin, Pituitrin und Bariumchlorat 
hervorzurufen. Mosso beschrieb sie bei der Bergkrankheit, wobei er sich jedoch iiber ihre 
Bedeutung tauschte. 

Eine genaue ErkHirung wurde erst 1905 von PEMBREY und ALLEN gegeben. 
Beide zeigten, daB eine Einschriinkung des Sauerstoffes und die Einatmung 
einer an Kohlensiiure reichen Luft der Periodizitiit der Atmung unterdrilckten. Diese 
Beobachtung PEMBREYB und ALLENS stellte lange Zeit die einzige Erklarung 
der Pathogenese des CHEYNE-STOKES Phanomens dar. Die Frage ist von DOUGLAS 
und HALDANE (1909) dann wieder aufgenommen worden, denen es gelang, 
durch Experimente beim Menschen die Periodizitat der Atmung mit Hilfe zweier 
verschiedener Prozesse wieder herzustellen. 

LaBt man ein in Ruhe befindliches Individuum wahrend zwei Minuten eine forcierte 
Atmung ausfiihren, so wird diese von einer Apnoe von ebenso langer Dauer gefolgt und dann 
durch 5 oder 6 periodische Atmungen abgeschlossen. Analysiert man die alveolare Luft zu 
verschiedenen Zeitpunkten der Hyperpnoe, der Apnoe und der periodischen Atmung, so 
kann man sich ein Bild machen von den Einfliissen, denen das Atemzentrum unter diesen 
auBergewohnlichen Bedingungen unterworfen ist. 

Vor der willkiirlichen Hyperpnoe ist die alveolare Sauerstoffspannung ungefahr 100 mm. 
Am Ende der Hyperpnoe ist sie betrachtlich gesteigert (140 mm) und am Ende der Apnoe 
falit sie bis 35 mm. Die Kohlensaurespannung betragt wahrend der normalen Atmung 
40 mm, am Ende der Hyperpnoe fallt sie auf 15 und am Ende der Apnoe steigt sie nur bis 
37 mm an. Je mehr die Sauerstoffspannung wahrend der Apnoe falit, urn so niedriger ist 
auch die Kohlensaurespannung im Moment des Wiederbeginns der respiratorischen Bewe­
gung. 1m Augenblick der ersten Inspiration nach der Apnoe wirkt auf das Atemzentrum 
ein intensiver Sauerstoffmangel, der schon durch eine deutliche Cyanose aller Glieder erkennt­
Jich ist. Dies ist der Grund warum der HERING-BREUERsche Reflex in einem Moment 
ausgelost wird, wo die alveolare Kohlensaurespannung noch erniedrigt ist. 

LaBt man namlich am Ende der hyperpnoischen Periode einige Liter Sauerstoff ein­
atmen, so daB wahrend der Apnoe die alveolare Sauerstoffspannung nicht unter den Normal­
wert fallen kann, dann beobachtet man einige auBerst interessante Erscheinungen; 1. die 
Apnoe ist bedeutend verlangert, 2. tritt die Respiration wieder auf, so ist sie nicht mehr 
periodisch, 3. die ersten Atembewegungen beginnen, wenn die alveolare Kohlensaure­
spannung 48 mm Hg betragt. 

Aus diesen Experimenten kann man schlieBen, daB die Atmung sehr wohl 
an einen Sauerstoffbedarf gebunden ist. Aber sie fiihren noch zu einer viel all­
gemeineren Beobachtung. Man hat gesehen, daB gewisse Autoren angeben, 
die Apnoe sei eine Lahmungserscheinung des Atemzentrums durch die wieder­
holte Einwirkung von Lungendehnung. Obgleich, wie wir gesehen haben, dies 
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nicht das Primum movens der Apnoe ist, so scheint dieser Faktor doch EinfluB 
zu haben. Im Augenblick, wo die Atmung wieder einsetzt, stand das Atemzentrum 
schon Hinger unter dem Reiz eines Sauerstoffmangels, der unter gewohnlichen 
Bedingungen eine Hyperpnoe ausgelost hatte. 

Man muB also annehmen, daB wiihrend der Apnoe eine gewisse Erschlaffung 
des Atemzentrums besteht. Die "Oberventilation mittels Sauerstoff bringt uns 
noch einen anderen Beweis: ist der Sauerstoffbedarf durch diese kiinstliche 
MaBnahme behoben, so ist die Reizschwelle fiir die rhythmischen Atembewe­
gungen eine hohere als normalerweise (48 mm), woraus man auf eine gewisse 
Lahmung der bulbaren Zentren schlieBen kann. 

DOUGLAS und HALDANE deuten das Phanomen auf eine andere Weise. Um 
den Anstieg der alveolaren Kohlensaure am Ende einer auf Sauerstoffiiberventi­
lation folgenden Apnoe zu erklaren, nehmen sie an, daB die Kohlensiiure sich 
schneller in den Alveolen als im Atemzentrum anhiiuft. Da die Zirkulation wahrend 
der Apnoe sehr verlangsamt ist (HENDERSON), ist diese These sehr unwahrschein­
lich, denn man muB hier einen Anstieg der Kohlensaure im Atemzentrum an­
nehmen. 

Zusammenfassend kann man sagen, daB das Ende der Apnoe an das Sauerstoff­
bediirfnis gebunden ist, denn die ersten Atembewegungen treten in einem 
Augenblick auf, in dem die ReizschweUe der Kohlensaure noch unter dem 
Normalwert ist. Daneben muB man annehmen, daB das Atemzentrum mehr 
oder weniger erschlafft ist, denn schaltet man den Sauerstoffmangel aus, so muB 
die Kohlensaurespannung anstatt nur bis 40 bis auf 48 mm ansteigen, um auf 
das Atemzentrum einzuwirken. Von diesen beiden augenscheinlich antagoni­
stischen Faktoren, beherrscht der Sauerstoffbedarf das Bild. 

Die Empfindlichkeit des Atemzentrums ist iibrigens sehr verschieden bei den 
einzelnen Menschen und variiert ebenfalls beim einzelnen nach den Umstanden. 
Abgesehen von dem pulmonaren Gasaustausch hangt sie auch von den Zirku­
lationsverhaltnissen im Bulbus ab und vom Allgemeinzustand der Gesundheit. 
Man versteht, daB aus diesen Grunden, man aus einer einfachen Gasanalyse noch 
keinerlei Schliisse auf das tatsachliche Sauerstoffbediirfnis, auf das das Atem­
zentrum anspricht, ziehen kann. 

Wir miissen uns jetzt mit der Ursache der Periodizitiit selbst befassen. Im 
Augenblick wo die Atembewegungen wieder auftreten, nimmt das durch den 
Sauerstoffmangel des Blutes vorzeitig gereizte Atemzentrum seine rhythmische 
Tatigkeit wieder auf. Dadurch steigt augenblicklich die Sauerstoffspannung 
im Blut wieder an; und der Reiz durch Sauerstoffmangel auf das Atemzentrum 
faUt weg. Diese "Oberventilation verursacht eine Ausscheidung der Kohlensaure, 
so daB deren Spannung wieder auf einen Wert unterhalb der ReizschweUe faUt 
und schlieBlich beginnt die Apnoe wieder, bis der Sauerstoffmangel das Atem­
zentrum zu einer neuen Atmung reizt. Dabei hauft sich die von den Geweben 
gebildete Kohlensaure in den Lungen an, die periodische Atmung wird immer 
weniger deutlich, und der normale Rhythmus beginnt wieder. 

Urn das Bild zu vervollstandigen, will ich kurz auf zwei andere Versuche von DOUGLAS 
und HALDANE hinweisen, die die Griinde der periodischen Atmung im einzelnen erkliiren. 

1. Erlolgt die Dberventilation mit einer an Sauerstoff armen Luft, so ist die erste Apnoe 
verkiirzt, die zweite dagegen verliingert, was sich dadurch erklart, dal.l wahrend der ersten 
hyperpnoeischen Periode sich die Lungen mit einem Gas gefiillt haben, das an Sauerstoff 
reicher ist als die Luft der ersten forcierten Atmung. 
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2. LaBt man zu Beginn der ersten Apnoe eine Inspiration machen mit einem an Kohlen· 
saure reichen Gemisch (l00/0)' so setzen die respiratorischen Bewegungen (nach so langer 
Zeit wie das arterielle Blut benotigt urn zum Atemzentrum zu gelangen) wieder ein und 
werden aber nach wenigen Augenblicken von einer sehr langen Apnoe gefolgt. Dann setzt 
die periodische Atmung wieder ein. Dieses Phanomen erklart sich von selbst. Unter dem 
EinfluB der inhalierten Kohlensaure wird die Reizschwelle fiir das Atemzentrum plotzlich 
erreicht und sogar iiberschritten; daraus folgt Hyperpnoe, sekundare Ausscheidung der 
Kohlensaure und Apnoe. 1m Augenblick, wo die Respiration spontan wieder einsetzt, 
bestehen wieder dieselben Verhaltnisse wie zuvor. 

Ein anderes Mittel, die periodische Atmung zu erzeugen, ist von denselben Autoren ange­
geben. Man laBt die Versuchsperson durch ein etwa 2 Meter langes Rohr von 2 cm Durch­
messer atmen, an dessen proximalen Ende eine mit Chlorkalk gefiillte Vorlage angebracht 
ist, in der die ausgeatmete Kohlensaure gebunden wird. Durch die enorme Vermehrung 
des toten Raumes nehmen die ersten Atemziige lediglich die von ihrer Kohlensaure befreite 
Exspirationsluft wieder auf. Die Einatmungsluft ist also bald an Sauerstoff arm, deshalb 
entsteht eine Hyperpnoe, die wiederum bewirkt, daB das Gemisch im Rohre ausgewechselt 
wird gegen gewohnliche atmospharische Luft. Diese Hyperpnoe hat aber auch eine Ver· 
minderung der alveolaren Kohlensaure mit sich gebracht; es entsteht deshalb eine Apnoe, 
die wiederum von einer sekundaren Hyperpnoe gefolgt wird, im Augenblick, wo das Atem­
zentrum einen neuen Sauerstoffmangel empfindet usi. 

Bringt man am distalen Ende des Rohres eine Sauerstoffbombe an, so hort die periodische 
Atmung sofort auf. 

Wird die Kohlensaure nicht von Chlorkalk resorbiert, so entsteht keine Apnoe, an ihre 
Stelle tritt eine Periode mit kiirzerer Atmung und das ganze Bild besteht in Perioden mit 
Hyperpnoe und solchen mit normaler Atmung. ' 

. Dieser Respirationsmodus entsteht dadurch, daB auch durch die Hyperpnoe die Kohlen­
saure nicht unter die Reizschwelle sinkt, gleichzeitig aber in den Lungen geniigend Sauer­
stoff angesammelt wird, urn die Atmung voriibergehend normal werden zu lassen. 

Man wird nun auch verstehen, warum es PEMPBEY und ALLEN gelungen ist, das CHEYNE­
STOKEssche Phanomen durch Einatmen von kohlensaurereicher Luft zum Verschwinden 
zu bringen. Durch diese Uberhaufung mit Kohlensaure gereizt, beschleunigt das Atem­
zentrum die Atmung, was wieder zur Folge hat, daB die Sauerstoffspannung im Blut und 
in den Lungen erhoht wird. 

Aus diesen zahlreichen Beispielen ersieht man, daB die periodische Atmung 
an den Sauerstoffmangel gebunden ist. Diese Auffassung erklart auch die Haufig­
keit der CHEYNE-STOKEsschen Atmung im Gebirge und bei kardialen Krank­
heiten. Durch ein Hindernis der Blutzirkulation (cerebrale Blutung, kardiale 
Dekompensation, Koma) oder durch Verminderung der Sauerstoffabsorption 
(niedriger atmospharischer Druck, pathologische Veranderung des Lungen­
filters) tritt eine CHEYNE-STOKEssche Atmung auf. 

Zu diesen Erscheinungen muB man unserer Meinung nach noch eine Bemer­
kung tiber die relative Ermiidung des Atemzentrums hinzufiigen, denn um in der 
Apnoezu verbleiben, muB das Atemzentrum bis zu einem gewissen Grade erschlafft 
sein. Tatsachlich gibt es eine ganze Anzahl von Individuen, deren Atemzentrum 
iibernormal empfindlich ist; bei ihnen tritt, sobald sie in die Hohe versetzt werden, 
eine kurze und oberflachliche Atmung auf, die das letzte Stadium der Reaktion 
des Respirationsapparates auf Sauerstoffmangel darsteIIt. Durch Annahme dieser 
Erschlaffung versteht man auch, daB Morphium und Hypnotika im allgemeinen 
das Auftreten der CHEYNE-STOKEsschen Atmung begiinstigen, dadurch, daB sie 
die Atmung und auch die Zirkulation unterdrticken. Man kennt schlieBlich 
auch die Tragheit des Atemzentrums bei Kindern, die ihre Atmung wahrend einer 
betrachtlichen Zeit anhalten konnen. Bei ihnen ist das CHEYNE-STOKEssche 
Phanomen derart haufig, daB es vielleicht sogar physiologisch ist. Was die 
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intravenosen Injektionen von Adrenalin, Pituitrin und Bariumchlorat anbelangt, 
so besteht ihre Wirkung nach ROBERTS in rhythmischen Veranderungen der 
GefaBvolumen. 

So zahlreich auch die obenerwahnten Tatsachen sind, so geniigen sie doch nicht, 
um alle verschiedenen Arten des CHEYNE-STOKEsschen Phanomens zu erklaren. 

Erst kiirzlich haben wir (DAUTREBANDE und E. DELCOURT 1928, DAUTRE­
BANDE und REGNIER 1929) die Frage neu aufgegriffen und sind zu der Ansicht 
gekommen, daB es vier grope Kategorien von CHEYNE-STOKEsscher Atmung gibt. 

1. Der Cheyne-Stokes aus Sauerstoffmangel im Blut, der eben langer erortert 
wurde. 

2. Der Cheyne-Stokes durch Miidigkeit, der auf tritt, wenn man der Atmung 
langere Zeit einen Widerstand entgegensetzt und den man selbst bei reiner Sauer­
stoffatmung beobachten kann. 

3. Der zirkulatorisch bedingte Cheyne-Stokes bei kardialen Erkrankungen, 
der aus einem Sauerstoffmangel durch Verlangsamung der Zirkulation ent­
steht. Die Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes ist bei ihm absolut normal. 
Er wird durch Sauerstoffatmung nicht verandert, aber verschwindet bei An­
wendung eines Analeptikums mit schneller Wirkung, wie z. B. des Camphers in 
einer salicylsauren Losung (HEXETON). 

4. Der Cheyne-Stokes, der gleichzeitig durch Sauerstoffmangel und zirkulatorisch 
bedingt ist. Er beruht sowohl auf einem arteriellen Sauerstoffmangel als auch 
auf gleichzeitiger zirkulatorischer Starung; er wird weder durch Sauerstoff­
inhalation allein, noch durch alleinige Anwendung von lOslichem Campher 
beeinfluBt, aber die Anwendung beider Methoden gleichzeitig hat Aussicht auf 
Erfolg. (Wir werden hierauf im Kapitel iiber den respiratorischen Sauerstoff­
bedarf zuriickkommen.) 

VI. Die oberfHichliche Atmung. 
Reduziert man den Sauerstoffgehalt der Inspirationsluft noch weiter (bis 10%), 

so folgt auf die periodische Atmung schnell ein anderer Atmungstyp. Die 
Atmung wird kurz, schnell und oberflachlich. Die CO2-Schwelle ist sehr niedrig, 
und das AuslOsen des HERING-BREUERschen Reflexes erfolgt in sehr verkiirzten 
Intervallen. 

Der Grund fUr diesen neuen Zustand ist sowohl in der Erschlaffung des Atem­
zentrums als auch in organischen Starungen, zu denen der Sauerstoffmangel 
im Gewebe fiihrt, zu suchen. (BARCROFT hat gezeigt, daB eine Sauerstoffarmut 
zu nervosen Schadigungen, sogar zur vollkommenen Lahmung fiihren kann.) 

Es ist notwendig, auf die Charakteristika dieser Atmungsart naher ein­
zugehen, denn mit ihrer Hilfe ist es HALDANE, MEAKINS und PRIESTLEY (1919) 
gelungen, eine ganze Anzahl von Problemen zu lOsen. 

LaBt man den partiellen Sauerstoffdruck der Einatmungsluft bei seinem 
normalen Wert, und vermindert mittels eines geeigneten Apparates die bei 
jeder Respiration eindringende Luftmenge, so entsteht zunachst eine ober­
flachliche Atmung, die jedoch nach einiger Zeit periodisch wird. Man stellt 
also wieder fest, daB das Auftreten der periodischen Atmung an die Sauerstoff­
armut gebunden ist. (Es geniigt, wahrend der experimentell erzeugten aber­
flachlichen Atmung einige Liter Sauerstoff atmen zu lassen, und die Periodizitat 
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verschwindet sofort wieder.) Die Sauerstoffarmut fiihrt also zu oberflachlicher 
Atmung, die ihrerseits wieder zu Sauerstoffmangel fiihren muB. Dies ist ein 
Circulus vitiosus, dem man in der respiratorischen und zirkulatorischen Patho­
logie hiiufig begegnet. 

Analysiert man wahrend dem ebenerwahnten Versuch die Alveolarluft 
der absichtlich oberflachlich atmenden Versuchsperson, so stellt man einen 
hohen Sauerstoffgehalt dieser Alveolarluft fest, wahrend gleichzeitig, nach der 
Cyanose zu schlieBen, in den Geweben ein groBer Sauerstoffmangel besteht. 

Um diese Widerspriiche zu erklaren, muB man sich damber klar werden, daB 
die Lunge sich nicht entfaltet wie eine Blase, die man aufblast, sondern eher wie 
ein Schirm, den man entfaltet. Dadurch sind einige Gebiete (direkt unter der 
Pleura und am Diaphragma) besser durchliiftet als die nahe am Hilus gelegenen. 
Auch sind die Partien der Basis besser ventiliert als die Spitzen. Und von den 
gut ventilierten Gebieten sind die paradiaphragmatischen und die latero­
anterioren subpleuralen am besten durchliiftet, wahrend die mediastinalen und 
dorsalen schon zu den schlecht ventilierten Partien gehoren. 

1 
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Abb. 4. 1. Normale Atmung, 2. EinfluB von Einschniirung des Thorax auf die Atmung. 
(HALDANE, MEAKINS und PRIESTLEY.) 

Da die Blutversorgung in den gut wie in den schlecht ventilierten Gebieten 
dieselbe ist, so entsteht ein Gemisch von gut und schlecht oxydiertem arteriellen 
Blut. Denn von den schlecht ventilierten Teilen, wo Sauerstoff sich nur schwer 
erneuert, flieBt das Blut in die Vena pulmonales, ohne vollstandig arteriell 
geworden zu sein. Die Dissoziationskurve des Sauerstoffs im Blut zeigt, 
daB die gut ventilierten Teile das respiratorische Defizit der andern nicht 
decken konnen. 1m Kapitel der Gase des Blutes sei auf diese Frage naher ein­
gegangen. 

Die Alveolarluft, die man unter diesen Umstanden erhalt, stellt auch das 
Mittel zwischen gut und schlecht ventilierten Teilen dar. Auf Grund der starken 
Durchliiftung einzelner Teile kann jedoch der Durchschnittswert der Alveolarluft 
eine normale Sauerstoffspannung besitzen, trotz gleichzeitiger Sauerstoffarmut 
des Blutgemisches. Diese zeigen auch die Analysen des arteriellen Blutes 
(MEAltINS und DAVIES 1920). 

Die alveolare Kohlensaurespannung ist nach einer gewissen Zeit stark 
erniedrigt. Warum dieser Unterschied zwischen Sauerstoff und Kohlensaure? 
Die Kohlensaure ist auBergewohnIich diffusibel (25mal mehr als der Sauer­
stoff), ihre Dissoziation im Blut erfolgt leicht und ist den im menschlichen 
Korper befindlichen Spannungen vollkommen angepaBt (Abb. 8). Daraus 
folgt, daB die Uberventilation der gut durchliifteten Zonen nicht nur eine Kohlen­
saureanhaufung verhindert, sondern sogar die mittlere Spannung der Kohlen­
saure im arteriellen Blut sinken laBt. 

25* 
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Die Tatsache, daB die Alveolarluft eines bestimmten Gebietes stark von 
der Zusammensetzung des Alveolarluftgemisches abweichen kann, wirft neues 
Licht auf den Mechanismus der verschiedenen Respirationsstorungen. 

Die Klinik lehrt, daB Kranke mit kardialen oder respiratorischen Storungen 
iiber Zunahme ihrer Beschwerden in horizontaler Lage klagen. Die vorher 
erwahnten Autoren haben den EinfluB der Lage des gesamten Korpers, und vor 
allem die Statik der Lungen genauer untersucht. Sie fanden, daB selbst bei 
gesunden Menschen der Wechsel von sitzender in liegender Lage zu einer 
Veranderung der Respiration, in einigen Fallen sogar zu einer periodischen 

Abb. 5. Atmung in Horizontallage. 

Atmung fiihren kann (s. Abb.5). Es scheint also, als ob diese letztere Lage die 
UnregelmaBigkeit der Lungendehnung begiinstigt und zur Sauerstoffarmut 
fiihren kann. 

Es ist mittels Durchleuchtung festgestellt worden, daB das Zwerchfell in 
horizontaler Lage bedeutend tiefer steht. Da ein Senken der Zwerchfellkuppe 
um 3 cm schon geniigt, um 500 ccm Luft in die Lunge eindringen zu lassen, 
so kann man sich vorstellen, daB die kleinste StOrung im Spiel der Zwerchfell­
kuppen einen EinfluB auf die Beschaffenheit des arteriellen Blutes haben muB. 
Man wird auch verstehen, warum die Kranken mit kardialen Leiden (die durch 

2 

Abb. 6. Derselbe Fall und dieselbe Haltung wie in Abb. 5, nur wurde der Thorax durch eln Korsett 
komprimiert. (HALDANE, MEAKINS und PRIESTLEY.) 

eine Zirkulationsverlangsamung schon an Sauerstoffmangel leiden, und die des­
halb schon eine Tendenz zur oberflachlichen Atmung haben) schlecht ein neues 
Sauerstoffdefizit durch horizontale Lage vertragen. Die Orthopnoe erklart sich 
also von selbst. 

Jene Autoren bekraftigen ihre Theorien noch, indem sie das Abdomen kom­
primierten, oder die Rippen mittels eines engen Korsetts zusammenschniirten. 
Unter diesen Bedingungen und vor allem in horizontaler Lage tritt bald eine 
periodische Atmung auf (Abb.4 und 6). 

Damit besitzt man auch die Erklarung fiir die nachtliche Verschlimmerung 
bei Bronchitikern, Emphysematikern und bei Asthmatikern, bei denen die 
Starrheit des Thorax oder die bronchiale Einschrankung schon normaler­
weise eine einheitliche Verteilung der Einatmungsluft verhindern. Dasselbe 
gilt auch fiir die respiratorischen Erscheinungen der Bergkrankheit. Es ist 
bekannt, daB die CHEYNE-STOKEssche Atmung vor allem in der Nacht auf tritt, 
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bei nicht aklimatisierten Individuen, die sich wahrend des Tages vollkommen 
wohl fiihlten. 

Diese wenigen Betrachtungen genugen, um die Rolle des Sauerstoffmangels 
zu beleuchten. Wir werden jetzt seine Zusammenhange mit einem anderen Pha­
nomen suchen, namlich Ermudung. Ihre respiratorischen Erscheinungen sind 
sich sehr ahnlich. 

VII. Die Ermiidung. 
Man hat im III. Kapitel die Reaktion des Atemzentrums auf die briiske 

und totale UnterbTechung der Respiration gesehen. Bringt man, anstatt plOtz­
lich das respiratorische Gleichgewicht zu storen, einen Widerstand in das 
broncho-pulmonale System, so treten nacheinander verschiedene Symptome 
von groBer Wichtigkeit auf. 

Wir werden zunachst mit DAVIES, HALDANE und PRIESTLEY (1919) auf 
die Auswirkung eines starken Widerstandes eingehen. 

Die Autoren haben festgestellt, daB die erste Wirkung eines starken Wider­
standes die Atembewegungen tiefer werden laBt, ibre Frequenz vermindert, 
und daB gleichzeitig die alveolare Kohlensaurespannung ansteigt. Diese ver­
schiedenen Erscheinungen haben einen gemeinsamen Ursprung. Der Wider­
stand verzogert zunachst den Moment der Lungendehnung, der notig ist, um 
die Inspiration abzubrechen. Wahrend dieser Zeit und auf Grund der Verzogerung 
hauft sich die Kohlensaure in den Alveolen an; wodurch die Amplitude der Atem­
bewegungen vergroBert wird. Dieser Anstieg der alveolaren Kohlensaure ver­
starkt, wie man weiB, die Kraft der Atembewegung, was zur Wiederherstellung 
der normalen Atemfrequenz fUhrt. Da diese Frequenz jedoch in Gegenwart 
eines genugenden Widerstandes nicht bestehen kann, entsteht eine neue Atmungs­
weise: 

a) Langsamer durch den Widerstand. 
b) Tiefer durch die Kohlensaureanhaufung. 
LaBt man den Widerstand langere Zeit einwirken, oder ist er sehr stark, 

so tritt eine beschleunigte oder oberflachliche Atmung auf, die in einer Asphyxie 
endet. Die Atembewegungen fallen zusammen, das Atemzentrum ist in seinem 
Gleichgewicht gestort und die Ohnmacht droht. 

Die Folge dieser Phanomene erinnert an den Circulus vitiosus der Sauerstoff­
armut, die zu oberflachlicher Atmung fUhrt und dadurch wieder Sauerstoff­
mangel bedingt. 

Die oberflachliche Atmung bei Anwendung eines Widerstandes ist jedoch 
nicht durch Sauerstoffarmut bedingt, da sie auch bei Anwendung dieses Gases 
auftritt. N ach Verlauf einer allerdings sehr kurzen Zeit tritt sekundar Sauerstoff­
armut auf, wie man aus der Cyanose der Gewebe ersehen kann. 

DaB andererseits die Sauerstoffarmut beim Auftreten dieser Erscheinungen 
eine Rolle spielen kann, ist durch folgende Tatsachen erwiesen: LaBt man 
eine Versuchsperson eine sauerstoffarme Luft atmen, so tritt die oberflachliche 
Atmung viel schneller auf. Gibt man unter diesen Umstanden dann plOtzlich 
Sauerstoff, so wird die Atmung augenblicklich tief und langsam. LaBt man die 
Versuchsperson wahrend des Versuches eine leichte Arbeit verrichten, so tritt 
die oberflachliche Atmung viel schneller auf als in der Ruhe. 
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Diese Angaben werfen Licht auf die identische Wirkung von Sauerstoff­
armut und Ermiidung. Die engen Beziehungen zwischen diesen beiden werden 
klar. Welches auch die Ursache der oberfHichlichen Atmung sein mag, ob 
sie an Sauerstoffarmut an sich oder Ermiidung des Atemzentrums gebunden 
sei, das Resultat ist das gleiche: Der Sauerstoffmangel wird groBer, die Atem­
bewegung ungeregelt, das Zentrum verliert seine Kraft und kommt aus dem 
Gleichgewicht. 

Beschaftigen wir uns jetzt mit den Einfliissen eines schwachen respiratorischen 
Widerstandes, wie ihn DAUTREBANDE (1924) studiert hat. Die Wirkung der 
schwachen Widerstande ist eine 3fache: 1. zunachst tritt, wie bei Anwendung 
von groBen Widerstanden, ein Anstieg der alveloaren Kohlensaure ein, 2. bleibt 
die Atemfrequenz eine normale, obgleich 3. die Atmung tiefer wird. 

Man kann sich diese drei Phiinomene folgendermafJen erkliiren: Auf Grund 
des Widerstandes ist das Auftreten des HERING-BREUERschen Reflexes ver­
zogert, dadurch kann sich die Kohlensaure in den Alveolaren ,anhaufen. Dieser 

Normal 
27mm 30mm 3lfmm 

50mm 

Abb.7. Zeigt die zunehmende Tiefe der Atembewegungen ohne Rhythmusauderungen bei der 
steigenden Einwirkung schwacher Widerstimde. Die Zahlen 27, 30 und 34 geben nicht den genauen 
Widerstand an, bei der angewendeten Apparatur war der tatsachliche Widerstand erheblich schwacher. 

Anstieg der Spannung vermehrt die Amplitude der Atmung ebenso wie die 
Energie der Atembewegungen. Dieser Kraftanstieg ist geniigend um die normale 
Frequenz wieder auftreten zu lassen. Das neue Bild ist also charakterisiert 
durch eine normale Frequenz, durch eine Vertiefung der Atembewegung und 
daraus folgend eine Steigerung des respiratorischen Debits. Abb.7 zeigt die 
Veranderung, die wahrend eines schwachen, sich langsam steigernden Wider­
standes auftritt. 

LaBt man nach und nach diesen Widerstand anwachsen, so sieht man bald 
ein anderes wichtiges Phanomen auftreten, die CHEYNE-STOKEssche Atmung. 

Wenn man die graphischen Aufzeichnungen betrachtet, so sieht man, daB 
in einem gegebenen Moment die Lunge, ermiidet gegen den Widerstand an­
zugehen, die Atmung betrachtlich einschrankt. Darauf folgt dann wieder eine 
Periode der Hyperpnoe und von da an bleibt die Atmung periodisch. Damit 
ist wieder das enge Zusammenspiel der Ermiidung und des Sauerstoffmangels 
erwiesen. 

LaBt man nach dem Auftreten des Cheyne-Stokes den \Viderstand noch 
weiter einwirken, so fiihrt das in der Regel zur Dekompensation, die bei einigen 
Individuen ohne vorhergehende respiratorische Verlangsamung eintreten 
kann. Das beweist, daB das langere Einwirken eines kleinen 'Widerstandes zu 
denselben Erge bnissen fiihren kann, wie die Anwendung eines groBen Widerstandes. 
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Das ist, von individuellen Veranderungen abgesehen, die kurze Zusammen­
fassung aller respiratorischen Phanomene bei Anwendung eines Widerstandes. 
Die Widerstande oder die Griinde fiir eine Ermiidung konnen verschiedener 
Art sein. Hindernisse in den oberen Respirationswegen oder in den Bron­
chien, zu starke V olumenvermehrung der bei Sauerstoffmangel zu atmenden 
Luftmenge, Schwache der Thoraxmuskeln, Thoraxdeformation, Infektfons­
krankheiten mit Intoxikation und Erschlaffung des nervosen Tonus, Anasthesie, 
Hamorrhagie, Shock und andere. 

Aus diesen wenigen Beispielen kann man sich ein Bild machen iiber die 
Mannigfaltigkeit der Mechanismen, die sich gegenseitig verstarken konnen 
und so in kurzer Zeit zur oberflachlichen Atmung, zur Sauerstoffarmut, zur 
Dekompensation des Atemzentrums und zum Tod fiihren konnen. 

VIII. Die Ausbreitung der IJuft in den Lungen. 
Bevor wir das Kapitel der Atmung beschlieBen, sind noch einige Worte 

zu sagen iiber die Ausbreitung der Luft in den Alveolen, wo der eigentliche 
Sitz des Gasaustausches ist. Dazu miissen wir uns iiber den Begriff des "toten 
Raumes" klar werden und dann erst auf die Verteilung der Luft in den 
Lungen zuriickkommen. 

Die Ausatmungsluft ist ein Gemisch von atmospharischer Luft, die in den 
Bronchien zuriickgeblieben war und von alveolarer Luft. Wegen der physio­
logischen Beschaffenheit der Wande der Bronchien ist die in ihnen enthalten 
gewesene Luft in ihrer Zusammensetzung nur wenig verandert. Daraus folgt, 
daB dieser Raum fiir den eigentlichen Gasaustausch nutzlos ist. Am Ende der 
Exspiration ist dieser "tote Raum" zum groBen Teil mit Alveolarluft aus­
gefiillt, dadurch erklart sich, daB die E:X:spirationsluft weniger Kohlensaure 
enthiilt als die Alveolarluft. 

LOEWY (1891) stellte an der Leiche fest, daB die Mundhohle, der Pharynx, 
die Luftrohre, die Bronchien und Bronchiolen 145 ccm Raum darstellen. 

Er beobachtete jedoch, daB auch wenn die Exspirationsluft weniger als 
145 ccm betrug, sie schon Kohlensaure enthielt, und daB diese bei tieferer 
Atmung proportional ansteigt. Der Grund dafiir ist folgender: Passiert die Luft 
ein Rohrensystem, so ist der axiale Luftstrom bedeutend schneller als der peri­
phere (HENDERSON, CHILLINGWORTH und WHITNEY 1915). Daraus resultiert, 
daB die Alveolarluft bei einer Exspiration nicht einfach die Luft des toten Raumes 
vor sich herstoBt, sondern sich zunachst einmal mit ihr mischt. Bevor die 
Zusammensetzung der Ausatmungsluft konstant ist, muB eine groBere Menge 
ausgestoBen sein als die dem toten Raum entsprechende. 

Eine wichtige Frage ist lange zu IOsen gewesen: Hat dieser tote Raum einen 
anatomischen oder einen physiologischen Wert1 1st er unveriinderlich oder variiert 
er unter gewissen Bedingungen 1 

Um den Wert des toten Raumes zu bestimmen, haben DOUGLAS und HALDANE 
(1912) eine durch LOEWY aufgestellte These umgestoBen. Wir werden aber zu­
nachst auf letztere eingehen. LOEWY meinte, wenn man einerseits die Zusammen­
setzung der Respirationsluft und anderseits die Kapazitat des toten Baumes 
kenne, so konne man auf die Zusammensetzung der Alveolarluft schlieBen. 



392 LUCIEN DAUTREBANDE: 

1st der tote Raum unveranderlich, so stimmt diese Theorie. Wir wollen sehen, 
ob sie auch der Wirklichkeit entspricht. 

Man kennt die morphologische Beschaffenheit der tiefer gelegenen respira­
torischen Oberflache. Die Anatomie dieser Zonen ist eine derartige, daB die 
Alveolarsackchen lediglich von der darin enthaltenen Luft ventiliert werden. 
Daher ist die daraus herriihrende Luft in ihrer Zusammensetzung konstant. 
Diese Alveolarsacke sind durch kleine Kanalchen mit den Atrii und den 1n­
fundibuli verbunden. Diese besitzen schon bedeutend weniger Alveolen 
und haben folglich den doppelten Zweck der respiratorischen Oberflache und 
der Kanalisation. Hoher noch befinden sich die Bronchio]en, deren Wande 
nur ganz sparliche Alveolen besitzen. Die Bronchiolen, die 1nfundibuli und 
die Atrii enthalten also eine Luft, die sich nach der Tiefe zu immer mehr der 
der Alveolarsacke angleicht. Da andererseits die Wande der 1nfundibuli, der 
Atrii dieselbe anatomische Struktur besitzen als die Alveolarsacke, so besitzen 
sie auch dieselbe Dehnbarkeit. 

Es ist daher einleuchtend, daB je tiefer die Respiration sein wird, um so 
mehr werden sich diese beiden Raume (Atrii und 1nfundibuli) ausdehnen, 
um so besser werden sie ventiliert werden und um so mehr atmospharische 
Luft werden sie enthalten. Mit andern Worten: Je groBer die Ausdehnung 
des Thorax, um so mehr frische Luft enthalten sie, um so mehr wird deren 
Zusammensetzung sich von der Luft der Alveolarsacke unterscheiden und der 
der atmospharischen Luft ahneln. Um so groBer wird aus demselben Grund der 
tote Raum sein. 

Anstatt den Kohlensauregehalt der Alveolarluft aus dem Verhaltnis von 
Exspirationsluft und totem Raum zu berechnen, wie es LOEWY, HENDERSON 
CHILLINGWORTH und WHITNEY (1915) taten, bestimmten DOUGLAS und HALDANE 
die GroBe des toten Raumes aus dem Verhaltnis von Exspirations- und 
Alveolarluft. 

T. R. fur CO·Volumen jeder Atmung (volumen jeder Atmung CO2 ausgeat~et,). 
COz alveolar 

. . ur - 0 umen Je er tmung 0 umen J er tmung . T R f "" ° V I . d A (V I oed A 20,93-ozausgeatmet,) 
20,93-0z alveolar 

Diese Autoren zeigten, daB die Kapazitat des toten Raumes mit der Dehnung 
des Thorax zunimmt. Sie kann von 100 ccm bis auf 1000 ccm und mehr steigen. 
Ihr mittlerer Wert ist 180 ccm. Man kann sie ansteigen lassen: durch will­
kiirliche Lungendehnung, durch Einatmung einer an Kohlensaure reiche Luft 
oder durch eine starke korperliche Anstrengung (SIEBECK 1911, CAMPBELL, 
DOUGLAS und HOBSON 1914). 

1ndem sie sich damit der Meinung ZUNTZ anschlossen, behaupteten KROGH 
und LINDHARD 1913, der tote Raum sei nicht variabel, einerlei ob sich die Ver­
suchsperson in Ruhe oder bei Arbeit befinde. Wenn man weiB, daB sie bei 
ihren Versuchen der Versuchsperson auch wahrend einer Arbeit verboten 
hatten tiefer als gewohnlich zu atmen, so wird man verstehen, daB sie zu 
diesem Resultat gelangten. HENDERSON und seine Mitarbeiter sind zu denselben 
Betrachtungen gekommen, wenn sie die gleichen Versuchsbedingungen annahmen. 

Aus diesen Tatsachen wird es klar, daB der Zuwachs des toten Raumes 
bei der Hyperpnoe vor alIem an eine passive und nicht an eine aktive Dila­
tation der Bronchien gebunden ist. Dieser Hinweis geschieht, weil verschiedene 
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Autoren lange annahmen, daB die Zunahme des toten Raumes durch eine aktive 
Dilatation der Bronchien bedingt sei. 

Die eben erwahnten Tatsachen bestatigen diese Behauptung nicht, um so 
mehr, als die Bronchien und Bronchiolen fast starre Wande haben, die keine 
Dilatation ermoglichen. LaBt man namlich einen Hund eine an Kohlensaure 
reiche Luft atmen, so findet man trotz starker Zunahme des toten Raumes 
keine Dilatation der Bronchien (DIXON). Alles dies bestatigt, daB die Zunahme 
des toten Raumes wiihrend einer Lungendilatation auf der passiven Dehnung 
der Infundibuli und Atrii beruht. 

Wir haben uns so lange bei diesem Kapitel aufgehalten, da die Bestimmung 
des toten Raumes zur Berechnung der effektiven Lungenventilation sehr wichtig 
ist. Um diese effektive Ventilation zu errechnen, geniigt es, von den Volumen 
jeder Respiration den Wert des toten Raumes abzuziehen und schlieBlich die 
Differenz mit der Anzahl der Respirationen in der Zeiteinheit zu multiplizieren. 

Man muB auch bedenken, daB der tote Raum fUr die Kohlensaure unter 
gewohnlichen Umstanden kleiner ist als der fiir den Sauerstoff. Das beruht 
auf der auBerordentlich guten Diffusion der Kohlensaure, die denselben Druck 
in den Atrii und in den Alveolarsacken hat, wahrend der Sauerstoff nur lang­
sam in den gut ventilierten Zonen wie den Atrii resorbiert wird und nur in 
geringer Menge in das Blut eindringt. 

Es gibt jedoch in der Pathologie einige Falle, in denen der tote Raum des 
Sauerstoffes gleich oder selbst kleiner ist als der der Kohlensaure. Dies findet 
sich bei einer ganzen Anzahl von Tuberku16sen mit ausgedehnten Schadigungen 
(DAUTREBANDE 1923), bei Emphysematikern und kardial Erkrankten (MEAKINS, 
DAUTREBANDE und FETTER 1923; DAUTREBANDE 1926). Die einfache Annahme, 
daB der Organismus sich an die pathologischen Verhaltnisse adaptiere, erklart 
das Phanomen nicht und ich gebe hier einen moglichen AufschluB. Bei allen 
diesen Kranken ist die Atmung haufig oberflachlich, fast immer unregelmaBig 
und ungleichmaBig und dadurch besitzt der Sauerstoff in den tieferen Ge­
bieten einen niederen Druck als in den stark ventilierten Zonen. Die Kohlen­
saure dagegen besitzt durch ihre groBe Fliichtigkeit in den verschiedenen Ge­
bieten denselben Druck (DAUTREBANDE 1926). Obgleich bei der Methode nach 
HALDANE und PRIESTLEY auch die Alveolarluft aus gut ventilierten Zonen 
stammt, so kann doch der fiir die Kohlensaure nach der gebrauchlichen Methode 
errechnete tote Raum als der tatsachlich fiir dieses Gas vorhandene betrachtet 
werden. Das stimmt nicht fUr den Sauerstoff. Der Druck dieses Gases in der 
nach HALDANE und PRIESTLEY erhaltenen Alveolarluft entspricht nicht der 
wirklichen Alveolarluft schlecht ventilierter Zonen, die bei diesen Kranken 
nicht ausgestoBen wird. Daraus folgt, daB durch die rasche Durchspiilung der 
gut ventilierten Zonen ein geringerer Unterschied besteht zwischen dem mittels 
Haldane-Priestley erhaltenen alveolaren und dem atmospharischen Sauerstoff, 
als zwischen der alveolaren und der ausgeatmeten Kohlensaure. Aus diesem 
Grund erscheint der tote Raum fiir den Sauerstoff kleiner als fUr die Kohlen­
saure. 

Eine Bestatigung dieser Ansicht ergibt sich daraus, daB bei Lungentuberkulose 
und Pneumonie, die nach HALDANE und PRIESTLEY erhaltene alveolare Luft 
eine hohere Sauerstoffspannung hat als das arterielle Blut, wahrend der Gehalt 
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der Kohlensaure der Alveolarluft und des Blutes der gleiche illt (DAUTREBANDE 
1926). Ein letztes Argument ist noch folgendes: Vergleicht man die Zahlen 
der Arbeit HALDANE-PRIESTLEYS (1919) uber die experimentelle oberflachliche 
Atmung, so findet man, daB auch unter diesen Umstanden der tote Raum 
fUr die Kohlensaure gleich oder kleiner als der fUr den Sauerstoff ist. 

In Fallen von Asthma, (HENDERSON, CHILLINGWORTH und WHITNEY) von 
kardialen Erkrankungen und von Emphysem (MEAKINS, DAU'I'REBANDE) ist der 
tote Raum sowohl fur Kohlensaure als auch fUr Sauerstoff vermindert. Das 
kann durch die mangelhafte Lungendehnung, die man bei diesen Krankheiten 
haufig findet, bedingt sein. Jedenfalls kann man nicht aus einer Einschrankung 
des toten Raumes im allgemeinen schlieBen. 1m Verlauf einer oberflachlichen 
Atmung finden wir eine Verminderung des toten Raumes und konnen uns das 
erklaren, zieht man jedoch den Zusammenhang zwischen totem Raum und 
Exspirationsluft in Betracht, so ist er indessen relativ vergrdBert. Normaler­
weise stellt er 30% der Ausatmungsluft dar, er kann im Verlauf einer ober­
flachlichen Atmung bis auf 50% ansteigen. Das Ansteigen des toten Raumes, 
zusammen mit der Herabsetzung der Reizschwelle fUr Kohlensaure, bildet 
den Grund zur Uberventilation. 

Wir werden uns im Verlauf dieser Arbeit nicht mit den normalen und patho­
logischen Veranderungen des Lungenvolumens beschaftigen (LUNDSGAARD 
und VAN SLYKE 1918). Es ist jedoch nicht zu vernachlassigen, da von ihm die 
Sauerstoffreserve des Organismus abhangt; aber eine gute Lungenventilation 
hangt viel mehr von der Anzahl der Alveolen als von ihrer gesamten Kapazitat 
abo Erinnert man sich an die Wirkungen einer experimentellen Einschrankung 
durch Korsett oder horizontale Lage, so wird man sich sofort uber den Nutzen, 
den ein Organismus aus einer ausgiebigen Lungendehnung ziehen kann, klar. 

Dieser Begriff der UnregelmaBigkeit der Lungendehnung gestattet einen 
guten Einblick in das, was KROGH (1914/15) die Diffusionskonstante eines Gases 
genannt hat. KROGH bestimmt diese Konstante, indem er eine gewisse Menge 
Kohlenoxyd einatmen laBt und mittels der Variationen in der Alveolarluft die 
Zeit bestimmt, die das Gas benotigt, um in das Blut zu dringen. 

MARIE KROGH (1914/15) definiert die Diffusionskonstante des Sauerstoffs 
als die Menge (in Kubikzentimeter) des Gases, die bei einem Druck von 1 mm 
aus den Alveolen in das Blut ubertritt. Diese Konstante ist nach dem Autor 
direkt proportional der Alveolarkapazitat und der Permeabilitat der Lungen. 

Nach dem, was wir wissen, ist es klar, daB die Konstante von einem Menschen 
zum andern stark variiert. Unter anderem kann sie vor allem verandert werden 
durch einen Faktor, den die obengenannten Autoren nicht in Rechnung gezogen 
haben, namlich die Art, wie die Lungen sich dilatieren. In der Tat: offnen 
sich die Lungen bei jeder Inspiration tief und gleichmaBig, so ware die absorbierte 
Sauerstoffmenge groBer, als wenn nur ein begrenztes Gebiet an der Atmung 
teilnimmt. Verschiedene Tatsachen stutzen diese Behauptung. 

1. Man stellt z. B. fest, daB diese Konstante zunimmt sowie die Akklimati­
sierung im Gebirge erfolgt (HARROP 1923). Man bemerkt zur Ilelben Zeit, daB 
sich der Thorax verandert hat, die Rippen sind nicht mehr so geneigt, sondern 
flacher geworden. Besteht kein Emphysem, so wird dadurch naturlich das 
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gleichmaBige Eindringen der Luft, sowohl in die basalen Teile als auch in die 
Spitzen begiinstigt. 

2. Man stellt im Verlauf der Akklimatisation auch fest, daB bei gesunden, 
nicht an Bergkrankheit leidenden Menschen mit gesundem Thoraxbau und nor­
maler Lungendehnung die Diffusionskonstante vergroBert ist, wahrend sie 
niedrig ist bei anderen, zwar sonst gesunden, aber von Bergkrankheit ergriffenen. 

3. Diese Beobachtung ist sehr wichtig, vor allem, wenn man sie mit den 
Ergebnissen BRIGGS vergleicht (1920). Dieser Autor hat beobachtet, daB im 
Verlauf einer bestimmten Muskelarbeit ein eintrainiertes Individuum die ab­
sorbierte Sauerstoffmenge erheblich steigern kann, ohne daB die Menge der Ein­
atmungsluft sehr ansteigen muB. Ein gesunder, aber nicht eintrainierter Mensch 
muB fiir die selbe Arbeit die Menge seiner Einatmungsluft betrachtlich erhohen. 
Wahrend dieser Anstrengung steigt im ersten Fall die Amplitude der Atmung, 
dagegen im zweiten Fall wird die Frequenz auf Kosten der Amplitude erhoht. 
Andererseits bemerken die ersteren keine Veranderung, wahrend die andern 
ihre Kraft ansteigen fiihlen und ihre Atmnot verschwinden sehen. Die ersteren 
verursachen eine gleichmaBigere Verteilung der Luft und bringen das durch­
flieBende Blut in Kontakt mit einer groBeren Menge sauerstoffreicher Luft. 
Die Zahlen von KROGH geben an, daB ein gesundes, nicht trainiertes Individuum 
eine Diffusionskonstante von 27 hat, wahrend bei einem trainierten Menschen 
mit gleicher alveolarer Kapazitat der Wert 43 betragt. 

Gewisse Krankheiten gehen mit einem Sinken der Diffusionskonstanten 
einher, so das bronchiale Asthma, das Emphysem, die Pneumonie und die 
Lungentuberkulose (M. KROGH). In allen diesen Affektionen, sei es auf Grund 
des dauernden Sauerstoffbediirfnisses, oder der Thoraxstarrheit, oder chro­
nischer Ermiidung des Atemzentrums, wird die Lungendilatation besonders 
unregelmaBig. Man darf jedoch nicht vergessen, daB alle diese Krankheiten auch 
pathologische Veranderungen der Lungen aufweisen. Diese an sich konnten 
schon auf die Diffusion und von da iiber die Sauerstoffsattigung des Blutes 
auf den Tonus des Atemzentrums und schlieBlich auch auf die Lungendehnung 
einwirken. 

Kurz, kein einziges respiratorisches Phanomen ist einfach und einseitig. 
Die Atm'ung ist ein Komplex von verschiedenen ineinander iibergehenden und 
voneinander abhiingigen Mechanismen. Dieses Ineinandergreifen finden wir 
nicht nur bei der Tatigkeit der Lungen, sondern auch im Blut und in den Ge­
weben. 

IX. Die Atmung jenseits der Lungen. 
Um von den Lungen zu den Geweben, dem eigentlichen Sitz der Ver­

brennungen, und zuriick zu kommen, haben der Sauerstoff und die Kohlensaure 
ein Transportmittel notig: das Blut. Die im Blut in Losung befindliche Menge 
eines Gases hangt natiirlich ab von dem Alveolardruck dieses Gases. Die 
Gase sind nicht nur in Losungen im Blut, sondern auch gebunden. Der Sauer­
stoff mit dem Hamoglobin als Oxyhamoglobine, die Kohlensaure mit den Salzen 
des Plasmas und der roten Blutkorperchen als Bicarbonate. Diese Verbindungen 
variieren je nach der Spannung dieser GefaBe, indem sie einer Kurve folgen, 
die man die Dissoziation der Kohlensaure und des Sauerstoffes nennt. 



396 LUCIEN DAUTREBANDE: 

Um den Mechanismus der Diffusion der Gase in den Korper vollkommen 
zu verstehen, ist es vor allem notwendig, sich iiber die Art der Verbindungen 
der Kohlensliure im Blut klar zu werden. Wir werden uns daher kurz mit der 
Frage des Sliure-Basengleichgewichtes beschliftigen, die einen groBen Teil des 
Gasaustausches darstellt. 

1. Die Wasserstoffionenkonzentration, das PH. 

Man weiB, daB' nach der Theorie der elektrolytischen Dissoziation (der 
lonentheorie) die Elektrolyte, und vor allem die Sliuren und die Basen in ihren 
Reaktionen nicht in Form ihrer Molekiile auftreten, sondern als dissoziierte lonen. 
HCI ist dissoziiert in H' und CI', KOH in K und OH'. 

Ais Sliuren oder Basen wirken sie lediglich durch die Anzahl der von ihnen 
gebildeten H' und OH', mit andern Worten: in demselben MaBe als sie in lonen 
dissoziiert sind. 

Man weiLl auch, daLl das reine Wasser bis zu einem gewissen Grade in H' und OH' auf­
gespalten ist: 

H 20 = H' + OH'. 
Nach dem Gesetz del' Massen gibt es ein konstantes Verhiiltnis zwischen den Molekiilen und 
den lonen des Wassel's: 

Die Molekiile sind jedoch derart iiberwiegend, daB man den Nenner diesel' Gleichung ver­
nachliissigen kann und einfach sagt: H X OH' = K odeI' del' Dissoziationskonstanten. Wenn 
K also bekannt ist, so geniigt es, die Konzentration zu suchen, um die Reaktion des Ge­
misches zu errechnen. Man hat gefunden, daB K-l X 10-14 entspricht. Del' Ausdruck 
10-14 dient lediglich dazu, den Grad del' Verdiinnung auszudriicken; er gibt an, wie oft die 
Zahl, die er begleitet, durch 10 geteilt werden muB, um die Konzentration zu finden. Da in 
reinem Wasser H' und OH' in gleicher Anzahl vorhanden sind, muLl jedes Ion eine Konzen­
tration von 1 X 10-7 haben, d. h., daB die Konzentration del' lonen im Liter reinen Wassel's 
10-7 Gramm betriigt, oder daB ein Gramm ionisierter H' in 10 000 000 Liter reinen Wassers 
sind. 

Es werden auch 17 g (Molekulargewicht = 16 + 1) OH-Ionen in 10 000 000 Liter reinen 
Wassers enthalten sein und eine derartige Losung ist dann neutral. 

Das Produkt aus H und OH' bleibt konstant (K = konstant = 10-14) auch wenn man 
dem Wasser Siiuren oder Basen zufiigt. 1m ersteren Falle wird die Konzentration an H­
lonen zunehmen, die an OH' jedoch im selben MaBe abnehmen, so daB das Produkt aus 
beiden doch immer 10-14 bleibt. Nehmen wir als Beispiel eine starke Siiure (die Salzsiiure) 
in zehntel Losung (1/10 N'Hel ist eine Losung die in einem Liter 1/10 des Molekulargewichtes 
in Grammen enthiilt). Wenn man annimmt, daB die Salzsiiure zu 100% gelost sei, so ist die 
H-lonenkonzentration 1 X 10-1. In einer1/100000 N-Losung wird sie 1 X 10-5 sein. Die OH­
lonenkonzentration ist dann im ersten Falle 10-13, im zweiten 10-9 und das Produkt ist 
immer 10-14. 

In einer 1/1000 normalen basischen Losung wird die OH-Konzentration 10-3 sein und die 
H-lonenkonzentration 10-11• 

Aus dem vorangegangenen geht also hervor, daB die Konzentl'ation del' H-lonen zur 
Bezeichnung der Alkalinitiit, del' Aciditiit odeI' del' Neutralitiit .benutzt werden kann. 

Der negative Exponent von 10, del' angibt, wie oft die begleitende Zahl durch 10 divi­
diert werden muB, um die Konzentration zu finden, gibt in Wirklichkeit die Normalitiit in 
H-lonen. Zum Beispiel: 

1 X 10-7 = 1/10 000 000 N 5 X 10-3 = 5/1000 N oder 1/200 N 
Umgekehrt 1/4000 N H-Ionen = 2,5/10000 N = 2,5 X 10--4 usf. 

Reines Wasser kann also als eine 1/10000000 N-Siiure und auch als eine 1/10000000 Base 
betrachtet werden. Saure LOsungen haben eine OH-lonenkonzentration die groBel' ist 
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als 10-7 (zum Beispiel 10--6) und basische Losungen eine Konzentration die kleiner ist (z. B. 
10-8). Man darf jedoch die ionische Aciditat oder Wasserstoffionenkonzentration nicht 
mit der titrierbaren Aciditat. die man durch Hinzufiigen von Basen erhalt verwechseln. 
Diese titrierbareAciditat stellt die Summe der dissoziierten und nicht dissoziierten Ionen dar. 

Wegen der praktischen Schwierigkeit, diese so komplizierten Symbole zu beniitzen, hat 
SOERENSEN (1909) die Nomenklatur vereinfacht und den Ausdruck PH eingefiihrt. 

Man findet das PH, indem man vom negativen Exponenten von 10 den Logarithmus 
der 7.ahl, die die Normalitat ausdriickt abzieht. Ein Beispiel wird das erlautern: 

cH = 2 X 10-7 wird PH 6,7, der Logarithmus von 2 ist: 0,30 7-0,30 = 6,7 
CH = 5 X 10-8 wird PH 7,31, der Logarithmus von 5 ist 0,69 
CH 1 X 10-7 wird PH 7, der Logarithmus von 1 ist O. 

Durch die umgekehrte Rechnung kommt man vom PH zum CH. Man zieht vom PH die 
nachsthOhere Zahl ab und sucht den Antilogarithmus der Differenz. Die ganze Zahl wird 
der negative Exponent von 10, der Antilogarithmus driickt die Normalitat der H-Ionen 
der Saure oder Base aus. 

Z.B.: 
PH 7,43 wird 3,7 X 10-8 der Antilogarithmus von 8-7,43 oder 0,57 ist 3,7 oder CH wird 

0000000 0037 N, d. h. 3,7 Gramm-Molekiile H-Ionen auf 100 000 000 Liter Wasser. 

2. Die Puffer. 

Nichts ist unter physiologischen Bedingungen konstanter als das PH des 
Blutes. Man hat gesehen, daB das geringste Hinzufiigen von Saure unverziiglich 
das PH andern wiirde. Der Organismus ist aber dauernd unter den Einfliissen 
von Sauren oder Basen (Bildung von Schwefelsaure nach Oxydation des 
Schwefels gewisser EiweiBkorper, Oxydation der organischen Sauren der Ge­
miise mit basischen Carbonaten, Magen- und Pankreassekretion) und trotzdem 
ist sein PH aufs genaueste geregelt. 

AuBer den funktionellen Erscheinungen, die im gegebenen Moment ins 
Spiel treten konnen, besitzt der Otganismus in seinen Geweben und im Blut 
Substanzen, die sich mit den Sauren oder Basen ohne groBe Modifikation des 
PH verbinden konnen. Diese Substanzen wurden von FERNBACH und HUBERT 
(1900) die Puffersubstanzen genannt oder kurz die "Puffer", englisch "Buffer", 
franzosisch "Tampon". Die Puffer sind Salze schwacher Basen oder schwacher 
Sauren. Sie sind charakterisiert dadurch, daB sie ihrer Losungsfliissigkeit er­
moglichen, eine gewisse Menge Sauren oder Basen aufzunehmen, ohne daB das PH 
dieser Losungsfliissigkeit sich im selben MaBe andern muB (VAN SLYKE 1921). 

Fiigt man einer Kalilauge zunehmende Mengen von Salzsaure zu, so wird 
das Gemisch dann neutral, wenn die Salzsaure der in Losung befindlichen 
Menge von KOH entspricht. Setzt man einen Indicator zu, so wird die Ent­
farbung im Augenblick des Umschlages deutlich und rasch auftreten. Es gilt 
nicht dasselbe fUr das Blut; dieses enthalt eine betrachtliche Menge Puffersub­
stanzen, die ihm ermoglichen eine groBe Menge Sauren aufzunehmen, ohne daB 
das PH unter 7 falIt. 

Wir werden zuerst die chemische A uf/assung der Puf/ersubstanzen erklaren und sie dann 
auf das Blut anwenden. 

1. Unter den wasserloslichen Substanzen kommen die Sauren und die Basen in jedem 
Dissoziationsgrad vor. Die Salze sind dagegen immer vollkommen dissoziiert. 

Man nennt eine starke Saure. eine Saure, die in hohem MaBe in ihre Ionen dissoziiert 
ist, eine schwache eine wenig in ihre H-Ionen dissoziierte; mit anderen Worten eine Saure 
in der die Anzahl der nicht dissoziierten Molekiile weit groBer ist als die der dissoziierten. 
Ein Zehntel normale Salzsaurelosung ist zu 84% dissoziiert. Die Essigsaure ist schwach 
dissoziiert und das Verhaltnis von H' und CH2COO ist nur 1,36%. 
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In dieser schwachen Saure, die wir HA nennen wollen (H bedeutet das H' und A' das 
Ionacetyl), sind die Molekiile AH im VerhiUtnis zu den lonen H' und A' in der Oberzahl. 

Auf Grund des Oberwiegens der nicht dissoziierten Molekule ist die Dissoziationskon­
stante dieser Saure klein. 

H X A' 
HA =K 

2. Nun £iigen wir zu dieser schwach dissoziierten Saure ein Salz mit demselben Ion wie 
die Saure, z. B. das Natriumacetat, das wir AB nennen wollen. B entspricht dabei der 
starken Base und Adem Radikal. Dieses Salz ist vollkommen dissoziiert und bei seinem 
Hinzufugen zu AH verschwindet das Ion H' fast vollkommen, da es durch das Hinzufugen 
von A' und B iiberschwemmt wird. Auch die A' werden fast vollkommen aus AB herrUhren 
und ihre Konzentration vermischt sich mit der der Saure. In der Formel erhalt man: 

H' X A' = K(HA) 

H'=K HA 
A' 

1st eine Puffersubstanz ein Gemisch einer schwachen Saure (HA) und eines Salzes 
dieser Saure (BA), so riihren fast die ganzen A' von der Dissoziation des Salzes her. 

Stellt man den Dissoziationsgrad von BA in B' und A' durch das Zeichen X dar, so kann 
man schreiben: 

HA 
H' = KXBA 

K 
Da aber X sehr wenig variiert, kann man es vernachlassigen und -- durch Kt ersetzen. 

x 
Man erhalt dann: 

H' =Kt X HA 
BA 

Die Konzentration der H-Ionen einer derartigen Flussigkeit hangt also ab von dem Ver­
haltnis der Saure zur Base. Mit anderen Worten, sie wird um so groBer sein, je hoher der 

HA 
Wert von BA . 

Wendet man die Schreibweise SORENSENS auf die Dissoziationsformel einer schwachen 
Saure mit ihrem alkalischen Salz an, so ist das H-Ion durch seinen negativen Logarithmus 
ersetzt. 

HA 
-log H = -log Kt -log­

BA 
-log H = PH 
-log Kt = pKt. 

Die urspriingliche Formel wird also: 
BA 

PH = pKt + log HA 

3. Wir fugen nun dieser Losung von Natriumacetat eine starke Saure zu (HCI). Diese 
atarke Saure ist vollkommen in H und CI/dissoziiert. Cl' wird sich mit B' verbinden, um ein 
neutrales Salz zu bilden (BCI) und H. mit dem Ion A' zu AH; so wird wie vorher nur HA 
(sehr schwach dissoziiert) und BA (stark cUsoziiert) ubrig bleiben. Die Reaktion wird nicht 
sehr verandert -sein, da H. immer nur in geringer Menge vorhanden ist. Erst im Augenblick, 
wo alles Acetat (BA) durch HCl neutralisiert sein wird, wird sie sich andern. 

4. L. HENDERSON hat das Verdienst (1909), diese Kenntnisse der allgemeinen Chemie 
auf den menschlichen Organismus angewandt zu haben. 

Obgleich das Blut nur ganz schwach alkalisch ist (sein PH oszilliert urn 7,35), so muB 
man doch betrachtliche Mengen Sauren zufugen, bis sein PH unter 7 fallt. Die alkalischen 
Salze der Proteine und hauptsachlich des Hamoglobins, die Bicarbonate, die Phosphate 
sind die Salze schwacher Sauren. Jeder dieser Puffer hat zum Teil basische Eigenschaften. 
Das PH wechselt im Verhaltnis der Sauren und der Salze: 

BH2P04 H2C03 HHbO HHb 
BHPO BHC03 BHbO BHb 

H-Protein 
B-Protein 
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B stellt eine monovalente Base dar, BHbO das alkalische Salz des Oxyhamoglobins 
HHbO das freie Oxyhamoglobin, Hb das reduzierte Hamoglobin, H-Protein die nicht mit 
Basen kombinierten Proteine, die alkalischen Salze des Plasmas, mit anderen Worten: 
das PH ist um so tiefer, je hoher der Nenner dieser Briiche und umgekehrt. 

Die Puffer des Blutes sind die Alkaliquellen des Organismus, ein Teil dient dazu, 
die in den Korper eindringenden Sauren zu neutralisieren, vor allem unter 
physiologischen Bedingungen die Kohlensaure. 

Hier kommt jedoch eine Besonderheit hinzu: Auch bei normaler Kohlen­
saurespannung im Blut enthalt dieses stets einen Uberschufj an Basen in Form 
von Bicarbonaten, und alle Puffer versuchen diese Alkalireserve zu erhalten. 
Die Kohlensaure ist im Blut in einer solchen Menge vorhanden, daB sie auto­
matisch alle Basen, die nicht schon mit andern Sauren kombiniert sind, bindet. 
Die Bicarbonate stellen also den DberschuB an Basen dar, der bleibt, wenn alle 
nichtfluchtigen Sauren gebunden sind, ein AlkaliuberschuB, der zur Verbindung 
mit anderen moglicherweise auftretenden Sauren disponibel bleibt. Er stellt 
die Alkalireserve des Organismus dar (VAN SLYKE und CULLEN 1917). 

Der Zweck der Proteine, der Phosphate und der anderen Puffer ist, die Kon­
zentration der BHC03 bei verschiedener Kohlensaurespannung konstant zu er­
halten. Da das PH durch das Saure-Basenverhaltnis geregelt ist, ist der Aus-

druck H 2C03 das Saure-Basenverhaltnis der Puffer, abgesehen von den Bi-
BHC03 

carbonaten. 1m Grunde ist also das Gleichgewicht durch das Verhaltnis von 
H 2C03 und dem basischen Radikal BHC03 geregelt. Die Reaktion des Milieus 
wird von diesen beiden Faktoren abhiingen (L. J. HENDERSON 1908-10). 

Wendet man die Formel fiir das Blut an, so heiBt sie: 
NaHCO 

PH = pKt + log 3 
H 2C03 

was man fiir gewohnlich in Volumenprozenten der Kohlensaure ausdriickt. Das ist die 
HENDERSON-HASSELBACHSche Formel. 

Da der Wert von pi bekannt ist, ist nach einer Durchsicht der gesamten Literatur 
der Wert von Kt von HAGGARD und Y. HENDERSON (1919) auf 8 X 10-8 festgesetzt worden. 
Der negative Logarithmus von 8 X 10-8 und also pi ist 6,1. 

Es geniigt also, das Verhaltnis von freier Kohlensaure und gebundener zu wissen, um 
die H-Ionenkonzentration eines Blutes zu kennen. 

Die mittels dieser Formel gefundenen Werte sind iibrigens identisch mit den durch 
elektrometrische Bestimmung festgestellten (HASSELBACH 1916-1917). 

(NaHC03 des Plasma und KHC03 der roten Blutkorperchen). 
Um die Menge der gebundenen Kohlensaure des Blutes zu finden (NaH(COa des Plasma 

und KHC03 der roten Blutkorperchen), geniigt es von der gesamten Kohlensauremenge 
(duroh Austreiben mit einer starken Saure) die Menge der gelOsten Kohlensaure abzu­
ziehen (H2C03). Diese letztere steht in einem direkten Verhii.ltnis .zur Spannung des. Gases 
im Blut (HENRY) und hangt von dem Loslichkeitskoeffizienten der Kohlensaure im Blut 
abo Der Losungskoeffizient der CO2 im Blut ist bei 380 ungefahr 0,511 und 0,540 im Plasma 
(BOHR). Da die Menge des CO2 in einfacher Losung von dem Partialdruck dieses Gases 
abhangt, so geniigt es, um seinen Wert zu errechnen, folgende Formel anzuwenden: 

0,511 PC03 (PCOa ist der aktuelle Druck der Kohlensaure in mm Hg) oder 0,0672 X PC03• 
760 

0,540 
1m Plasma -- X PC03 oder 0,0711 X PC03• 

760 

Diese kurzen Bemerkungen genugen als Grundlagen fUr das Saure-Basen­
gleichgewicht des Organismus. 
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3. Die Konstanz des PH unter pbysiologiscben Bedingungen; seine 
experimentellen oder patbologiscben Veranderuugen. 

Unter normalen physiologischen Bedingungen ist das PH des Blutes beim 
selben Menschen sehr konstant. 

Das arterielle Blut enthalt im Mittel 51 Volumen-o /0 Gesamtkohlensaure und das venose 
Blut des Armes 57-60 Volumen-% (VAN SLYKE 1921, HARROP 19W, PETERS BARR und 
RULE 1920-1921, SMITH MEANS und WOODWELL 1920, MEAKINS und DAVIES 1920, DAU­
TREBANDE 1923). Dies!) Gesamtkohlensaure enthalt die gebundene (BHC03, die wir von 
jetzt an NaHC03 schreiben werden) und die einfach geloste (H2C03). Die Menge der einfach 
gelosten Kohlensaure hangt von dem Druck, dem dieses Gas in den Alveolen unterworfen 
ist, abo 

Die Alveolarluft eines gesunden in Ruhe befindlichen Menschen enthalt etwa 5,6% 
Kohlensaure (HALDANE und PRIESTLEY 1905). Man weiB seit PAUL BERT (1978), daB die 
Wirkung der Gase wie der Kohlensaure und des Sauerstoffes von ihrem Partialdruck 
abhangen und dieser wiederum hangt ab von der Anzahl der Molekiile in einem bestimmten 

Volumen. 5,6% Kohlensaure sind equivalent ~ 760 = 42,5 mm Hg und sie haben den-
100 

selben Druck wie 1l,2 CO2 bei 380 mm Hg, da die gleiche Anzahl von Molekiilen in dem-
100 

selben Volumen ist. Die Alveolarluft ist aber auch mit Wasserdampfen gesattigt, deren 
gewohnlicher Druck 47 mm Hg betragt. Die alveolare Kohlensaure wird also einen Druck 
besitzen von: 

~ 713 = 39,9 mm Hg. 
100 

Die Kohlensaure ist sehr diffusibel, und da die Lungenepithelien nichts davon absondern, 
besitzt die Kohlensaure des arteriellen Blutes dieselbe Spannung, wie die alveolare Kohlen­
saure. Mit Hilfe der schon erwahnten Formel von BOHR ist es ein leichtes zu errechnen, wie-

viel einfach geloste Kohlensaure (H2C03) im arteriellen Blut vorhanden ist: 0,511 39,9 = 2,7 
760 

Volumen-% freier Saure, was 51-2,7 = 48,3% gebundener Kohlensaure entspricht(NaHC03). 

Man besitzt also aIle Faktoren um das PH des arteriellen Blutes nach der HASSELBAcHschen 
Formel zu errechnen: 

48,3 3 
PH = 6,1 + log - = 7, 5. 

2,7 

Die Respiration ist so geregelt, daf3 die alveolare Kohlensal1,respannung unter 
physiologischen Bedingungen in Ruhe und niichtern bei 760 mm Druck immer 
dieselbe bleibt. Unter denselben Bedingungen enthalt das arterielle Blut fast 

konstant 51 Volumen- % Kohlensaure, so daB die Gleichung N~C immer 

gleich bleibt. Sie ist gleich 3/10 oder 1/20 im Plasma. 

J edoch unter besonderen physiologischen Bedingungen oder unter pathologischen 
Verhaltnissen kann sich dieses Verhaltnis momentan andern, sei es durch das 
saure, sei es durch das basische Radikal. Jedesmal, wenn der Wert des Bruches 
sich erh6ht, findet sich eine Acidose, wenn er kleiner wird eine Alkalose. Es 
bestehen so 4 Moglichkeiten: 

1. Der Nenner wird kleiner, das basische Radikal nimmt ab, was man nach 
der von JOHN, BURDIN, SANDERSON und HALDANE (1919) vorgeschlagenen 
Nomenklatur eine fixierte Acidose nennt. 

Starkere Sauren als die Kohlensaure dringen in das Blut, greifen die Bi­
carbonate an und zerst6ren sie. Dies ist der Fall beim Diabetes mit Aceton, 
bei gewissen Nephritisarten mit Retention der Sauren, bei der Acidose durch 
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Milchsaure nach Muskelanstrengung oder der Vergiftung mit starken mine­
ralischen Sauren usw. 

2. Wird der Nenner groBer, so handelt es sich um eine fixierte Alkalose. 
Das ist der Fall bei Aufnahme von Alkalien, wie dem Bicarbonat. 

3. Wird der Zahler groBer, also steigt das saure Radikal im Verhaltnis 
zum basischen, so handelt es sich um eine fluchtige Acidose. Man kann sie 
leicht durch kiinstliche Atmung einer 6,7% Kohlensaure enthaltenden Luft 
herbeifiihren. 

4. Dnd wird schlieBlich der Zahler kleiner, so handelt es sich um eine 
fliichtige Alkalose. Diese Alkalose kommt bei zahlreichen Krankheiten vor, 
und man wird ihr im Verlaufe dieser Arbeit noch oft begegnen. Sie ist am 
leichtesten hervorzurufen durch willkiirliche Atmung. Diese Uberventilation 
scheidet eine groBe Menge freier Kohlensaure aus; die im arteriellen Plasma 
geloste Kohlensaure vermindert sich entsprechend, und daher wird der saure 
Zahler kleiner als der basische Nenner; es resultiert eine Alkalose. Aber diese 

Veranderungen des Verhaltnisses N~~603 sind, solange der Organismus seine 

Reaktionsfahigkeit noch hat, nur voriibergehend. Durch das Dazwischen­
treten verschiedener Mechanismen, mit denen wir uns noch befassen werden, 
wird d.as PH sehr schnell wieder auf die Norm zuriickgefiihrt. 

4. Die Dissoziationskurve der Kohlensanre im Blnt. 

Es ist notwendig, einige Worte iiber das Verhalten des Blutes einer Er. 
hohung oder eines Abfalls der Kohlensaurespannung gegeniiber zu sagen. Bringt 
man das Blut in einen lnftleeren Raum, so wird alle freie Kohlensaure 
bei 0 mm Hg austreten, alle Al­
kalien befinden sich in Verbindung 
mit Proteinen. LaBt man den Druck 
nach und nach wieder bis 760 mm 
ansteigen, so nimmt das Blut das 
Gas wieder auf und bindet Bicarbo­
nate, in dem es dabei einer cha­
rakteristischen, von CHRISTIANS SEN , 
DOUGLAS und HALDANE (1914) an­
gegebenen Kurve folgt. 

Konstruiert man diese Kurve mit 
Hille des reduzierten Blutes, so findet 
man sie steiler als bei mit Sauer­
stoff gesattigtem Blut. Bei gleichem 
Kohlensauredruck absorbiert das 
reduzierte Blut mehr Kohlensaure 
als das mit Sauerstoff gesattigt. 
Das Oxyhiimoglobin wirkt also 
starker sauer als das reduzierte 
Hamoglobin. 
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Abb.8. Dissoziationskurve der Kohlensaure. Die 
obere Kurve ist mit reduziertem Blut gemacht, die 
untere mit oxydiertem. (CHRISTIANBSEN, DOUGLAS 

und HALDANE.) 

Die mittlere Kapazitat des Hamoglobins fiir den Sauerstoff im menschlichen 
Blut ist 18,5 Vol.-%, was 100% Hamoglobin entspricht, nach der Einteilung des 
GOWERS-HALDANESchen Hamoglobinometers. Wenn diese 18,5 Vol.-% in den 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 26 
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Geweben verbraucht wiirden, SO wiirde bei einem respiratorischen Quotienten 

von CO2 0,80 15 Vol.-OJo Kohlensaure gebildet werden. Die Kohlensaure-
O2 

spannung wurde entsprechend der unteren Kurve ansteigen auf 40 mm im 
venosen Blut, eine enorme und bei der feinen Regelung cler Atmung wenig 
wahrscheinliche Differenz. 

Aber das Hamoglobin wird bei der Passage durch die Gewebe reduziert. 
Die Dissoziationskurve der Kohlensaure wird also erhoht und der Druck steigt 
nur von 40-62 mm an bei 15 Volumen. Der Sauerstoff ist jedoch in den 
Geweben nicht vollstanclig verwertet, man nimmt an, daB bei einem gesunden, 
in Ruhe befindlichen Menschen das Elut nur ein Drittel seines Sauerstoffes 
verliert. Die Steigerung der Kohlensaurespannung betragt nur 7 mm und die 
Kurve des venosen Blutes auf ein Drittel reduziert, verlauft auf der Vereini­
gung des unteren und des mittleren Drittels der Linie AB (Punkt C). Die 
Neigung dieser Linie AB hangt natiirlich von dem respiratorischen Quotienten 
abo Je niedriger der respiratorische Quotient, urn so steiler wird sie verlaufen, 
urn so mehr sich links aufrichten, denn es ist weniger Saure fUr dieselbe Menge 
Sauerstoff gebildet. 

Daraus folgt auch noch, daB, wenn das venose Elut in den Lungen ankommt 
und plotzlich Sauerstoff aufnimmt, die Kohlensaure ansteigen muB und da­
durch das AusstoBen des Gases begunstigt wird. Mit andern Worten: Die Re­
duktion des arteriellen Blutes erleichtert die Kohlensiiureabsorption und die Sauer­
stoffaufnahme begiinstigt die Kohlensiiureabgabe (Phanomen von LUDWIG 1865). 

D d V h "lt . Saure H 2C03 • d d' R k' . BI a es as er a n1S von -- - -- 1St, as Ie ea tlOn 1m ute 
Base NaHC03 

regelt, so folgt daraus, daB bei derselben Kohlensaurespannung das reduzierte 
Blut ein hOheres PH haben muB als das mit Sauerstoff gesiitt'igte. Diese Theorie 
ist 1917 von PARSON mittels elektrometrischen Messungen bestatigt worden. 

Wie man weiter sehen wird, stellt diese Kurve die wahre Alkalireserve 
des Elutes dar. Da jedoch die Kohlensaurespannung im Inneren des Organismus 
nur wenig schwankt, so handelt es sich, wenn man von der Dissoziation der 
Kohlensaure spricht, nur urn den Teil der Kurve, der den physiologischen 
Spannungen entspricht. Haufiger und einfacher noch bestimmt man lediglich 
die Kohlensaurekapazitat des Elutes bei 40 mm Hg, die der normalen alveolaren 
Kohlensaurespannung beim gesunden Menschen entspricht. Bei diesem Druck 
stellt sie die Menge freien Alkalis dar (nicht mit Sauren gebunden), die normaler­
weise im Blut vorkommt. 

5. Graphische Aufzeichnung des PH. 

Da die Reaktion einer Losung, welche Bicarbonat und Kohlensaure enthalt, 

mit dem Verhaltnis H2C03 sich andert, so ist es klar, daB, solange dieses Ver-
NaHC3 

haltnis unverandert bleibt, das PH einer Losung konstant bleibt, auch wenn 
die absoluten Werte des Zahlers oder Nenners sich andern. Zeichnet man, wie 
in Abb. 9, eine Gerade, die ihren Anfang bei 0 hat und deren Abszisse und Ordi­
naten immer im selben Verhaltnis stehen, so werden alle Punkte dieser Geraden 
einem selben pH entsprechen (s. Abb.9). 
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Kt 
Da Kt und H· Konstante sind, so kann man H. durch eine andere Kon-

stante K2 ersetzen. BHCOa = K2 H2COa. 

Eine derartige Formel entspricht dem Verlauf einer Geraden. 
K2 variiert fur jedes c.H aber ist fur eine bestimmte H-Ionenkonzentration 

konstant. 
Entsprechend dem ansteigenden Druck von der H 2COa (Abszisse) hat jeder 

Punkt von CH eine entsprechende BHCOa, dargestellt durch eine Ordinate. 

m~-'~~--~----r----+----~----r---~ 

t/, CO 

10 .10 J() 'I(} 50 GO YfJ 
/({;!Jlellstiurespcrllllullff ti7 mm/(ff 

Abb.9. Graphische DarsteIlung des PH. AIle auf einer aufsteigenden Linie gelegenen Punkte 
entsprechen einem bestimmten PH. (H. HAGGARD und V. HENDERSON.) 

Dieses haufig benutzte Diagramm ist von HAGGARD und HENDERSON auf 
Grund von Experimenten konstruiert worden. Bei langsamer Salzsaure­
injektion beim Hund bemerkten diese Autoren, daB die Dissoziationskurve 
langsam abfiel, auf diesen aufeinanderfolgenden Kurven zeichneten sie dann 
die Werte der arteriellen Kohlensa ure em, und sie bemerkten, daB diese Punkte 
auf einer Geraden lagen, die durch die Schnittpunkte der Ordinaten und Ab­
szissen ging. 

Das bedeutet, daB das Atemzentrum sehr genau auf die Acidose reagiert, 
und durch eine anwachsende Ventilation das Verhaltnis Saure zu Basen und 
das PH konstant erhalt, einerlei, auf welcher Hohe die Kurve liegt. 

Die Gerade OS stellt den Gehalt an einfach gelOster Kohlensaure dar. 
Die divergierenden Linien entsprechen, fur die verschiedenen Kohlensaure­
spannungen, einer der Wasserstoffionenkonzentration umgekehrt proportionalen 
Menge von BHCOa. Es ist klar, daB, je mehr eine Linie sich der Abszissenaxe 
nahert, um so niedriger wird das PH, da immer weniger Bicarbonat fUr erne 

26* 



404 LUCIEN DAUTREBANDE: 

gegebene Menge Kohlensaure zur Verfiigung steht. VAN SLYKE hat 1921 den Aus­
druck OH durch PH ersetzt. 

Die beiden auf Abb.9 dargestellten Kurven sind die beiden extremsten 
Werte, die bei einem normalen Menschen gefunden wurden (durch PETERS, 
BARR und ROLE 1920/21). Die mittlere Kurve, die BARCROFT, BOCK, A. V. HILL 
und T . PARSON an 10 normalen Menschen gefunden haben, ahnelt der unteren 
Kurve. Es ist moglich, daB bei Entnahme des venosen Blutes ohne die geringste 
Stauung oder bei Arbeiten mit arteriellem Blut die normalen auBersten Grenzen 
den Kurven HALDANES in Abb. 8 stark ahneln werden (DAUTREBANDE, DAVIES 
und MEAKINS 1923). 

6. Die Mechanismen, mit deren HiH'e der Organismus sein PH konstant erhilt. 

Wenn diese Kohlensauredissoziationskurve auch beim. normalen und in 
Rube befindlichen Menschen relativ konstant ist, so kann sie unter gewissen 
Bedingungen doch von Monat zu Monat selbst von einem Tag zum andern 
Veranderungen zeigen. 

1. Bei einer nicht gasfOrmigen Acidose, wo ein Abfall der Bicarbonate be­
steht, wird die Dissoziationskurve erniedrigt sein, nach einigen Augenblicken 
tritt eine relative Erhohung der gelOsten Kohlensaurespannung ein, des Zahlers 
der Gleichung. Aber das Atemzentrum ist auBerordentlich empfindlich jeder 
Schwankung des PH gegeniiber. Durch den Anstieg der Wasserstoffionenkonzen­
tration gereizt, wird es durch eine verstarkte Lungenventilation das Blut von 
dem "OberschuB an Kohlensaure befreien. Die alveolare 002 wird erniedrigt 

und auf diese Weise kommt die Gleichung :a~g03 und folglich auch das PH 

wieder zur Norm. 
Von 3 zu 60, wie der Bruch war, fallen die Werte auf 2 zu 40, z. B. aber 

wird das Verhaltnis immer 1 : 20 bleiben. Die Acidose bleibt "kompensiert" 
(HASSELBACH und GAMELTOFT 1915). 

Das Atemzentrum ist jedoch nicht das einzige Mittel, um das Gleichgewicht 
des PH zu regeln, auch der U rin spielt eine wichtige Rolle, wenn seine Wirkung 
auch langsam ist. Obgleich der Urin aus einem alkalischen Blut stammt, ist 
er im allgemeinen sauer. Die Nieren miissen also die besondere Eigenschaft 
haben, Saure aus dem Blut ausscheiden zu konnen. Ebenso wie das Blut, besitzt 
auch der Urin Puffer, und seine schwache Aciditat kann als Index fiir den Re­
aktionszustand des Organismus dienen. Die Reaktion des Urins variiert von 
einer Stunde zur andern, und hangt von der Nahrung ab (DODDS 1923). Bei 
Pflanzenfressern ist der Urin alkalisch, ihre Nahrung enthalt viele alkalische 
SaIze und Verbindungen von alkalischen Erden mit organischen Sauren, die beim 
Verbrennen zu Bicarbonaten werden. Beim. Menschen wird mit einer vegetarischen 
Kost der Urin alkalisch, wahrend der Acidosis wird er sauerer und dadurch stehen 
dem Blut Basen zur Verfiigung, um gegen die erhohte Wasserstoffionenkonzen­
tration anzukampfen. Wahrend der Alkalose, einerlei ob sie fliichtig oder 
fixiert ist, vermindert sich die Alkalitat des Urines, er kann sogar sauer werden. 
Der Urin enthalt Bicarbonate, wodurch das basische Radikal im Blut verringert 
wird. 

Auch die quantitative Messung des Ammoniakgehaltes im Urin kann als MaB­
stab fiir die Reaktion gelten. Gelostes Ammoniak hat alkalische Eigenschaften 
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und kann sauren neutralisieren. LaBt man ein Tier eine gewisse Menge Mineral­
Eauren aufnehmen, so steigt der Ammoniakgehalt des Drines betrachtlich an. 
Dasselbe tritt auf nach Einatmen einer mit KohIensaure gesattigten Luft. LaBt 
man dagegen Bicarbonat aufnehmen, so verschwindet das Ammoniak aus dem 
Drin. Ebenso nach einer tJberventilation, wenn sie lange genaug gedauert hat, 
urn durch Kohlensaureausscheidung eine Alkalose herbeizufiihren (DAVIES, 
HALDANE und KENNEWAY 1920). Die Pflanzenfresser haben eine sehr niedere 
Schwelle fUr den Ammoniak in der Niere. Die Menge des Ammoniaks im Drin 
(erhOht bei einer Alkalose, erniedrigt bei einer Acidose) laBt also Schliisse auf 

die Reaktion der Blutes zu, ebenso wie das Verhaltnis ~s 100 oder 
N- tickstoff 

NNH ~s. k ff 100 [Koeffizient von LANZENBERG]. Diese Werte bewegen sich 
s+ - tIc sto 

normalerweise urn 5 bzw. 6. 

In der Acidose erhohen sie sich, falls die Drinausscheidung nicht gestort 
ist und die Nahrung nicht zuviel EiweiB enthalt. In der Alkalose sind sie er­
niedrigt. 

Diese beiden Mechanismen, auf die wir im Kapitel iiber die Bestimmungs­
methode des Saure-Basengleichgewichtes zuriickkommen werden, sind auBer­
ordentlich empfindlich. Sie sorgen hauptsachlich fiir die Konstanz der alveolaren 
CO2• Das folgende Beispiel von DAUTREBANDE und DAVIES (1922) wird die 
korrespondierenden Verhaltnisse von Alkalireserve, Alveolarluft, der Aciditat 
und dem Ammoniakgehalt des Drins bei einer Anhaufung von Milchsaure 
im Blut erlautern. Das Beispiel ist urn so frappanter, als der Drin vor dem Ver­
such durch Eingaben kleiner Mengen von Basen alkalisch gemacht worden war. 

11 Uhr 
1116 Uhr 
11s0 Uhr 
1230 Uhr 
1245 Uhr 
1247 Uhr 

Protokoll. 
Rube 
Urin I nicht analysiert. 
VenOses Blut ohne Stauung: Alkalireserve bei 40 mm Hg 51,0% CO2• 

In Ruhe auf dem Ergometer. 
Alveolarluft: 5,87°/~ CO2 = 41,4 mm Hg. 
Urin II 370 ccm die 14% N/l0 Alkali enthalten 

NNHs = ° mmg-% 
N-Stickstoff = 224 mg-% 
NNHs 
N-Stickstoff = 0. 

1248 Uhr PuIs 70. Atmung 13. 
1250 Uhr Beginnt eine Arbeit von 982 kg/m pro Minute PuIs III, Atmung 25. 
1262 Uhr 982 kg/m pro Minute, PuIs 112 Atmung 26 
1263 Uhr 982 112 26 
1254 Uhr 982 "" 110" 26 
1265 Uhr 982 " 110 26 
1266 Uhr 982' " 110 26 
1257 UhI' 982 110 26 
1258 Uhr 982 " 120 26 
1259 Uhr Rube ,,100 " 19 
13-13°2 Uhr 1,629 "" "Starkste Anstrengung 
13°2 Uhr Ruhe PuIs 120 
1303 Uhr 100 
13°4 Uhr 88 
13°5 Uhr " " 100 
13°8 Uhr Alveolarluft 4,94% CO2 = 34,9 mm Hg. 
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1310 Uhr 
1315 Uhr 

1415 Uhr 
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Venoae8 Blut ohne Stauung: Alkalireserve bei 40 mm Hg 38 Vol.-% CO2" 

Urin III 54 ccm enthaltend 6,6% N/IO sauer. 
NNH3 = 19,6 mg-%. 
N-Stickstoff = 246,4 mg-%. 

NNH3 
X 100 = 7,9. 

N -Stickstoff 

Urin IV 58 ccm enthaltend 24% N/IO sauer. 
NNH3 = 50,6 mg-%. 
N-Stickstoff = 243,6 mg-%. 

NNH3 
=-=~~--c- X 100 = 20,7. 
N-Stickstoff 

2. Fixierte Alkalose. Hierbei ist die Reaktion des Korpers eine direkt um­
gekehrte. Nach Aufnahme einer geniigend groBen Menge von Bicarbonat wird 

das Blut alkalischer als es normalerweise ist. Der Zahler der GIeichung Na~C03 
wird erhoht und auch die Dissoziationskurve der Kohlensaure steigt an. Um 
gegen die Alkalose zu kampfen, wird der Organismus diesel ben Mechanismen 
benutzen wie gegen die Acidosis. Zunachst wird die Menge der eingeatmeten 
Luft verringert, und das Atemzentrum haIt so moglichst viel Kohlensaure 
im Blut zurUck. 

Die Nieren ihrerseits scheiden anstatt der Sauren die Bicarbonate aus, und 
der Urin wird alkalisch. Auch wird das Ammoniak aus dem Urin verschwinden 
(DAVIES, HALDANE und KENNEWAY 1920). Nach Verlauf einer gewissen Zeit 
ist das PH wieder normal, die GIeichung ist vielleicht 4/S0 anstatt 3/00 aber das 
VerhiiItnis wird immer 1/20 sein. 

3. Acioose durchKohlensaureanreicherung (fliichtige). LaBt man im Versuch 
eine an Kohlensaure reiche Luft einatmen, so tritt als erstes eine Reaktion des 
Atemzentrums ein, als Reiz auf die erhohte Wasserstoffionenkonzentration des 
Blutes. Es folgt wahrend einigen Sekunden eine oft enorme Dberventilation, 
wodurch die alveolare Kohlensaurespannung zur Norm zUrUckgefiihrt werden soll. 
Gelingt das nicht, bleibt das Blut saurer als gewohnlich, so scheiden die Nieren 
einen an Ammoniak reichen Urin aus, dessen PH erniedrigt ist (DAVIES, HALDANE 
und KENNEWAY 1920). Dann tritt ein anderer Mechanismus ins Spiel: Die 
Dissoziationskurve der Kohlensaure steigt an (HENDERSON und HAGGARD 1918), 
das Bicarbonat nimmt zu. Daraus folgt dann, daB fUr eine gewisse alveolare 
Kohlensaurespannung das PH niedriger ist als dem Prinzip nacho Diese Bicarbonat­
iiberschiisse stammen aus einer Ausschwemmung von Alkali aus dem Gewebe 
in das Blut, aus einer AlkaIiretention der Nieren oder aus einer vermehrten 
Saureausscheidung. 

HENDERSON und HAGGARD nehmen die erste dieser Moglichkeiten an, und sie 
stellen fest, daB der Anstieg der Alkalireserve zu schnell erfolgt, als daB er durch 
die Saureausscheidung der Nieren bedingt sein konnte. Jede der drei Moglich­
keiten ist jedoch experimentell nachgewiesen worden. 

4. "FlUchtige Alkalose". Diese Art der Alkalose nimmt in der Physiologie 
einen immer groBeren Raum ein. Man begegnet ihr in zahlreichen morbiden 
Zustanden. Ihre Auswirkungen sind hauptsachlich von HENDERSON und seiner 
Schule beschrieben worden, wo man ihr den Namen "Akapnoe" nach Mosso 
gegeben hat. Sie ist charakteristisch durch eine vermehrte Ausscheidung von 
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Kohlensaure infolge von Uberventilation. Die Alveolarluft wird arm an Kohlen­

saure, was eine Verminderung der Gleichung R2COS im arteriellen Blut bedingt. 
NaRCOs 

Diese Uberventilation kann durch die verschiedensten Ursachen hervorgerufen 
werden, meistens ist es Sauerstoffmangel, der als Reiz auf das Atemzentrum 
wirkt. 

Die Uberventilation durch Sauerstoffmangel findet sich vor allem im hohen 
Gebirge und bei der Kohlenoxydvergiftung, aber aIle Reize des Atemzentrum 
(auBer dem PH) konnen eine Akapnoe zur Folge haben (z. B. Ermudung, Schmerz, 
H 2S usw., HAGGARD und HENDERSON 1918-20). 

Bei dieser Alkalose enthalt der Urin fast kein Ammoniak mehr (HASSEL­
BACH und LINDHARD 1919, HALDANE, KELLAS und KENNEWAY 1919, DAVIES, 
HALDANE und KENNEWAY 1920). Er kann sogar alkalisch werden und 
Bicarbonate enthalten (DAVIES, HALDANE und KENNEWAY 1920). Wie in 
der gasformigen Acidosis, verandert sich schlieBlich die Dissoziationskurve der 
Kohlensaure (HENDERSON und HAGGARD 1918). Sie wird um so niedriger, je 
groBer die arterielle Alkalose und je langer sie dauert, so daB durch diese 

sekundare Erniedrigung die Gleichung !~g~s wieder auf den Wert 1/20 kommt. 

Diese Erniedrigung des Bicarbonats kann herstammen aus einer Passage 
des Bicarbonats in den Urin, oder aus einer Saureretention durch die Nieren 
oder aus einer Alkalipassage aus dem Blut in die Gewebe (HENDERSON und 
HAGGARD). 

Die folgende Tafel stellt die Reaktionen des Organismus gegenuber den beiden 
Acidosen und den Alkalosen dar. 

Sind die Acidosen und die Alkalosen kompensiert, so kann die Kurve hOher 
oder niedriger sein als gewohnlich, aber das PH bleibt immer gleich. 

Bestimmt man in diesen Fallen von vollkommener Kompensation den 
Kohlensauregehalt des arteriellen Elutes, so korrespondiert die gefundene Zahl, 
auf die Dissoziationskurve eingetragen, mit ihren Ordinaten genau der alveolaren 
Kohlensaurespannung in rum Hg, der das Blut ausgesetzt war, und man kennt 
e benfalls das PH' 

Tabelle 1. 

Zahler Lungen· CO,alveol. Siiuregehalt NH. Alkali· 
ventilation im Urin im Urin reserve 

R 2COa + Acidosis gasformig + + + + + 
R 2COa - AIkalose gasformig + - - - -

NaRCOa + Alkalose fixiert . - + - - + 
NaRCOa - Acidose fixiert + - + + -

Aber das trifft nicht immer zu. Wie man sehen wird, kann die arterielle 
Kohlensaure hOher und auch niedriger als die Dissoziationskurve fur eine be­
stimmte alveolare Kohlensaurespannung sein. Dieser Zustand besteht vor der 
absoluten Kompensation der Alkalose oder Acidosis. Vor dem Eingreifen der 
verschiedenen Mechanismen, wie Atemzentrum, Nieren, Gewebe, hangt das 
PH des Blutes allein von der Pufferfahigkeit des Elutes selbst abo 
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"'. Pufferfiihigkeit des Blutes. 

Das Blut besitzt Puffer, die plOtzliche und heftige Variationen des PH ver­
hindern und das Saure-Basengleichgewicht im Blut solange aufrecht erhalten, 
bis die Organe regulatorisch in der im vorhergehenden Kapitel beschriebenen 
Weise eingreifen konnen. Wir werden zunachst die Puffer des Plasmas und 
der roten BlutkOrperchen betrachten, und dann die W irkuny durch Wechsel der 
Elektrolyten zwischen Plasma und den Elementen. 

a) Puffer des Plasmas und der roten BlutkOrperchen. 
1. Phosphate. Die Phosphate kommen im Blut in Form von sauren (BH2PO 4) 

und alkalischen (B2HP04) Verbindungen vor. Man kann die zweite Art als das 
alkalische Salz der ersten, einer schwachen Base auffassen. Wird dem Blut eine 
Saure zugefiigt, so wird sie vom zweiten angegriffen und die Konzentration des 
ersten nimmt zu. Diese sauren Phosphate werden dann hauptsachlich durch 
die Nieren ausgeschieden und das Blut damit eines Teiles seiner Sauren ent­
ledigt. Die Gesamtmenge der Phosphate im Plasma ist jedoch sehr gering 
(9,5 mg pro cm3 des Plasmas (JONES und NYE 1921, ABDERHALDEN 1898, 
CUSHNY 1920). Da jedoch die Konzentration dieses SaIzes in den roten Blut­
korperchen viel groBer ist, so ist auch ihre Pufferfahigkeit viel wirksamer. 

2. Proteine. Die Proteine besitzen, wie man gesehen hat, saure und basische 
Elemente, die Verbindungen eingehen konnen, sei es mit Sauren oder mit Basen, 
vor aUem innerhalb der normalen Grenzen des PH. 

Die Konzentration der Proteine im Plasma ist unwesentlich, und das wirk­
samste Protein im Blut ist das Hamoglobin. Das Oxyhamoglobin besitzt auf der 
alkalischen Seite betrachtliche alkalische Eigenschaften. Es wird von den Bi­
carbonaten angegriffen, wenn die Kohlensaurespannung im Blut faUt, und so wird 
dieses (}as ausgeschieden. 

3. Bicarbonate. Die Wichtigkeit der Bicarbonate als Puffer geht schon aus 
dem Vorhergesagten hervor. Von allen Puffern besitzt allein das Bicarbonat 
ein saures Radikal, das schnell durch die Atmung ausgeschieden werden kann. 
Aus diesem Grund ist es der einzige Puffer, der ohne Veranderung des PH wirkt. 

Sowohl unter normalen Verhaltnissen als auch bei kompensierter Acidosis 
ist die Kohlensaurespannung sehr genau durch das Atemzentrum reguliert 
und das PH wird immer wieder rasch zur Norm zuriickkommen. Wirkt das Atem­
zentrum jedoch nicht schnell genug auf eine Steigerung der Wasserstoffionen­
konzentration, so ist die Ventilation der Lungen ungeniigend, die alveolare CO2 

steigt an, die Acidosis ist "unkompensiert". Sie ist unkompensiert in bezug 
auf das Atemzentrum. Das Blut kann jedoch gegen diese Erniedrigung des PH 
angehen mittels der Phosphate, der Proteine, des Plasmas, der roten Blutkorper­
chen, des Kochsalzes des Plasmas. Das NaCl des Plasmas kann sich direkt 
mit der Kohlensaure verbinden und so neue "erganzende" Bicarbonate bilden. 
Das Blut kann bei einer bestimmten Kohlensaurespannung in vivo mehr Bi­
carbonate enthalten als die Dissoziationskurve angibt. 

Bevor Nieren und Atemzentrum eingreifen, kann das Blut also schon sein 
Gleichgewicht verteidigen. Man wird auf Tabelle 2 diese Wirkungen schematisch 
aufgezeichnet finden. Aber dieser Zustand tritt nur bei einer unkompensierten 
Acidosis ein. Solange das PH normal ist, werden aUe anderen Puffer auBer dem 
Bicarbonat immer ein normales Saure-Basenverhaltnis behalten, da die Gleichung 
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Kohlensaure-Bicarbonat normal ist (L. J. HENDERSON). Unter diesen Bedingungen 
ist der einzige in Kraft tretende Puffer das Bicarbonat. 

Mit anderen Worten: Die anderen Puffer treten nur ins Spiel, urn eine 
eventuelle Wasserstoffionenkonzentration des Blutes in situ zu verhindern und 
das Atemzentrum zu erleichtern. Wenn in einem gegebenen Moment das Atem­
zentrum aIle iiberschiissige Saure aus dem Blut entfernt hat, wenn das PH wieder 
normal ist, nehmen aIle Puffer, auBer dem Bicarbonat, ihre vorherige Ver­
bindung wieder an und sind wieder bereit, gegen neue Saurevermehrung in 
Kraft zu treten. Nur die Konzentration des Bicarbonates ist verandert. 

Diese Konzentration ist dargestellt durch die Dissoziationskurve, die die 
normalerweise (bei 40 mm Hg Kohlensaurespannung) im Blut vorhandene 
Menge angibt. Daher gibt bei normalem PH allein die Dissoziationskurve die wahre 
Alkalireserve des Blutes an. Man versteht mit VAN SLYKE darunter den Uber­
schufJ an Basen, der im Blut ist, nachdem alle nichtfliichtigen Siiuren neutralisiert 
sind. Man stellt in der Tat leicht fest, daB bei konstantem PH die Phosphate 
und Proteine ihre gleiche Konzentration als alkalische SaIze haben, und allein 
die Bicarbonate verandert sind. 

Diese Definition von VAN SLYKE ist jedoch unvollstiindig, da sie nur fiir die 
"fixierten" Acidosen gilt, die bis 1920 allein bekannt waren. 

Wir haben gesehen, daB die "fliichtige" Acidosis wie eine fixierte Alkalose 
die Dissoziationskurve erhohen kann, und daB diese durch eine "fliichtige'.' 
Alkalose wie durch eine nicht "fixierte" Acidose- erniedrigt wird. 

Um die Definition von VAN SLYKE zu vervollstandigen, und beide Acidosen 
und Alkalosen einzubeziehen, miiBte man sagen: Bei normalem PH stellt die 
unter physiologischen CO2-Spannungen gemessene Dissoziationskurve den 
Gehalt der Bicarbonate des Blutes dar, nachdem durch das Atemzentrum 
und die Nieren eine iiberschiissige Saure oder Base kompensiert ist. Dabei 
versteht man unter Saure ebenfalls die Kohlensaure und unter Basen aIle 
alkalischen Radikale (Proteine B2HP04, BHC03), die momentan in relativem 
oder absolutem -oberschuB im Blut sein konnen (DAUTREBANDE 1920). 

Die hochste theoretisch denkbare Alkalireserve umfaBt die Bicarbonate 
und die Menge der alkalischen Puffersalze, die sich auBerdem noch mit Sauren 
binden konnen, wenn das PH nicht mehr normal bleibt und es bis zu den 
niedrigsten mit dem Leben vereinbaren Werten fallt (VAN SLYKE). Die Molekular­
konzentration des Bicarbonates im normalen menschlichen Blut ist unter physio­
logischen Spannungen ungefahr 0,022, was 52 Vol.-% Kohlensaure entspricht. 
1m Plasma ist sie etwashoher: 0,027 (VAN SLYKE undCuLLEN 1917), was 60Vol.-% 
Kohlensaure entspricht. Daraus folgt, daB die Konzentration in den Bllltkorper­
chen niedriger ist als im Gesamtblut. 

Das niedrigste PH' das wiihrend des Lebens festgestellt worden ist, ist 6,95 (CULLEN 
8owohl beim Menschen als auch beim Hunde (VAN SLYKE, AUSIN und CULLEN 
1927) und beim Kaninchen (HASSELBACH und LUNDSGAARD 1912). 

Nach VAN SLYKE kann man die auBer dem Bicarbonat noch vorhandenen 
Pufferalkalien feststellen, indem man ein Versuchstier Kohlensaure einatmen 
laBt, bis das arterielle Blut ein PH von 6,95 erreicht hat. VAN SLYKE behauptet, 
daB die molekulare Konzentration der Puffer auBer den Bicarbonaten dann 
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noch 0,01 ist. Das ist ungefahr die Halfte der normalerweise im Blut vor­
handenen Bicarbonatkonzentration. 

Es ist schwierig, zu sagen, ob dieser Wert genau ist, denn sobald eine 
"fliichtige" Acidosis experimentell hervorgerufen wird, gehen alkalische Balze 
von den Geweben in das Blut uber. Man kann unter diesen Bedingungen die Menge 
des Bicarbonates in einer Stunde auf das Doppelte ansteigen sehen. Eine Beob­
achtung, die von DAUTREBANDE und SPERL am Kaninchen gemacht wurde, wo 
ein doppelter Pneumothorax angelegt war und das Tier durch kiinstliche Sauer­
stoffatmung im Leben. gehalten wurde. 

Der Ausdruck "Alkalireserve" ist in gewissem Sinne falsch. Man hat gesehen, 
daB das Bicarbonat des BIutes abnimmt im Verhaltnis einer ErhOhung des PH' 
aber andererseits tritt der Tod in einer Acidosis ein, bevor die Reserve an Alkali 
erschopft ist. Nachdem VAN SLYKE diese Bezeichnung jedoch vorgeschlagen 
hat, ist sie allgemein gebrauchlich. In den folgenden Kapiteln wird der Ausdruck 
Alkalireserve immer "die kompensatorische Fiihigkeit des Blutes fur Kohlensiiure 
in vitro bei einem bestimmten Druck dieses Gases bedeuten". Mit anderen Worten: 
Alkalireserve ist die Hohe der Dissoziationskurve unter physiologischen Span­
nungen. Man kann die Alkalireserve anders nicht messen. Bestimmt man sie 
ohne Riicksicht auf die Kohlensaurespannung des Blutes, so bestimmt man ledig­
lich die Menge der in vivo vorhandenen Bicarbonate. Es kommt der ganze 
Faktor der "Puffer, mit Ausnahme der Bicarbonate", noch hinzu, der sehr 
variabel ist, und den verschiedensten Einfliissen untersteht. Das in vivo unter 
Paraffin aufgenommene Blut wird nur zur Bestimmung des PH dienen, mittels 
der im 3. Teil dieses Buches beschriebenen Methoden. 

Die unter den letzteren Bedingungen gefundene Menge Bicarbonat sei 
der Gehalt an Kohiensaure im arteriellen oder venosen Blut genannt, und ist 
nicht zu verwechseln mit der Kapazitat fUr Kohlensaure bei einem bestimm­
ten Druck. 

b) Sekundiire Pufferwirkung der roten BlutkOrperchen. Nicht nur die Phosphate 
und die Proteine konnen gegen die Schwankungen des PH wirken, es existiert 
noch ein anderer wirksamer Puffer. Die roten BlutkiYrperchen besitzen schon 
in den Phosphaten und im Hiimoglobin eine bedeutend grofJere Pufferfiihigkeit 
als das Plasma, aufJerdem kOnnen sie aber durch einen Austausch von 002 und 01 
dem Plasma Puffer liefern, wobei ihre eigenen (Hamoglobin und Phosphate) nicht 
angegriffen werden. Die Englander nennen dies "the secundary buffering of the 
hoemoglobin" . 

1868 zeigte ZUNTZ, daB das Plasma eines mit Kohlensaure gesiittigten Blutes mehr von 
diesem Gas aufnimmt, wenn es nicht vorher von den roten Blutkorperchen getrennt worden 
ist. Er hatte daraus geschlossen, daB bei einer vermehrten Kohlensiiurespannung Alkali 
von den roten BlutkOrperchen in das Plasma iibertrate. Spater zeigten GRUBER (1898) und 
KOEPPE (1899), daB im Gegenaatz zu der Ansicht von ZUNTZ das Chlor aus dem Plasma 
in die roten Blutkorperchen hiniiberfundiere und dadurch das Plasma alkalischer wiirde. 
HAMBURGER (1891) erhielt dasselbe Resultat und zeigte auBerdem noch, daB wenn die 
Kohlensiiure wieder aus dem Blut ausgetrieben wird, das umgekehrte Phii.nomen eintritt. 
Kiirzlich haben DE BOER (1917) und HAMBURGER (1918) die Behauptung aufgestellt, daB es 
vielmehr die Cl-lonen und die ronan S04 und NOs seien, die hiniiberfundierten. L. J. HEN­
DERSON 1908, VAN SLYKE und CULLEN 1917, HAGGARD und HENDERSON 1920, FRIDIRICIA 
1920, DOISY und EATON 1921, DAUTREBANDE und DAVIES 1922 haben mittels sehr genauer 
Methoden diese Beobachtung nachuntersucht und bestatigt. DAUTREBANDE und DAVIES 
haben auBerdem gezeigt, daB diese Erscheinung nicht auftritt, wenn eine andere Saure als 
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die Kohlensaure dem Blut zugesetzt wird. Wenigstens solange nicht alles Bicarbonat durch 
die zugefiigte Saure neutralisiert ist. Dieselben Autoren haben auoh naohgewiesen, daB 
bei gleioher Kohlensaurespannung die Reduktion des Hamoglobins keine CI-Ionenpassage 
hervorruft. 

Plasma 

2. H2COa + Na-Proteine = NaHCOa 
+ H-Proteine 

Tabelle 2. 

Membran 

HCl -+ 

H.CO.~ I 

Rote Blutkorperchen 

3. HCl+K2HPO,=KH2PO,+KCl 
4. HCl+KHbO=HHbO+KCl 
5. HCl+KHb=HHb+KCl 
6. H2COa+KHPO,=KH2PO,+KHCOa 
7. H2COa+KHbO=HHbO+KHCOa 
8. H2COa+KHb=HHb+KHCOa 

VAN SLYKE hat 1921 dieses Phiinomen duroh ein Diagramm dargestellt, welohes den 
ProzeB beriioksiohtigt, und gleichzeitig darstellt, wie eine Vermehrung der Kohlensaure­
spannung direkt auf die Puffer mit Ausnahme der Bicarbonate einwirkt. 

Na-Proteine geben die Totalitat der alkalischen Salze des Plasmas an, H-Proteine die 
freien nicht mit Basen verbundenen Proteine, die also sauer reagieren. Desgleichen stellen 
KHbO und HHbO das alkalische Salz des Oxyhamoglobins und das freie Oxyhamoglobin 
dar, wahrend KHb und HHb das reduzierte Hamoglobin und seine Verbindung sind. 
Die Basen sind mit Na in dem Plasma und K in den roten Blutkorperchen angegeben, 
urn darauf hinzuweisen, daB das Natrium hauptsachlich im Plasma und das Kalium haupt­
sachlich in den roten Blutkorperchen vorkommt. 

DE BOER, DOISY und EATON (1917) behaupten, daB auBer der Transfusion des Cl, bei 
Vermehrung der Kohlensaurespannung noch ein anderer Austausch, namlich von K aU8 

den roten BlutkOrperchen in das Plasma stattfindet. Besteht diese Reaktion wirklich, so 
hat sie jedenfalls ebenso wie der Austausch der SO, und N03 (DE BOER und lIAMBURGER) 
nur sehr wenig Bedeutung. 

Man versteht die ganze Wichtigkeit dieses Phanomens, das unter dem Ein­
fluB einer vermehrten Kohlensaurespannung zu einer Steigerung der Bicarbonate 
fuhren kann, ohne daB diese direkt aus den Salzen des Hamoglobins stammen 
mussen. Ungefahr 50-70% des im Plasma bei einem bestimmten Kohlensaure­
druck gebildeten Bicarbonats stammen aus dieser Quelle (VAN SLYKE 1921). 

Wenn aber die Uberventilation die Kohlensaure ausscheidet und eine Ver-

minderung der Gleichung NH2CO~ stattfindet, so tritt der umgekehrte Vorgang 
aHC a 

ein. Chlor passiert in das Plasma, dieses verliert Bicarbonat und bei niederem 
Kohlensauredruck enthalten die roten Blutkorperchen mehr Bicarbonate als 
das Plasma, also umgekehrt als im Normalzustand. 

Wir werden die beiden vorhergehenden Kapitel kurz zusammenfassen: 
Man unterscheidet zwei Arlen von Faktoren, um im Verlauf einer Acidosis das PH des 

Blutes zur Norm zuriickzufiihren. Zunachst versucht das Blut mittels der Proteine des 
Plasmas, des Hamoglobins, der Phosphate und dem Wechsel des Cl, kurz mit allen Puffern 
auBer dem Bicarbonat das PH wieder herzustellen. Wenn das nicht geniigt, nimmt der 
ganze Organismus an der Reaktion teil. Das Atemzentrum reagiert mit Uberventilation 
der Lungen, die Nieren durch Ausscheidung von Sauren und ammoniakalischen Salzen, 
die Gewebe durch Ausscheidung von Alkali in das Blut. 1st das PH dann wieder normal 
geworden, so ist lediglioh die Dissoziationskurve, die die wahre Alkalireserve angibt, ver­
andert. Das heiBt der UberschuB an Bicarbonat, den das Blut bei konstantem PH immer 
enthalt, hat sich verandert. Die Puffer des Blutes, mit Ausnahme des Bicarbonates, haben 
ihre normale Konzentration als alkalische Salze wieder erhalten. Die umgekehrten Ver­
haltnisse treten ein bei der Alkalose. 
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8. Vor und nach dem Zentrifugieren abgetrenntes Plasma: "plasma vrai und 
plasma separe". 

Aus dem eben Gesagten ist hervorgegangen, daB das Blut eine groBere 
Pufferfahigkeit hat als das Plasma allein. Das heiBt, daB bei der gleichen Ver­
mehrung der Kohlensaurespannung das PH im Gesamtblut weniger verandert 
ist als im Plasma allein. Ohne den eben beschriebenen Austausch von lonen 
konnte das Plasma nicht in diesem MaBc an Bicarbonaten zunehmen, wie das 
durch die geringe Pufferfahigkeit seiner Elemente bedingt ist. Setzt man eine 
Losung von Natriumalbuminaten einem wechselnden Kohlensauredruck aus, 
so erhalt man eine Kurve, die flach verlauft (8% Albumin und 0,0143 NNaOH). 

o/l6i Abgesehen von etwas Phosphor 

O~7r----+-----+---~~~--4----~ 

enthalt das Plasma nur Proteine 
und Carbonate, und man sieht, 
daB seine Kurve der EiweiB­
losung sehr ahnlich ist. Seine 
Pufferfahigkeit ist schnell be­
grenzt, und eine schwache Ver­
mehrung der Bicarbonate ent­
spricht schon einer betracht­
lichen Steigerung der Kohlen­
saurespannung (Abb. 10). Die 
Dissoziationskurve einer Phos­
phatlosung steigt dagegen sofort 
steil an und ahnelt in ihrem 
Verlauf sehr der Kurve des Ge­
samtblutes. Die roten Blutkor­
perchen enthalten groBe Mengen 
von Phosphaten. Die schwache 

o -=----;1(}:*---2tJt;---Jl~rl:-----:!:WI:------:!"'() Pufferfahigkeit des Plasmas im 
C/J,rln t1J1.%tlerAtm()s,lJl1tYn: Verhaltnis zu der des Blutes 

Abb.10. Dissoziationskurve der verschiedenen Puffer in riihrt also von dem geringen kohlensaurehaltiger Atmosphare (VAN SLYKE U. CULLEN). 

Phosphatgehalt des Plasmas und 
von der Unmoglichkeit des Chloraustausches in die roten Blutkorperchen her. 

JOFFE und POULTON haben Dissoziationskurve des Plasma "separe" diejenige 
Kurve genannt, die sie erhalten haben durch CO2-Zusatz bei Abwesenheit der 
korperlichen Elemente des Blutes und die Kurve des Plasma "vrai" diejenige, 
die nach dem Zusatz von Kohlensaure und nachherigem Zentrifugieren erhalten 
wurde. 

Beide Kurven sind in Abb. 11 dargestellt. 

Man sieht, daB die Kurve des "plasma separe" derjenigen der EiweiB-
16sung ahnelt und nach einem gewissen Punkt sogar unter der des "plasma 
vrai" liegt. Das beruht darauf, daB das sich selbst iiberlassene Plasma eine 
relativ kleine Pufferfahigkeit hat. Der Ort, wo die beiden Kurven des Plasmas 
sich schneiden, entspricht natiirlich dem Wert der Kohlensaurespannung im 
Moment der Abtrennung des Plasmas. Denn er ist der einzige Punkt, der 
beiden Kurven gemeinsam ist. HA.SSELBACH und W ARBURG (1918) haben iibrigens 
gezeigt, daB aIle Kurven de8 "Plasma separe" die des Blutes schneiden, daB man 
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von einem und demselben Blut verschiedene Plasmakurven erhalten kann, 
je nach der Kohlensaurespannung, die im Moment der Trennung bestand. 
Diese Unterschiede konnen nur durch den Austausch des Chlors zwischen Plasma 
und roten Blutkorperchen erklart werden. Vor dem Schnittpunkt der beiden 
Plasmakurven enthalt das Plasma separe bei einer gewissen Spannung mehr 
Bicarbonat als das Plasma vrai da­
durch, daB kein Chlor aus den roten 
Blutkorperchen in das Plasma aus­
treten kann. 

Nach dem Schnittpunkt ent­
halt es weniger aus dem um­
gekehrten Grund: Das Cl kann 
nicht mehr in NaHC03 und HCl 
umgewandelt werden. Mit ande­
ren Worten, das Plasma separe 
behalt die Konzentration, die es 
im Moment der Trennung hatte. 
Aus derselben Ideenfolge ist es 
auch zu erklaren, daB das 
Plasma separe noch Bicarbonat 
bei 0 mm Hg enthalt. 

Umgekehrt muB die Kurve der 
"abgetrennten" roten Blutkorper­
chen schneller ansteigen als die des 
Gesamtblutes. Die Pufferfahig­
keit der roten Blutkorperchen 

JO ¥o so 6'0 7(J 
CO,rSptlnnun7 in mmll7 

Abb. 11. Dissoziationskurve des Gesamtblutes, des nach 
der SiLttigung zentrifugierten und des vorher zentri­
fugierten Plasmas und der Blutkorperchen. 1 Vor 
dem Zentrifugieren abgehendes Plasma. 2 Nach 
dem Zentrifugieren abgehendes Plasma. 3 Gesamtblut. 

4 Blutkorpercben. 

allein ist enorm auf Grund der beiden starken Puffer Phosphate und Hamo­
globin (Abb. 10). 1m Gesamtblut laBt die vermehrte Kohlensaurespannung 
ein saures Radikal in die roten Blutkorperchen eindringen, welches die Neigung 
der Kurve vermindert. 

9. Das PH der Gewebe und der Gewebsiifte. 
Alles bisher Erwahnte konnte natiirlich experimentell nur im Blut nach­

gewiesen werden. In gewissem Sinne ist dieses jedoch nur ein Transport­
mittel und maBgebend ist die Reaktion der Gewebe; diese haben durch ihren 
Gehalt an Phosphat en, an Proteinen und Carbonaten ebenso wie das Blut 
Pufferfahigkeit. Dariiber ist jedoch wenig bekannt. 

Alles, was man sagen kann, ist das, daB die Reaktion der Gewebe wahr­
scheinlich mit der des Blutes variiert, was mehrere Tatsachen zu beweisen scheinen. 

PALMER und VAN SLYKE haben gefunden, daB das ausgeschiedene Bicarbonat nicht 
im Blut zuriickgehalten wird, sondern in die Gewebsafte gleichmaBig verteilt wird. 
VAN SLYKE und CULLEN (1917) injizierten intravenos einem Hunde eine geniigend groBe 
Menge von Schwefelsaure, urn alle alkalischen Puffer des Blutes zu neutralisieren. Sie 
stellten fest, daB 5/6 der Saure durch Alkali aus einer anderen Quelle neutralisiert worden 
waren, denn die Differenz der Bicarbonate im Blut war nur entsprechend 1/6 der Sii,ure. 
COLLIP und BACKUS (1923) fanden, daB auch der Liquor cerebrospinalis sich im selben 
Verhaltnis andert wie das Blut, mit einem zeitlichen Unterschied von wenigen Stunden. 
CAMPBELL (1923) verfolgte die Anderungen der Kohlensaure in dem arteriellen Blut und 
in der Luft der serosen Hohlen und fand, daB sie parallel seien. DAUTREBANDE und SPERL 
(1925) lieBen einen Hund mit seit langerer Zeit angelegtem kiinstlichen Pneumothorax 
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Bicarbonat oder Sauren aufnehmen und fanden, daB der intrapleurale Kohlensauredruck 
den Variationen des arteriellen CO2-Gehaltes folgte. Der Verminderung der intrathorakalen 
Kohlensaure, die durch Aufnahme von Sauren hervorgerufen wurde, ging eine kurzdauernde 
Vermehrung voraus. CAMPBELL fand 1923, daB die Kohlensaurespannung einer unter die 
Haut in die Pleurahohle, in das Abdomen, Magen, Eingeweide, Blase injizierten Luft 
sich der der Alveolarluft nahert. Es ist leider unmoglich, die wahre Alveolarluft beim Tiere 
zu erhalten. PARSONS und SCHEARER (1920) stellten fest, daB die Konzentration an Wasser­
stoffionen und an Bicarbonaten im Liquor hoher sei als im Blut. 

DAUTREBANDE fand zweimal bei einem Kranken mit Pneumothorax ohne ErguB und 
ohne Pleuraverdickung und mit einer erheblichen zirkulatorischen Verlangsamung, daB 
die intrathorakale Luft eine KOhlensaurespannung hatte, die 2,5 mm Hg hoher war als die 
Kohlensaurespannung des venosen Blutes und 14 mm Hg hOher aks die der Alveolarluft. 
Das beweist, daB unter gewissen Verhaltnissen wenigstens das Saure.Basengleichgewicht 
an verschiedenen Teilen des Korpers verschieden sein kann. Die Form der Dissoziations­
kurve der Kohlensaure variiert auch, je nach del' Art del' Safte. Die des Liquors (PARSONS 
und SCHEARER 1917) sowie die des Ascites und der Galle (DAUTREBANDE) verlauft flacher 
als die des Blutes. 

10. Kornpensation und Dekornpensation. 

Zusammenfassung. 

Was versteht man in del' Physiologie unter diesen beiden Ausdrucken? 
Aus dem Vorhergegangenen ersieht man, daB die verschiedenen Puffer und 
regulatorischen Funktionen nul' die Acidosis bekampfen. 

Man sagt jedoch, eine Acidosis ist kompensiert, wenn das Atemzentrum 
und die Nieren voll reagieren, das heiBt, wenn durch Uberventilation del' Lungen 

und durch Urinsekretion das Verhaltnis N 200a del' Norm· so nahe wie moglich 
NaHOOa 

erhalten wird. 
In gewissen chronischen Krankheiten kann diese Kompensation vollkommen 

sein; abel' streng genommen, ist eine Acidosis niemals kompensiert, solange 
sie noch existiert, solange del' Organismus noch dagegen ankampft. Das, was 
also del' Ausdruck "kompensiert" sagt, ist, daB del' Organismus im Kampf 
gegen die Erniedrigung des PH siegreich ist, und daB es ihm gelingt, soweit es 
notwendig ist, sich del' uberschussigen Kohlensaure zu entledigen. 

1m Moment, wo das Atemzentrum nicht mehr genugend reagiert, vermindert 
sich die Lungenventilation; die freie Kohlensaure wird nicht mehr in ge­
nugendem MaBe ausgeschieden, sie hauft sich im arteriellen Blut und in den 
Alveolen an: die Acidosis ist unkompensiert. In diesem Sinne ist del' Ausdruck 
aufzufassen. Was ·fiir die Acidosis gilt, trifft naturlich auch fur die Alkalose zu. 

Urn den Gegenstand klarer zu machen, werden wir hier kurz die haupt­
siichlichen Prinzipien des Siiure-Basengleichgewichtes zusammenfassen. 

Letzten Endes ist das Gleichgewicht durch das Verhiiltnis H 200a ge-
NaHOOa 

regelt. Unter normalen Bedingungen bei einem gesunden und in Ruhe be­
findlichen Menschen ist diese Gleichung sehr konstant. Sie kann jedoch im Ex­
periment odeI' unter pathologischen Verhaltnissen verandert werden. Wird 
del' Nenner im Verhaltnis zum Zahler groBer, so handelt es sich urn eine Alkalose. 
Man unterscheidet fluchtige und fixierte Acidosen und Alkalosen, je nach del' 
Art del' Storung. Abel' eine Erhohung odeI' Verminderung des sauren Radikals 
ist unmittelbar von einer Erhohung odeI' Verminderung des Nenners gefolgt, 
so daB das Verhiiltnis immer gleich bleibt. 
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Diese verschiedenen Reaktionen hangen von den Puffem des Organismus abo 
Bei einer ErhOhung des sauren Radikals bildet das Blut mittels alkalischer 

SaIze Bicarbonate, dies geschieht durch die Proteine und besonders das Hamo­
globin, durch die Phosphate und den Austausch der Elektrolyte zwischen Plasma 
und roten Blutkorperchen. Das Blut kann also durch seine eigenen Mittel die 
Acidosis bis zu einem gewissen Grad einschranken. 

Dann werden durch die Tatigkeit des Atemzentrums und der Nieren die 
iiberschiissigen Sauren ausgeschieden, wahrscheinlich auch durch die Gewebe 
ein "OberschuB an Alkali in das Blut abgegeben, und so das Verhaltnis von 

HzCOa wieder normal gestaltet; einerlei, welche Menge an Bicarbonat dann 
NaHCOa 
im Blut sein mag. 

Gelingt es dem Organismus nicht, wirksam gegen die Acidosis anzukampfen, 
so sagt man, sie ist unkompensiert. 

Bei der Alkalose tritt das umgekehrt ein. Die Puffer des Blutes liefem 
Sauren, das 01 tritt in das Plasma, das Atemzentrum verlangsamt die Atmung, 
die Nieren scheiden die Basen aus, die Leber laBt keinen Ammoniak mehr 
passieren und die Gewebe speichem Alkali auf. Bei einer fixierten AlkaloRe 
kann der Gehalt des arteriellen Blutes an Kohlensaure, der einer gewissen 
alveolaren Spannung entspricht, vor der Kompensation oberhalb der "in vitro" 
konstruierten Dissoziationskurve liegen. Bei einer gasformigen Alkalose wird 
der Gehalt an CO2 bei einer bestimmten alveolaren Spannung unterhalb der 
Kurve liegen. Erst wenn die Kompensation erfolgt ist, fallen die beiden Werte: 
Kohlensauregehalt des arteriellen Blutes und Kohlensii"urekapazitat in vitro 
bei einem bestimmten alveolaren Druck wieder Zllsammen. Das Umgekehrte 
findet natiirlich bei der Acidose statt. 

Bei konstantem PH und physiologischen Kohlensaurespannungen stellt das 
im Blute vorhandene Bicarbonat den "OberschuB an Basen dar, der bleibt, 
nachdem durch das Eingreifen der Organe (Atemzentrum, Nieren) ein "OberschuB 
an Saure oder Base kompensiert worden ist. Man gibt ihm den Namen Alkali­
reserve. Diese Alkalireserve wird bei normalen Kohlensaurespannungen durch 
die Dissoziationskurve der Kohlensaure dargestellt. Um diese Kurve genau 
festzustellen, muB man wegen dem Austausch der Elektrolyte zwischen Plasma 
und roten Blutkorperchen entweder das Gesamtblut oder das Plasma "vrai" 
benutzen. 

11. Die zirkulatorische Acidosis. 
1st dies die ganze Physiopathologie des Saure-Basengleichgewichtes 1 Um 

vollstiindig zu sein, muB man noch eine andere Art von Acidose erwahnen, 
die seit 1922 bekannt ist und die DAUTREBANDE die "zirkulatorische Acidosis" 
genannt hat. Sie ist charakterisiert durch das gleichzeitig an verschiedenen Stellen 
des Korpers auftretende Vorhandensein einer Acidose und einer Alkalose. Sie 
findet sich in allen Zustanden von klinischer oder experimenteller Stase, die unter­
sucht worden sind. 

Aus der Kohlensaurearmut der Alveolarluft, aus der Dyspnoe, der Be­
stimmung des PH im Urin und der Alkalireserve des venosen Blutes, haben die 
meisten Autoren auf eine Acidose bei kardialen Erkrankungen geschlossen. 
Beschrankt man sich auf das venose Blut, so ist dies auch der Fall. Das arterielle 
Blut ist jedoch stark alkalisch (FRASER, Ross und DREYER 1923, MEAKINS, 
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DAUTREBANDE und FETTER 1923, DAUTREBANDE 1924). Wie erklart sich dieses 
Paradoxma? 

Man weiB, daB unter der Einwirkung von Kohlensaure auf das Gesamtblut 
der Gehalt des Plasmas an Bicarbonat zunimmt, und zwar hauptsachlich durch die 
sekundare Pufferlahigkeit der roten Blutkorperchen. Das heiBt mittels der Ver­
schiebung der Cl aus dem Plasma in die roten Blutkorperchen. Dadurch bleibt 
Na zuriick, welches Bicarbonat bildet. Es ist andererseits auch bekannt, daB das 
Plasma unter physiologischem Druck mehr Bicarbonat enthalt als die Blut­
korperchen. Wenn man namlich von einem unter Paraffin zentrifugierten Blut 
etwas Plasma wegnimmt und dann den Rest (die gesamten festen Elemente 
und den Rest des Plasmas) einer gewissen Kohlensaurespannung aussetzt, so 
ist die Alkalireserve dieses Restes vermindert. Sie wird um so mehr vermindert 
sein, je mehr Plasma man weggenommen hat, und je mehr Bicarbonate im Plasma 
sind. Der Gehalt an Bicarbonaten hangt zum groBen Teil ab von der Kohlensaure­
spannung, der das Blut ausgesetzt ist und daraus folgend von der Menge der 
in die Blutkorperchen hiniiberfundierten C1. 

Diese Bedingungen sind in vivo durch die experimentelle Stase geschaffen 
(DAUTREBANDE, DAVIES und MEAKINS 1923). Macht man an einem Arm eine 
langere Zeit dauernde feste Stauung, so bemerkt man, daB das venose Blut dieses 
Armes reich an Hamoglobin ist, und daB seine Dissoziationskurve und sein PH 
stark erniedrigt sind. 

Da dieses Blut sehr arm an Sauerstoff war, und da nach FLETCHER und 
HOPKINS (1907) eine Sauerstoffverarmung die Bildung von Milchsiiure begiinstigt, 
entstand die Frage, ob nicht der Sturz der Alkalireserve einfach auf Milchsaure­
bildung zuriickzufiihren sei. Das war nicht der Fall: Das Blut aus diesem ge­
stauten Arm enthielt nicht mehr Milchsaure als gewohnliches venoses Blut. 
Der Grund der Acidose ist also ein anderer. 

Unter dem EinflufJ der verlangsamten Zirkulation hiiuft sich das Bicarbonat 
im Blut an, daraus folgt eine Verschiebung der Cl in die Blutkorperchen. Das 
Blut kann mehr als 20% seiner Fliissigkeit verlieren und das Plasma verliert dann 
dreimal mehr als die Blutkorperchen. Aber der Fliissigkeitsverlust des Plasmas 
gegeniiber dem Gewebe ist begleitet von einem Verlust der Salze, Cl und Bi­
carbonat, die in derselben Richtung hiniiberdiffundieren, daher der Sturz der 
Alkalireserve. Daraus folgt, daB die Alkalireserve um so niedriger wird, je mehr 
Bicarbonat sich im Plasma befand, und je hoher die Kohlensaurespannung 
im Augenblick der Stase war. 

Diese Tatsachen sind inzwischen von PETERS, BUGER, EISENMANN und LEE 
(1926) bestatigt worden. 

Zusammenfassend geht aus diesen Beobachtungen hervor: 1. Vermehrung 
des Hamoglobins, 2. eine lokale Steigerung der Kohlensaurespannung, 3. eine 
Erniedrigung der Alkalireserve, 4. eine Passage von Wasser, Salz und Bi­
carbonaten nach dem Gewebe. 

Mit diesem Mechanismus muB man die "Acidose" bei kardialen Erkran­
kungen erklaren, und es ist auch verstandlich, warum verschiedene Autoren 
daraus auf eine allgemeine erhohte Aciditat geschlossen haben. 

Diese Beobachtungen stimmen fUr alles Blut, das aus Teilen des Korpers 
kommt, wo die Zirkulation relativ verlangsamt war. 
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Da8 arterielle Blut zeigt dagegen eine Alkalo8e. 1m Verlauf einer Dekompen­
sation ist das kardiale Debit vermindert. An Stelle von 7 Litern, wie normaler­
weise, verarbeitet das Herz nur noch 5,4 oder sogar 2-3 Liter. Der Organis­
mus leidet also an einer Verlang8amung der Zirkulation und das Atemzentrum 
wird durch eine Kohlensaureanhaufung, also durch eine Acidose gereizt, wie 
wir es schon oben beschrieben haben. Es folgt daraus eine Uberventilation der 
Lungen, damit wird wieder eine Erniedrigung der alveolaren Kohlensaure bedingt, 

und daraus folgend eine Verminderung des Zahlers in der Gleichung H2CO~. 
NaHC03 

Das bedeutet eine arterielle Alkalose. 
Die Charakteri8tika einer Storung durch verlang8amte Zirkulation 8ind al80 

folgende: Anhaufung von Hamoglobin im Blut, Vermehrung der Kohlensaure 
im venosen Blut, Verarmung des arteriellen Blutes an CO2, starker Unterschied 
zwischen PH des arteriellen und venosen Blutes. 

1m zweiten Teil dieses Buches werden wir auf diese Fragen zuriickkommen. 
Um das Kapitel der Atmung jenseits der Lungen zu beenden, werden wir uns 
nun mit den Verbindungen und der Dissoziation des Sauerstoffs im Blut 
befassen. 

12. Die Dissoziationskurve des Sauerstoffs im Blut. 

In Gegenwart von Sauerstoff bildet 
Ebenso wie das Bicarbonat, besitzt dieses 
Sauerstoffdruck zu zersetzen und bei 
hoherem wiederzubilden. Das Oxy­
hamoglobin kann jedoch nicht direkt 
Sauerstoff an die Gewebe abgeben, das 
Gas muB erst in das Plasma abgegeben 
werden, wo es leicht lOslich und schlecht 
diffusibel ist. Das arterielle Plasma 
enthalt im allgemeinen nur 0,3 Vol.-OJo, 
und diese Menge wiirde schnell er­
schopft sein, wenn nicht der geringste 
Sturz der Sauerstoffspannung im Ge­
webe direkt auf das Oxyhamoglobin 
einwirkte. Da8 Oxyhiimoglobin 8pielt 
im Organi8mu8 die Rolle eine8 Re-
8ervoir8, da8 den Sauer8toff abgibt in 

das Hamoglobin Oxyhamoglobin. 
die Eigenschaft, sich bei niederem 
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Abb. 12. Dissoziationskurve des 

Oxyhamoglobins. (BARCROFT.) 

t,?o 

einem besonders in Abb. 12 dargestellten Verhaltnis. 
Die Abszisse stellt die Sauerstoffspannung, welche auf das Blut einwirkt, dar, 

die Ordinate die Sauerstoffsattigung des Hamoglobins, das heiBt, das Verhaltnis 
zwischen Oxyhamoglobin und Hamoglobin bei einer bestimmten Spannung 
dieses Gases. Es handelt sich hier nicht um die absolute Menge des im Blut 
vorhandenen Hamoglobins, sondern darum, welche Menge Sauerstoff dieses 
Hamoglobin unter bestimmten Bedingungen aufnimmt, einerlei welches seine 
Konzentration sein mag. Mit anderen Worten: Die Dissoziationskurve des 
Oxyhamoglobins eines gesunden Menschen mit 100% Hamoglobin oder eines 
Anamischen mit nur 500 / 0 , oder eines Plethorikers mit 150% ist theoretisch 
fast gleich. (Die absolute Menge an Hamoglobin spielt jedoch eine Rolle, wie 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 27 
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man im Kapitel iiber die Sauerstoffverarmung sehen wird. Sie variiert mit 
dem Alter, wie man auf Abb. 13 sieht, aber man muB sagen, daB sie zwischen 
16 und 65 Jahren praktisch gleich bleibt.) 

Unterhalb von 85 mm Hg fallt die Kurve schnell ab, einem schwachen Sturz 
der Sauerstoffspannung entspricht eine betrachtliche Verminderung des Oxy­
hamoglobins, so daB in den Geweben, wo diese schwachen Spannungen bestehen, 
der Sauerstoff sich leicht aus seiner Verbindung lOst, um in das Plasma und in 

~ die Zellen einzudringen. Das 
~ Hamoglobin ist besonders ge-

* '\i ~;.. eignet, um die Sauerstoffspan-
" ~ ~ , ~ " ~ ~ ~ '" " ,,'" " " '" "'" nung im Plasma bei der Pas-
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Abb. 13. Veranderung des Hamoglobinspiegels im Alter. 
(WILLIAMSON.) 

von 85 mm Hg verlauft die 
Kurve fast horizontal und 
bei 100 mm Hg (die normale 
Sauerstoffspannung in den 
Alveolen) ist das arterielle 
Blut zu ungefahr 96% gesat­
tigt. Diese Eigentiimlichkeit 
erklart eine Tatsache, auf die 
wir spater noch zuriickkom­
men werden, namlich die Un­
moglichkeit, daB iiber venti­
lierte Zonen in den Lungen 
das Defizit der schlecht venti­
lierten ausgleichen. Bei einer 
Uberventilation kann die al­
veolare Sauerstoffspannung 
der gut durchliifteten Zonen 
auf 130 und 140 mm Hg 
steigen, ohne daB das Blut 
mehr Sauerstoff aufnimmt, 
als wenn die Spanunng 
100 mm Hg geblieben ware. 

In den schlecht ventilierten Zonen dagegen wird die Sauerstoffspannung kon­
stant abnehmen, so daB das gemischte arterielle Blut eine 8auerstoffsattigung 
hat, die unter der normalen liegt. Die normale Sauerstoffsiittigung des arteriellen 
Blutes ist 96%. 

Um diese Sattigung zu berechnen, geniigt es einerseits den Sauerstoffgehalt eines Blutes 
zu kelmen, bevor es mit Luft in BerUhrung kam, und andererseits die Menge, die es nach 

Durchschiitteln mit Luft enthiUt. Nennen wir X die Kapazitat und Y den Gehalt an Sauer-

stoff, so wird die Sattigung in Prozent gleich sem: i 100. Man kann dasselbe Blut fiir 

beide Bestimmungen benutzen, es geniigt zu wissen, wieviel Sauersto:ff es nach Entnahme 
unter Paraffin enthalt und dann den Gesamtsauerstoff nach vollstandiger Sattigung. 

Sauerstoffkapazitii.t - 02 absorbiert ... . 
Sattigung pro 100 = S t Uk Tt X 100. Die DISSOZlatlOnskurve auers 0 apazl a 
des Sauerstoffs ist von HUFNER (1890) entdeckt worden, von BOHR (1914), LEOWY und 
ZUNTZ (1904) ausgearbeitet worden und von BARCROFT (1904) konstruiert worden. 
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Ebenso wie die der Kohlensaure, ist sie veranderlich. Unter dem EinfluB der Tem­
peratur, der Konzentration des Blutes an anorganischen Salzen und besonders der Reaktion 
des Blutes kann sie sich andern (s. Abb. 14). 

Sie verlauft links h6her bei Alkalosen, da das Blut dann mehr Sauerstoff in den Lungen 
absorbiert (die Sattigung kann dann bis 100% steigen), aber es gibt ihn dann in den Geweben 
schwerer ab, wodurch eine Sauerstoffarmut in den Geweben entstehen kann, obwohl im Blut 
eine groBe Menge Oxyhamoglobin vorhanden ist. Man darf nicht vergessen, daB fiir die Ge~ 
webe nicht der kombinierte Sauerstoff in Betracht kommt, sondern nurderim Plasma gelOste. 

Sie ist links erniedrigt bei Acidosis, d. h. die Sattigung des arteriellen Blutes an Oxy­
hamoglobin ist niedriger als normal, aber der Sauerstoff wird auch leichter abgegeben 

mo~--------~::~~~~§§~~~~ 
JO 

Abb.14. Veranderung der Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins je nach den verschiedenen 
Kohlensaurespannungen, denen das Blut ausgesetzt wird. 

Dieses sind die Hauptgesetze des Kohlensiiure- und des Sauerstofftransportes 
durch das Blut. In den vorhergegangenen Kapiteln wurde schon auf eine 
enge Beziehung dieser beiden Gase hingewiesen. Die Reduktion des Oxyhiimo­
globins begunstigt die Kohlensiiureabsorption und allein durch diese Tatsache 
hat sie eine groBe Pufferfiihigkeit in bezug auf das PH' Die Sauerstoffaufnahme 
des venosen Blutes in den Lungen unterstutzt die Kohlensiiureabgabe, die An­
haufung der Kohlensaure in den Geweben verschiebt die Kurve des Oxyhiimo­
globins nach rechts und begunstigt dadurch den Ubertritt des Sauerstoffs in 
das Plasma. In der Tat verschieben sich die beiden Dissoziationskurven im 
menschlichen Organismus dauernd, wechseln dauernd ihre Lage und ermoglichen 
so ein respiratorisches Optimum in den verschiedenen Gebieten des Kreislaufs. 

X. Der respiratorische Quotient. 
Der respiratorische Quotient stellt das Verhiiltnis der ausgestoBenen Menge 

Kohlensiiure und der absorbierten Menge Sauerstoff in den Lungen und in dem 
Blut dar. CO2 : O2 , 

Es spielen so viele Faktoren bei diesem Verhiiltnis eine Rolle, daB es schwierig 
ist, sich mit ihm niiher zu befassen, ohne daB man die hauptsiichlichen Gesetze 
des Gasaustausches in den Lungen und im Blut kennt. 

Wie man weiB, erlaubt der respiratorische Quotient Schlusse auf die Art 
der Nahrung, die verbrannt wird. Den Kohlehydraten entspricht ein respira-

torischer Quotient von 1,00 (C6H120 6 + 6 O2 = 6 CO2 + 6 H 20 X 66 ~02 = 1,00). 
2 

27* 
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Der respiratorische Quotient der Fette variiert je nach ihrer Zusammensetzung. 
Aber diese Variationen sind gering und der mittlere respiratorische Quotient 

ist 0,707 (Dipalmitine, 2 C61H9s0s + 145 O2 = 98 H20 + 102 CO2 = 102 C00 2 
145 2 

= 0,707). 
. Auch fUr die Proteine bestehen kleine Variationen von 0,78 bis 0,82. Der 

allgemein angenommene mittlere Wert ist 0,80 (LUSK 1917). Der respiratorische 
Quotient eines gesunden in Ruhe befindlichen Menschen ist bei gemischter 
Kost 0,82-0,85 (KROGH 1923), meine Zahlen auf Tabelle 3 geben als Mittel 0,78. 
Die Bestimmung des respiratorischen Quotienten ist an einige Besonderheiten 
gebunden, die man kennen muG. Die ausgestoBene Menge Kohlensaure ist 
durch Analyse der Exspirationsluft leicht zu bestimmen, aber die absorbierte 
Menge Sauerstoff bedeutend schwerer, denn das Volumen der trockenen Ein­
atmungsluft hat sich in den Lungen vermindert, da die Mengen des absorbierten 
Sauerstoffs groGer ist als die der ausgeschiedenen Kohlensaure. Nehmen wir 
zum Beispiel an, eine bestimmte Menge Atmungsluft enthielte 3,18% CO2 und 
16,97% Sauerstoff. Bestimmen wir die Menge Stickstoff die in dieser Luft 
enthalten ist, so finden wir, 100-20,15 = 79,85 (20,15 = 16,97 + 3,18) wahrend 
die Einatmungsluft nur 79,04 enthielt. 

Der Stickstoff, ein neutrales Gas, ist weder absorbiert noch ausgeschieden 
worden bei der Passage durch die Lungen, es ist daher klar, daB das urspriingliche 

Volumen von 79,85% Stickstoff jetzt = 7:S5 = 7~~4 ist. X ist dabei = 101,02. 

In 101,02 Volumen Luft ist 101,02 -79,85 = 21,17 (02 + CO2). Die atmosphii­
rische Luft enthiilt im allgemeinen 0,03% CO2, es ist also 21,14 Sauerstoff 
darin enthalten. 

. 2114 -16 97 
Der verschwundene Sauerstoff entsprlCht also ' 100' = 4,17%. 

Der respiratorische Quotient muB demnach sein: 3,15 CO2• (3,15 = 3,18 - 0,03 
4,1702 

befindet sich normalerweise in der atmospharischen Luft) = 0,76. Wiirde 
man den respiratorischen Quotienten einfach als das Verhaltnis von elimierter 
Kohlensaure und der Differenz des atmospharischen und des ausgeatmeten 

. 318-003 Sauerstoffeserrechnen, das helBt' , so hatte man 0,79 erhalten an Stelle 
20,93 - 16,97 

von 0,76. 
Bei den respiratorischen Quotienten der ausgeatmeten Luft nimmt man keine 

Riicksicht auf die EiweiBkorper, die an der Verbrennung teilnehmen. Um den 
genauen respiratorischen Quotienten zu kennen, muB man die durch die Nieren 
ausgeschiedene Menge Stickstoff im Urin bestimmen. Jedes Gramm Stickstoff 
verbraucht fiir seine Verbrennung 5,91 Liter Sauerstoff und scheidet 4,76 Liter 

CO2 aus (der respiratorische Quotient 4,76 = 0,80). 
5,91 

Die Menge des ausgeschiedenen N im Urin ist jedoch im allgemeinen so gering, 
daB man sie beiseite lassen kann und als mittleren respiratorischen Quotient 
den der Ausatmungsluft annimmt. AuBerdem, wenn man wirklich die Verbren­
nung der EiweiBkorper in Betracht zieht und ebenfalls die der Fette und Kohle­
hydrate, so findet man auch hierfiir einen respiratorischen Quotienten, der dem 
der Ausatmungsluft sehr nahe liegt. 
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Einige Zahlen aus der Tabelle 3 demonstrieren das. Es handelt sich hier um 
normale Individuen. Die Ausatmungsluit ist wahrend 6, 8 oder 10 Minuten 
auigefangen worden, wobei der Patient unter den ublichen Bedingungen gehalten 
wurde, das heiBt 16 Stunden nach einer Mahlzeit, in vollkommener Ruhe und 
bei vollkommen erschlafften Muskeln. Der Urin von genau einer Stunde wurde 
untersucht, die Versuchsperson blieb unter denselben Bedingungen nach Ent­
fernung der Maske wie vorher. Ich fUhre ein Beispiel an, wie die Bestimmung 
gemacht worden ist. 

CO2 ••••• 

O2 ••••• 

O2 absorbiert . 
R.Q. 
CO2 pro Stunde. 
O2 pro Stunde . 
Urin von 8-9 Uhr 
Gesamtstickstoff pro 1000 
Gesamt-N pro Stunde. . 

Versuchsperson 1. 

CO2 ohne Proteine = 12,54 (4,76 X 0,642) . 
O2 ohne Proteine = 16,25 (5,91 X 0,642) . 

3,64% 
16,48% 
4,68% 
0,77 

12,54 Liter 
16,25 Liter 
51 cm3 

12,6 
0,642 g 
9,50 

12,46 
9,50 

R.Q. der Fette und Kohlehydrate allein = 12,46 0,762 

Zwischen beiden respiratorischen Quotienten besteht also nur ein Unterschied von 0,009. 
Dieses Ubereinstimmen findet sich bei den meisten gesunden Individuen. Wir werden 

sehen, ob sie ebenso fiir pathologische FaIle gilt. 

Tabelle 3. Der respiratorische Quotient mit und ohne EiweiBstoffwechsel bei 
Normalen. 

Ausatmungsluft Urin in 60 Minuten 
R. Q. der] Diffe. 

Ver---- CO,ohne hltltnis 

CO, pro 0, absor· 
I ] 

Eiweill O,ohne Fette I renz der Npro 
biertLiter Gesamt-N Liter pro EiweiB und I beiden Stunde 

Liter in R. Q. Menge Gesamt·N pro 
pro in em.] pro 1000 I Stunde Stunde Kohle- R Q O,pro 

Stunden Stunde 
hydrate . . Stundc 

12,54 16,25 0,771 51 12,6 0,647 9,50 12,46 0,762 0,009 3,9 
9,77 12,1 0,808 55 2,6 0,143 9,09 1l,26 0,807 0,001 1,1 
7,17 9,10 0,781 45 10,02 0,451 4,98 6,44 0,773 0,008 5,0 
7,90 10,93 0,722 50 5,5 0,275 6,60 9,31 0,709 0,013 2,5 

II,59 14,48 0,800 65 3,8 0,247 10,42 13,02 0,801 0,001 1,7 
II,50 15,21 0,756 106 3,7 0,342 9,87 13,19 0,748 0,008 2,2 
9,78 12,43 0,787 34 U,5 0,391 7,92 10,12 0,783 0,004 3,1 

11,08 13,52 0,820 155 2,65 0,41 9,13 11,10 0,822 0,002 3,0 
10,53 13,83 0,761 90 7,85 0,706 7,17 9,66 0,742 0,019 5,1 

Tabelle 4 zeigt, daB auch bei Hyperthyreoidismus die Ubereinstimmung 
vollkommen ist. 

Betrachtet man dagegen auf Tabelle 5 wie diese Dinge bei Fallen von 
schweren Diabetes mit StOrungen auch im EiweifJstoffwechsel liegen, so sieht 
man, daB bei diesen Kranken ein recht betrachtlicher Unterschied zwischen 
dem respiratorischen Quotienten der ausgeatmeten Luft und dem errech­
neten liegt. Bei den anderen Fallen ist der Unterschied im Mittel 0,007, bei 
den Diabetikern erreicht er 0,064. 
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Tabelle 4. Der respiratorische Quotient mit und ohne die EiweiBkorper bei 
Fallen von Hyperthyreoidismus. 

Ausgeatmete Luft Urin in 60 Minuten 0 
0 

CO, R. Q. .... 
CO, ohne der Diffe- ., ., 

0, ab- Ge- Eiweill Fette renz 't:J't:J 
CO, sorbiert Grund- Ge- samt-N ohne in und der § § 
pro umsatz Menge samt-N Eiweill .., .., 

pro R.Q. pro Liter Kohle- beiden "'''' Stunde in ems pro in Liter 
in Liter Stunde 1000 Stunde pro hydrate R. Q. o 0 

in Liter in g Stunde allein 
... ... 
100100 

zO' 

13,68 17,80 0,768 +44 85 5,9 0,501 11,30 14,84 0,763 0,005 2,8 
13,44 18,71 0,718 50 83 6,4 0,531 10,92 15,58 0,701 0,0l7 2,8 
13,22 18,39 0,718 47 50 8,0 0,400 11,32 16,03 0,706 0,012 2,5 
14,49 18,87 0,768 45 53 10,3 0,546 11,89 15,64 0,760 0,008 2,8 
13,60 18,54 0,733 44 103 2,3 0,237 12,48 17,14 0,728 0,005 1,2 
19,35 25,46 0,759 75 82 8,6 0,705 16,00 21,30 0,751 0,008 2,7 
13,97 18,15 0,770 65 45 4,5 0,202 13,0l 16,96 0,767 0,003 1,1 
13,47 17,68 0,761 62 76 4,6 0,349 11,81 15,62 0,756 0,005 1,9 
13,57 17,98 0,752 64 61 6,5 0,396 11,69 15,64 0,747 0,005 2,2 

Man kann also eine Analyse des Urins auf seinen N-Gehalt doch nicht ver­
nachlassigen, urn so weniger als sie uns ein Bild des EiweiBstoffwechsels gibt. 

Betrachtet man die Beziehungen der ausgeschiedenen Mengen an Stickstoff 
und des pro Stunde absorbierten Sauerstoffs, so erhalt man eine Gleichung 

N ;ro S~und: X 100, die ich vorgeschlagen habe, den" Quotienten des Protein-
2Pro tun e 

stoffwechsels" zu nennen. Bei den Fallen der Tabelle 3 und 4 ist dieser Quotient 
im Mittel 3,0, bei denen der Tabelle 5: 6,6, was bedeutet, daB die letzteren bei 
einer bestimmten Calorienzahl mehr Stickstoff ausscheiden als die ersten. 
Auch sieht man hier, daB die Hyperthyreoidosen dieselbe Menge Stickstoff 
pro Liter verbrauchen als Gesunde. 

Tabelle 5_ Der respiratorische Quotient mit und ohne EiweiBstoffwechsel bei 
dem schweren Diabetes. 

Ausgeatmete Luft Urin in 60 Minuten R. Q. 
:5 ... 

CO I 0, ab- I 
CO, pro 0, pro der Fette Diffe- ., ., 

Gesamt-N Stunde Stunde und renz der 't:J't:J 
,pro sorbiert I Menge Gesamt·N pro ohne ohne Kohle- beiden '" '" Stl}nde Liter pro R. Q. in ems pro 1000 Stun de Eiweill Eiweill hydrate R.Q. .&3 

LIter I Stunde in g allein "'''' lid' 

10,18 13,67 0,744 170 I 8,9 1,51 3,00 1 4,75 0,631 0,113 11,0 
8,35 11,45 0,728 181 3,08 0,560 5,69 8,14 0,699 0,029 4,8 
9,50 12,76 0,744 164 6,15 1,009 4,70 6,80 0,691 0,053 7,9 
9,47 14,09 0,671 90 6,5 0,585 6,68 11,44 0,585 0,086 4,1 
7,01 10,0 0,700 125 4,0 0,500 4,70 7,05 0,666 0,034 5,0 
6,05 9,10 0,664 128 3,55 0,454 3,89 6,47 0,605 0,059 5,0 
6,32 8,95 0,706 120 4,60 0,552 3,61 5,69 0,648 0,058 6,1 
7,17 lO,35 0,692 90 7,84 0,685 3,91 6,30 0,620 0,072 6,6 

10,7 15,9 0,672 75 10,6 0,795 6,92 11,21 0,617 0,055 5,0 
7,43 lO,3 0,720 165 

1 

5,13 0,846 3,41 5,3 

1 

0,643 0,077
1 

8,2 
8,49 12,5 0,673 71 5,93 0,421 I 6,49 lO,1 0,642 0,036 3,3 

Die Tabelle 5 weist auch darauf hin, daB der respirafmische Quotient der Dia­
betiker ein sehr niedriger ist. Es ist unnotig, auf dieses Phanomen naher einzugehen, 
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das zum Tell auf der Schwierigkeit bei Diabetikern, die Kohlehydrate zu verbrennen, 
beruht. Um sich von dieser Insuffizienz ein Blld zu machen, geniigt es, ihnen 
Glykose zu geben. Wahrend bei einem Gesunden der Quotient sich 1 nahert, 
bleibt er beim Diabetiker tief, er kann sogar noch unter den urspriinglichen 
Wert sinken. Der Wert des respiratorischen Quotienten bei Hyperthyreoidose 
liegt in der Mitte zwischen dem der Normalen und der Diabetiker. Die Hohe 
des Grundumsatzes und des respiratorischen Quotienten stehen oft in umge­
kehrtem Verhaltnis bei demselben Individuum (DAUTREBANDE 1924). 

Man beobachtet auch, daB der respiratorische Quotient der Diabetiker 
unter 0,70 sinken kann. Abgesehen von einigen weiter erwahnten Griinden, 
kann dieser Sturz durch die Oxydation verschiedener beim Gesunden nicht 
vorhandenen Korper bedingt sein, die beim Verbrennen Sauerstoff absorbieren, 
ohne Kohlensaure auszuscheiden (Umwandlung der Oxybuttersaure in Acet­
essigsaure) oder aber durch die Umwandlung der Fette in Kohlehydrate. 

18 
Olein, 2 CaRs (C1sHaa02)a + 64 O2 = 16 CaRnOs + 18 CO2 + 8 R 20 = R. Q. 64 = 0,281. 

Diese Theorie ist jedoch durchaus nicht bewiesen; auBerdem konnen so 
viele Faktoren bei den Diabetikern den Respirationsquotienten beeinflussen, 
daB man sich fragen kann, ob dieser Reaktion mit Recht ein so gioBer Wert 
beizulegen ist. 

Es scheint nun, daB man bisher zu groBen Wert auf den respiratorischen 
Quotienten der Ausatmungsluft, als dem Zeichen der verbrannten Nahrstoffe 
gelegt hat. Dieser Irrtum ist darauf begriindet, daB man den Lungen oft ledig­
lich die Rolle eines "Reinigungskanals" zuschreibt (DAUTREBANDE 1926). 
Der Mechanismus des Gasaustausches in den Lungen ist an sehr zahlreiche 
sekundare Faktoren gebunden, die unabhangig vom Grundumsatz auf den 
respiratorischen Quotienten wirken konnen. Sehen wir von den einfachen 
Gewebsverbrennungen ab, so steht die Menge der ausgeschiedenen Kohlensaure 
unter dem dreifachen EinfluB von Lungen, Blut und Atemzentrum. Dieser 
dreifache EinfluB macht sich in den verschiedensten physiopathologischen 
Zustanden, von denen wir die wichtigsten hier anfiihren werden, geltend. Es 
wird aber nicht immer moglich sein, zu sagen, was von dem nervosen EinfluB 
oder deIll: der Lungen oder des Blutes herriihrt. Wir werden uns darauf beschran-

ken, die zwei Faktoren des Bruches !i1g~a zu verfolgen, die die Ausscheidung 

der Kohlensaure beeinflussen konnen. Dieses Verhaltnis gibt ein Bild von dem 
Gleichgewicht, das zwischen gelOster und gebundener Kohlensaure im Blut 
besteht. Sein absoluter Wert erhoht sich bei der Acidose und wird niedriger 
in der Alkalose. Um die Beziehungen zwischen fum und dem respiratorischen 
Quotienten zu verstehen, muB man sich erinnern, daB die Veranderung eines 
Telles dieses Bruches auf die Dauer immer zu einer Veranderung des anderen 
Telles in derselben Richtung fiihrt und daB eine Starung meist so kompensiert 
wird. 

1. Veriinderungen der Kohlensiiure. Der Zahler dieses Bruches kann sich ver­
groBern (fliichtige Acidose) oder sich vermindern (fliichtige Alkalose). Bei einer 
willkiirlichen Dberventilation von kurzer Dauer stellt man fest, daB die wahrend 
der Hyperpnoe aufgefangene Ausatmungsluft einen sehr erhohten respiratorischen 
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Quotienten hat. Einerseits beruht das darauf, daB die Kohlensaure sehr diffu­
sibel ist, so daB sie durch den vermehrten Luftstrom in den Lungen leicht aus­
geschieden wird und andererseits verbindet sich der Sauerstoff mit dem Hamo­
globin bei hoher Sauerstoffspannung in den Alveolen nicht in hoherem MaBe 
als bei niedriger. Daraus folgt, daB viel mehr Kohlensaure ausgeschieden wird 
als Sauerstoff absorbiert, was einen niedrigen respiratorischen Quotienten bedingt. 

Nach dem Ende der auf die tiberventilation folgenden Apnoe nimmt die 

Atmung ihren Rhythmus wieder an. Das durch den Sturz des Bruches H2CC0 03 
NaH 3 

alkalischer gewordene arterielle Blut halt Kohlensaure zUrUck und so wird sein 
PH wieder normal. Da der Grundumsatz, wenn die tiberventilation beendet ist, 
derselbe bleibt, wird der respiratorische Quotient sehr sinken, urn schlieBlich, 
wenn jede Spur von der Gleichgewichtsstorung verschwunden ist, wieder normal 
zu werden. 

Die Tabelle 6 stellt die Veranderungen des respiratorischen Quotienten 
im Verlauf der verschiedenen Respirationsarten dar. 

Ein ganz betrachtlicher Sturz des respiratorischen Quotienten ist in einigen 
Fallen von periodischer Atmung und besonders bei im Winterschlaf befindlichen 
Tieren beobachtet worden (Mosso-LANGENDORFF). 

Man hat aus dieser Beobachtung sogar geschlossen, daB die Fette sich in 
Kohlehydrate umwandeln konnen. Es scheint jedoch, daB man eine so wichtige 
Folgerung nicht aus der alleinigen Untersuchung des respiratorischen Quotienten 

ziehen kann, man miiBte zuerst untersuchen, ob der Sturz der Gleichung cg2 

2 

bei den Tieren nicht durch die CHEYNE-STOKEssche Atmung kommt. Durch einen 
ahnlichen Mechanismus steigt der Respirationsquotient im Verlauf der kiinst­
lichen Atmung (HALDANE, MEAKINS und PRIESTLEY 1919) oder in pathologischen 
Fallen an (MEAKINS 1920). 

Tabelle 6. Der EinfluB der willkiirlichen tJberventilation auf den 
respiratorischen Quotienten. 

S$S"" '" S·- ::s§~ Atmung Calorien ..,Jo'I~ 8 0, absor-Zeit Bedingnng .. = 0 pro CO,'/, 0, '/. R.Q. pro 
liJ'- 08 Minute biert 'I. Minute 
~eag"Z~ 
<Jo'I "".0 .... 

obis 210 Normale 8,85 18 I 3,17 17,47 
I 

3,54 0,887 1,53 
00 

14 

15 
2 
2 
2 
2 

26 

35 

" 

" 
" 
" 
" 

214 Willkiirliche tJber-
ventilation 

215 Apnoe 
225 Cheyne-Stokes 

245 N ormale . ... . 
2361 Normale Atmung 

53,0 31 
- -
6,55 13 
7,95 

I 
16 

8,63 18 

1,90 19,66 I,ll 1,68 -
- - - - -

3,40 15,69 5,71 0,65 1,79 
3,47 

1 

16,76 4,37 

1 

0,78 1,65 
3,04 17,64 3,37 0,893 1,42 

Beschaftigen wir uns jetzt mit der entgegengesetzten Moglichkeit, der 
fliichtigen Acidose durch ErhOhung der Kohlensaure. LaBt man einen gesunden 
Menschen eine an Kohlensaure reiche Luft einatmen, so wird eine bestimmte 
Menge dieser im tiberschuB vorhandenen Saure sich mit den alkalischen Salzen 
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des Blutes verbinden um das PH konstant zu erhalten. Aus diesem Grunde 
wird die in der Ausatmungsluft gefundene Menge Kohlensaure geringer sein, 
als die Summe der normalerweise ausgeatmeten Menge Kohlensaure und der 
experimentell mehr hinzugefugten. Der respiratorische Quotient wird sich 
senken, wie auf Tabelle 7 an einem Beispiel dargestellt ist. Ein ahnliches Phano­
men kommt in der Pathologie vor. Wenn ein Tuberkuloser, um einen konkreten 
Fall zu nehmen (DAUTREBANDE 1923) in die Periode der Agonie kommt, wenn 
sein Atemzentrum nicht mehr genau auf die gewohnlichen Reize anspricht und 
seine Bronchien sich immer mehr mit Schleim fUllen, so existieren in den Lungen 
Partien, wo auch eine vermehrte Atmung nicht mehr zur Ventilation fiihrt. 
Unter diesen Bedingungen sieht man im arteriellen Blut sich die Kohlensaure 
anhaufen, wahrend langsam eine Verarmung an Sauerstoff eintritt. Der respi­
ratorische Quotient wird niedriger, er kann wie man auf Tabelle 8 sieht, sogar 
unter 0,70 fallen. 

Tabelle 7. EinfluB der Einatmung einer an Kohlensaure reichen Luft auf den 
respiratorischen Quotienten. 

Ausatmungsluft 

Bedingungen Liter 

I 
0, abBor-

pro Minute co, 0;. 0,'/, biert 0;. R.Q. 

N ormale 6,65 3,83 16,40 4,73 0,80 
Die eingeatmete Luft enthalt 3,06% 

CO2, 20% O2, 76,94% N2 • 11,2 4,96 17,52 3,41 0,56 

Tabelle 8. Sturz des respiratorischen Quotienten in der Dekompensation des 
Atemzentrums. 

ArterielJeB Blut AUBgeatmete Luft 

I I Oxy- I 10, absor-Datum CO, '10 I o'~~:r I hii~o. Liter pro CO, '10 0,'/, R. Q. 
Vol .'/ g!obmBitt. Stunde I biert '10 . , tlgung '10 

10.2.22 - 1,20 9,75 87,6 867 1,71 18,72 2,35 0,71 
11. 2. 22 50,0 1,48 9,34 84,1 821 1,64 18,73 2,35 0,68 
13.2.22 52,0 1,84 10,25 82,4 920 1,57 18,77 2,32 0,66 
14.2.22 56,0 2,05 9,96 79,4 860 1,69 • 18,59 2,52 0,65 

Diese Tatsachen sind demonstrativ genug; ein letztes Beispiel solI aber noch 
besonders auf we Wichtigkeit hinweisen. 

Es ist bekannt, daB, wenn man einem gesunden Menschen einen schwachen 
respiratorischen Widerstand entgegensetzt, die Thoraxbewegungen sich ver­
tiefen bei normaler Frequenz; daraus folgt eine Dberventilation und die Kohlen­
saure hii.uft sich in den kleinen Alveolen an (DAUTREBANDE 1924). Da jedoch 
auch die Sauerstoffabsorption ansteigt, so bleibt der respiratorische Quotient 
derselbe wie zuvor. 

In anderen Fallen dagegen, wenn das Atemzentrum geschwacht ist, kann 
sich die Kohlensaure im Blut anhaufen, der Grundumsatz gesteigert sein, ohne 
daB Dberventilation eintritt und der respiratorische Quotient wird dadurch 
niedriger. Das ist der Fall beim Emphysem, wo groBe Mengen von Kohlensaure 
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in der Einatmungsluft vertragen werden (SCOTT 1920). Dieselbe Erschlaffung 
des Atemzentrums fand ich bei Fallen von Hypothyreoidismus. Die drei ersten 
Beispiele auf Tafel 9 bezeichnen Gesunde, das vierte einen :Fall von schweren 
Emphysem. 

Man sieht daraus, welche Vorsicht man bei Berechnung des respiratorischen 
Quotienten anwenden muB, und wie sehr man darauf zu achten hat, daB die 
Maske keinerlei Widerstand fUr die Atmung bietet. 

2. Veranderungen der Na HCOs' Die Veranderungen des respiratorischen 
Quotienten konnen eben falls durch plotzliche Veranderungen des basischen 

Nenners der Gleichung H 2COa bedingt sein. Steigt der Nenner an, so kann 
NaHCOa 

die PH nur dadurch gleich bleiben, daB auch der Zahler ansteigt. Man sieht 
dann eine Verminderung der Atmung und eine sekundare Kohlensaureanhaufung 
in den Lungenalveolen. Da der Grundumsatz derselbe bleibt, so auBert sich 
diese Kohlensaureretention in einem Sturz des respiratorischen Quotient en. 
Tabelle 10 stellt die verschiedenen Reaktionen des Organismus bei einer fixierten 
Alkalose dar: Es wurden 20 g Na2HP04 gegeben, im arteriellen Blut hauft 
sich Bicarbonat an und das PH steigt momentan, dann verringert sich die 
Atmung, die Alveolarluft hauft Kohlensaure an, der respiratorische Quotient 
wird kleiner. 

Tabelle 9. Der EinfluB eines kleinen Widerstandes auf den respiratorischen 
Quotienten und den Grundumsatz. 

Fall 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Emphysem 

Zeit IlcalOrien R. Q. pro 
Stunde 

co, 0/0 0, '10 Bedingungen 

948 bis 964 13,5 39,0 3,44 16,49 4,72 1

1 

0,722 1 86,51 normale 
1024 " 1030 14,2 45,5 3,67 16,28 4,93 0,738 105,81' schwacher 

i Widerstand 
1036 " 1042 13,0 24,65 I 3,65 16,35 4,841 0,748 56,5 normale 

i 1059 " nos 14,4 32,85 3,61 16,38 4,81! 0,744 74,8 kleiner 

I

, I Widerstand 
. 9°7 " 913 15,6 35,25 3,72 16,36 4,81 0,767 80,7 normale 

10°3 " 10°9 15,6 39,25 3,72 16,37 4,791°,770 89,5 kleiner 
Widerstand 

858 " 9°4 13,5 29,5 3,73 16,53 4,56 0,811 64,7 normale 
938 " 944 13,0 30,0 3,79 16,14 5,07 I 0,741 i 71,9 kleiner 

: I' Widerstand 
955 " 10°1 13,5 28,25 4,08 15,51 5,79 I 0,699 76,5 starkerer 

1 

Widerstand 
1046 " 1052 14,4 29,4 3,70 16,48 4,66 10,792 65,7 normale 

Eine andere Methode, eine tixierte Alkalose hervorzurufen, besteht in der 
Verabreichung von 1 mg Histamin unter die Haut. Man sieht dann in den 
meisten Fallen die Magensekretion und die Salzsauresekretion ansteigen 
(CARNOT). Die Entziehung einer Saure aus dem Blut ruft natUrlich eine 
sekundare Erhohung des basischen Radikals hervor und als Kompensation 
eine Kohlensaureretention in den Lungenalveolen. In bezug auf die Atmung 
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Tabelle 10. EinfluB von Alkaliverabreichung auf den respiratorischen 
Quotienten, die alveolare CO2 und das arterielle Blut. 

CO, aveoJare Arterielles Blut Ausgeatmete Luft Urin 

Bedingungen '" 
o ~ 0 

0, ab- ~~ =0:-SOl"" "'''' P=I .. -c .. ~ o • 

'/, co, ~:g§ ~§ co, '/, 0,'/, sor- R.Q. s· :So 
1'1 Vol.-'Io PH biert i~ 1'1 

~-.S!l ..,.., 
~o ~ "'.., ;::1'" '/, o ~ -<Il. .. 0 

Normale 4,87 34,0 47,6 95 7,40 540 3,05 17,51 3,53 0,85 17 s 0 
10 Minuten nach 

Aufnahme von 
20 g alkali-
schemNa-Phos-
phat 5,07 I 35,5 52,75 I 100 7,42 460 3,49 16,85 4,25 I 0,81 11 a 40 

auBert sich das in einem Sturz des respiratorischen Quotienten (s. Tabelle 11). 
Die ersten Arbeiten der Schule von Toronto iiber die Wirkung von Insulin­
injektionen auf den Kohlehydratstoffwechsel haben gezeigt, daB der respiratorische 
Quotient direkt nach der Injektion ansteigt. MEAKINS, D. M. LYON und ihre 
Mitarbeiter wiesen jedoch nach, daB bei azidotischen Diabetikern der Respi­
rationsquotient unmittelbar nach einer Injektion stark sinken kann. Diese 
Autoren geben als Erklarung an, daB das Insulin durch Verschwinden der Aceton­
korper im Blut das Bicarbonat ansteigen laBt, danach erfolgt wieder eine kom­
pensatorische Retention von Kohlensaure und Sturz des respiratorischen Quo­
tienten trotz besserer Verbrennung der Kohlehydrate. 

Tabelle 11. EinfluB einer Injektion von 1 mg Histamin auf die alveolare 
Kohlensaure und den respiratorischen Quotienten. 

I 

Magensaft 

Zeit Bedingungen I CO, absor-l Q.R. biert '10 Menge I Fre.ie HCI Gesamt 
in cm3 mg HCI in g 

1()45 Niichtern 6,15 0,822 - - -
1050 - - 14 1,32 2,37 
11°2 1 mg Histamin . - - - - -
1106 - - 25 2,37 2,98 
111- - - 25 3,12 3,59 
11 28 - - 43 4,07 4,48 
ll30 6,35 0,727 - - -
1140 - - 37 4,54 5,09 
115° - - 28 4,27 4,75 
1200 - - 19 4,34 4,75 
1204 6,77 0,719 - - -

Durch dieselbe Ursache kann also der respiratorische Quotient die ver­
schiedensten Veranderungen erIeiden. Wir werden dieselben Reaktionen im­
VerIauf der "fixierten Acidose" wiederfinden. Eine heftige Muskelanstrengung 
ruft Milchsaurebildung hervor, deren AusmaB von dem Grad des Sauerstoff­
bediirfnisses der Muskeln abhangt (FLETSCHER und HOPKINS). Diese Milch­
saure greift das Bicarbonat an und macht Kohlensaure frei, die sofort durch 
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die Atmung ausgeschieden wird. Die Bildung und Ausscheidung der Kohlen­
saure unter diesen Bedingungen iibertrifft jedoch die Sauerstoffabsorption 
und der respiratorische Quotient wird erhoht (LOEWY). 

Tabelle 12. EinfluB einer Muske1arbeit auf den respiratorischen Quotienten. 

Aus- co, aus- 0, ab-
Bedingungen atmungs· geatmet sorblert R.Q. Calorien 

luft pro Minute pro Minute pro Minute 
pro Minute in em' 

Ruhe 5,7 226 259 0,873 1,26 
Marsch in 6 km Stundengeschwindig-

keit. 23,0 1020 1125 0,907 5,54 
Marsch in 7,5 km Stundengeschwindig-

keit. 29,9 1441 1503 0,956 7,53 
Marsch in 8,2 km Stundengeschwindig-

keit. 46,7 2237 2205 1,014 11,24 

Tabelle 12 stellt ein Beispiel dar; 1st die Muskelanstrengung nur klein und 
innerhalb der gewohnlichen Leistungsfahigkeit des Patienten, so wird keine 
Milchsaure gebildet. Der fiberschuB der ausgeschiedenen Kohlensaure entspricht 
dann dem absorbierten Sauerstoff und der respiratorische Quotient bleibt un­
verandert (DOUGLAS und HALDANE 1909). Nach einer besonders starken An­
strengung sinkt der Respirationsquotient dagegen unter den urspriinglichen 
Wert. Die Milchsaure wird dann nach und nach ausgeschieden und durch 
frisches Bicarbonat ersetzt, die freie Kohlensaure hauft sich im Blut wieder 
an, und wenn das Bicarbonat seinen urspriinglichen Wert wieder erreicht hat, 
wird der respiratorische Quotient wieder normal. 

Dauert die Muskelarbeit lange genug, oder wird sie rhythmisch ausgefiihrt, 
so daB Kohlensaure zwischen den Versuchen ausgeschieden werden kann, so 
falIt der respiratorische Quotient schon wahrend der Arbeit (DAUTREBANDE). 

Tabelle 13 illustriert diese Beobachtung. Man sieht zunachst ein Ansteigen 
des respiratorischen Quotienten, dann sinkt er, um schlieBlich in der dritten 
Periode unter den Ausgangswert zu fallen. Man sieht auch, daB wahrend dieser 
Arbeit der Kohlensauregehalt der ausgeatmeten Luft progressivabnimmt, wie 
GREFFERT und ZUNTZ schon 1888 gezeigt haben, Der Sturz des respiratorischen 
Quotienten kann in diesem FaIle durch mehrere Ursachen bedingt sein: relative 
Dekompensation des Atemzentrums, geringere Bildung oder schnellere Aus­
scheidung der Milchsaure nach einer beendeten Anstrengung, Verminderung des 
Kohlensauregehaltes der Ausatmungsluft unter sonst gleichen Bedingungen 
durch Sturz der Alkalireserve. 

Diese theoretischen Betrachtungen haben auch in der Praxis eine recht groBe 
Bedeutung. Wenn die Klappe eines zur Aufnahme der Ausatmungsluft bestimm­
ten Apparates sich nicht richtig offnet und schlieBt, so atmet die Versuchsperson 
einen Teil der exspirierten Luft wieder zuriick. Es entsteht dann bald ein hoher 
KohlensauregehaIt der eingeatmeten Luft und der respiratorische Quotient sinkt. 
Nach 20-30 Untersuchungen von je 8-10 Min. schlieBt eine Kautschukklappe 
im allgemeinen nicht mehr dicht. Achtet man nicht darauf, so sind alle respi­
ratorischen Quotienten plotzlich zu niedrig und konnen selbst unter 0,70 sinken. 
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Ersetzt man die Klappe durch eine neue, so wird der respiratorische Quotient 
wieder normal. Allein aus diesem Sturz des Respirationsquotienten sieht ein 
erfahrener Experimentator oft, wann die Klappe zu erneuern ist. 

Tabelle 13. EinfluB einer intermittierenden Muskelarbeit auf den 
respira torischen Quotien ten. 

Es wurden 30 Kniebeugen pro Minute 2 Minuten lang gemacht, die Ausatmungsluft 
wahrend der 2. Minute aufgefangen. 10 Minuten Ruhe nach jeder Ubung. 

Aus· I ,," .. 
geat- co, 0, I CaJo- >~ '" 0, I ~e '" mete pro absor- rlen <l 

Bedingungen Luftin CO,'I, 0.'1. absor- R Q Minute blert pro fa ; 
Liter biert I . . ausge- pro Mi- :=0 "" pro 'I. atmet Minute nute ~: "0' 

Minute -<15 0 
Co) 

Ruhe 7,66 3,91 16,57 4,49 0,864 0,263 0,305 1,49 51,0 -
1. Ubung. 52,5 4,71 16,70 4,10 1,14 2,180 1,913 9,90 - -
2. "Obung. 46,75 4,33 16,13 4,94 0,870 1,786 2,053 10,0 - -
3."Obung . 45,25 4,15 16,00 5,15 0,800 1,656 2,071 9,94 - -
Blutprooo 10 Minuten 
nach Beendigung der 
3. "Obung entnommen . - - - - - - - - - 43,5 

Dasselbe Phanomen kann auftreten, wenn man eine Maske verwendet, 
die einen zu groBen "toten Raum" hat. Auch hier ist der Sturz durch ein "rebrea­
thing" zu erklaren. 

Besitzt die Klappe aber andererseits einen zu starken Widerstand, und ist 
gleichzeitig das Atemzentrum durch Sauerstoffbediirfnis oder Zirkulations­
storungen oder Intoxikation ermiidet, so sieht man den respiratorischen Quo­
tienten niedriger werden. DaB liegt daran, daB diese Patienten trotz der Anhau­
fung der Kohlensaure in wen Lungenalveolen we Lungenventilation nicht in 
geniigendem MaBe verstarken, um die so geschaffene Hyperpnoe zu bekampfen. 
Bei ganz besonders geschwachten Patienten geniigt schon das Auflegen der Maske, 
um den respiratorischen Quotienten zum Sinken zu bringen. 

Die Art, eine Maske einem Gesicht anzupassen, kann den respiratorischen 
Quotienten beeinflussen. Zieht man die Bander des Halses oder Nackens zu sehr 
an, so sieht man die Atmung progressiv zunehmen, genau" so als ob ein Widerstand 
oder ein besonders groBer toter Raum vorgelegt ware. Das starke Zuziehen 
steigert den Tonus einiger Muskeln und verhindert die notwendige Muskel­
erschlaffung. "Der Grundumsatz kann stark ansteigen und ungewohnlich viel 
CO2 gebildet werden; und da andererseits die meisten Patienten in diesem 
Fall wen Atem anhalten, so sind aIle Umstande dieselben wie bei Einatmen 
einer an Kohlensaure reichen Luft, und der respiratorische Quotient sinkt. 

Andere Personen haben besonders beim ersten Versuch die Tendenz, zu iiber­
ventilieren, wodurch fur respiratorischer Quotient erhoht wird. So hatten 
wir kiirzlich Gelegenheit, einen Patienten mit renalem Diabetes zu untersuchen 
und wollten den Respirationsquotienten nach Glykoseaufnahme bestimmen. 
Wir verabreichten fum eine Glykoselosung von 50 g und sein Respirationsquotient, 
der vor dem Versuch hoher als 1 war, fiel nach einer halben Stunde bis 0,79. 

Dies sind nicht die einzigen Fehlerquellen, auf die man bei der Bestimmung 
des respiratorischen Quotienten achten muB. Hat der Patient wahrend der 
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Untersuchung Hunger, so kann sein respiratorischer Quotient ebenIalls sinken. 
Der Sturz wird durch die Sekretion von Salzsiime im Magen und eine konsekutive 
ErhOhung der Alkalireserve im Blut bedingt sein. 

Hat die Versuchsperson andererseits vor der Bestimmung einen lang en 
Marsch gemacht und ist dadurch Milchsaurebildung hervorgerufen, so kann nach 
einer Stunde Ruhe der respiratorische Quotient auf Grund der KoWensaure­
retention, die mit der Wiedererhohung der Alkalireserve einhergeht, unter 0,70 
fallen. ScWieBlich findet man noch haufig einen niedrigen respiratorischen 
Quotienten bei Hyperthyreoidosen, besonders bei kaltem Wetter, wenn die 
Versuchsperson morgens niichtern zu einer Grundumsatzbestimmung in das 
Krankenhaus kommt. Es handelt sich wahrscheinlich um dasselbe Phii.nomen 
wie bei langerem Hungern, das hier begiinstigt durch die niedere Temperatur 
schon nach 12-14 Stunden aufgetreten ist. 

Der Respirationsquotient ist im allgemeinen abhangig von der Art der im 
Organismus verbrannten Nahrung. Die Umwandlung der Kohlehydrate in 
Fette nii.hert den Respirationsquotienten 1 und durch den Gebrauch von sehr 
viel Fetten wird er erniedrigt. Aber aus dem vorher Gesagten geht hervor, daB 
es sehr schwierig ist, systematisch die Veranderungen des respiratorischen 
Quotienten mit der Nahrung zu verfolgen. Ich will hier nur die Resultate 
anIiihren, die ich bei Fettsucht erhalten habe. Man sieht auf Tabelle 14, daB der 
Respirationsquotient im allgemeinen normal ist, aber daB auch FaIle vorkommen, 
wo er sehr erniedrigt ist und andere, wo er ungefahr 1 ist. Es istwenigwahrschein­
lich, daB das den Vorgangen in den Geweben entspricht, um so weniger, als diese 
Kranken, die haufig an Zirkulationsstorungen leiden, die Maske im allgemeinen 
schlecht vertragen. Und es scheint uns mit CATHCART (1922) wahrscheinlich, 
daB der Respirationsquotient bei gewissen Menschen von 0,60 bis 1,00 wechseln 
kann, ohne daB das ein Bild der Vorgange im Gewebe ist. 

Einige Autoren (GOVAERTS, LEMERT und FrL VAN DEN EECKHOUDT) haben 
kiirzlich Patienten, bei denen sie einen realen Diabetes vermuteten, eine starke 
Muskelanstrengung machen lassen. Danach stieg der respiratorische Quotient 
an und sie glaubten daraus schlieBen zu konnen, daB diese Kranken normaler­
weise ihre Glykoside verbrannten. Wenn man nicht annimmt, daB bei den 
wirklichen Diabetikern sich keine Milchsaure nach Muskelanstrengung bildet, 
oder wenigstens, daB die Milchsaure bei diesen Kranken nicht so schnell aus­
geschieden werden kann, so versteht man die physiologische Basis dieses Ver­
suches nicht. 

Allgemein ist es klar, daB die Milchsaure in das Blut iibertret~n wird, daB 
sie sich dort mit den Bicarbonaten verbindet und daB die Lungen iiberschiissige 
Kohlensaure ausscheiden werden. Daraus folgt dann notwendigerweise eine 
Erhohung des respiratorischen Quotienten, einerlei ob der Kranke einen Dia­
betes hat oder nicht. 

Wir haben hier die wichtigsten Faktoren angegeben, die unabhangig von der 
Nahrung den respiratorischen Quotienten beeinIlussen konnen. Ohne die 
Wichtigkeit der Grundumsatzbestimmungen einschranken zu wollen, scheint es 
uns doch notwendig, darauf hinzuweisen, wie wichtig es ist, daB man aIle FeWer­
quellen sorgfaltig beseitigt, ehe man aus diesen Resultaten Schliisse zieht. 
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Tabelle 14. Der respiratorische Quotient und der Grund umsatz bei Fettsucht. 

Alter in I Grundumsatz I Fall Geschlecht I Gewicht GroBe R. Q. Jahren I 'J, 

1 m. 42 91,3 1,62 + 3 0,88 
2 m. 37 111,2 1,75 +11 0,89 
3 w. 23 81,0 1,59 - 4 0,89 
4 w. 30 81,0 1,61 + 6 0,70 
5 w. 39 82,6 1,58 - 3 0,86 
6 w. 30 83,0 1,54 -12 0,74 
7 w. 56 81,0 1,56 + 10 1,00 
8 w. 32 80,8 1,62 ° 0,71 
9 w. 25 78,3 1,53 - 8 0,60 

10 w. 46 75,5 1,54 

I 

+ 1 0,74 
11 w. 23 89,1 1,59 + 2 0,70 
12 w. 32 81,5 1,69 - 3 0,71 
13 w. 25 94,1 1,78, - 9 0,81 
14 w. 43 76,4 1,51 - 6 0,69 
15 w. 20 82,3 1,43 + 13 0,79 
16 w. 29 106,7 1,56 + 6 0,74 
17 w. 24 108,6 1,63 - 5 0,75 
18 w. 55 81,6 1,58 + 2 0,67 
19 w. 56 133,0 1,62 

I 
-14 0,84 

im Mittel 35 90,0 1,60 - 1 0,78 

XI. Der Austausch in den Lungen. 
Es liegt nicht im Rahmen dieser Abhandlung, sich mit dem Grundumsatz 

zu befassen. Trotzdem ist es notwendig, einige Worte fiber die Beziehungen 
der Verbrennungen im Innern und den Austausch in den Lungen zu sagen. 

Es ist bekannt, daB jedem Liter verbrauchten Sauerstoffes eine gewisse 
Anzahl Calorien entspricht. Man muB jedoch daran denken, daB auch der 
calorische Wert des Sauerstoffs mit dem respiratorischen Quotienten variiert, 
wie das Tabelle 15 darstellt. 

Die Einheit, die lange zum MaG des Sauerstoffverbrauches durch den Orga­
nismus gedient hat, ist die KilogrammstlUlde. Die neueren amerikanischen 
Forschungen, hauptsachlich von DUBOIS, haben gezeigt, daB es besser sei, einen 
anderen MaBstab zu benutzen und haben die Oberfliiche des K6rpers in Betracht 
gezogen. E. und D. DUBOIS haben ein Diagramm herausgegeben, das in Abb. 15 
dargestellt ist und das heute allgemein anerkannt ist. Es ermoglicht mit Hilfe 
von Gewicht und GroBe die Oberflache des Korpers zu bestimmen. Der Sauer­
stoffverbrauch des Korpers errechnet sich also seit einigen Jahren in Quadrat­
meterstunden. Es ist unnotig, auf die Veriinderungen der Verbrennung im Laufe 
einer Muskelanstrengung hinzuweisen. Die betrachtlichen ErhOhungen sind auf 
Tabelle 12 und 13 angegeben. Dasselbe gilt fUr die Mahlzeiten. 

Die verschiedenen Nahrungsstoffe besitzen eine spezifisch-dynamische Wirkung (RUBNER 

1902). Eine Nahrung, die so viel EiweiB enthalt als 10 g Stickstoff entsprechen, erhOht 
den Grundumsatz in den folgenden 6 Stunden um 12%, wahrend 100 g Dextrose unter 
denselben Bedingungen nur eine ErhOhung von 9% hervorrufen (LusK 1917). Eine sehr 
leichte Mahlzeit von 222 Calorien (4,7 g EiweiB, 9 g Fett und 29 g Kohlehydrate) erhoht 
die Warmeproduktion in der folgenden Stunde um 7% und in den 2 nachsten um 2% 
(DUBOIS 1918). 
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Dagegen adaptiert sich der Korper mit bemerkenswerter Leichtigkeit dem 
nuchternen Zustand. 

Ein Mensch mit einer sehr calorienarmen Kost adaptiert seine Verbrennungen 
an diese Verhaltnisse und der Grundumsatz folgt den Veranderungen der N ahrung 
(BENEDICT 1915), so lange der Organismus nicht zuviel KorpereiweiB verbraucht. 

Der Grundumsatz verandert sich auch mit dem Alter. Er steigt an sofort 
nach der Geburt, erreicht mit dem Alter von 5 Jahren ein Maximum um dann, 
abgesehen von einer leichten zweiten Erhebung in der Pubertat, bis zum Alter 
stetig abzusinken (AUB und DUBOIS 1916). 

(J(J 7P ,yo .f(J 1(J() no 
;eIYichlli1lg 

Abb. 15. Diagramm nach DU BOIS zur Bestlm.mung der Kilrperoberflache. 

Der Schlal vermindert die Verbrennung urn 8-10% (nach BENEDIKT und 
CARPENTER 1910). Die taglichen Schwankungen der Temperatur sind dagegen 
ohne groBen EinfluB, was jedoch nicht fUr das Fieber gilt. BARR und DUBOIS 
haben bei Malariakranken Studien gemacht tiber den Sauerstoffverbrauch im 
Fieber und sie fanden, abgesehen yom Schtittelfrost, die Warmeproduktion des 
Korpers proportional der Temperaturerhohung. DAUTREBANDE und LEMORT 
haben diese Beobachtung nicht bestatigen kOnnen. 

Tabelle 15. Die verschiedenen calorischen Werte eines Liters Sauerstoff. 

Respiratorischer 
Quotient 

0,707 
0,71 
0,72 
0,73 
0,74 
0,75 
0,76 
0,77 
0,78 
0,79 
0,80 
0,81 
0,82 
0,83 
0,84 
0,85 

Calorienzahl pro 
Liter Sauerstoff 

4,686 
4,690 
4,702 
4,714 
4,727 
4,739 
4,752 
4,764 
4,776 
4,789 
4,801 
4,813 
4,825 
4,838 
4,850 
4,863 

Respiratorlscher 
Quotient 

0,86 
0,87 
0,88 
0,89 
0,90 
0,91 
0,92 
0,93 
0,94 
0,95 
0,96 
0,97 
0,98 
0,99 
1,00 

Calorienzahl pro 
Liter Sauerstoff 

4,875 
4,887 
4,900 
4,912 
4,924 
4,936 
4,948 
4,960 
4,973 
4,9~ 
4,997 
5,010 
5,022 
5,034 
5,047 (LusK) 
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Der Menstrualzyklus bei der Frau scheint ohne EinfluB auf den Grundumsatz 
zu sein. Wahrend der Schwangerschaft dagegen nimmt er zu. Auch gewisse 
M edikamente haben einen deutlichen EinfluB: Coffein in kleinen Dosen beeinfluBt 
ihn nicht (BOOTHBY und ROWNTREE 1923), wahrend groBere Dosen ihn steigern 
(MEANs, AUB und DUBOIS 1917). Morphium in solchen Dosen, daB es Schlaf 
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Abb. 16. Veranderung des Grundumsatzes im Alter (AUB und DUBOIS). 

hervorruft, vermindert ihn (LusK 1922). Auch Adrenalin hat eine Calorien­
steigernde Wirkung (BOOTHBY und SANDIFORD 1-20), (MURRAY LYON 1923). 
Das Insulin wirkt umgekehrt (HEYMANS 1924, NOYONS 1924, CASTE X und 
SCHTEINGART 1925), auBer wenn es in einer hypoglykamischen Phase gegeben 
wird (BOOTHBY und WILDE;& 1923). Die steigernde Wirkung des Thyroxins ist 
genau bekannt und im einzelnen untersucht (PLUMMER 1921). 

XII. Die Veranderung der VentiJation nach Einatmung von 
wechselnder Menge Kohlensaure. 

Es erscheint uns notwendig, auf eine gute und in der letzten Zeit sehr vernach­
lassigte Methode hinzuweisen, namlich das Studium der Atmung wahrend der 
Einatmung wechselnder Mengen 
von Kohlensaure. 

Mehr noch als die Unter­
suchungen uber die Dauer einer 
willkurlichen Apnoe (DAUTRE­
BANDE 1923) kann uns diese 
Methode ein Bild vom Allgemein­
zustand eines Kranken mit re­
spiratorischen Storungen geben. 

Die Reaktion auf einen ge­
wissen Kohlensauregehalt der ein­
geatmeten Luft hangt ebensosehr 
von der Vitalkapazitat ab, als 
auch von dem Gehalt des Blutes 
an roten Blutkorperchen, von 
der Sensibilitat des Atemzentrums 
ebenso wie von der Kraft der 
Thoraxmuskeln, vom Zustand des 
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Abb. 17. Versuchsanordnung zum Studium der Atmung 
bei Einatrnung wechselnder Mengen Kohlensaure. 

bulbaren Kreislaufs, als auch von dem Puffergehalt des Blutes. 
Wie ein Blick auf Abb. 17 zeigt, ist die Technik des Versuches einfach. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 28 
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Man laBt eine Reihe von "rebreathing" in einen DOUGLASSchen Sack machen. Dieser 
soli ungefahr eine Kapazitat von 100 Litern haben, er steht mit zwei Rohren in Verbindung, 
an die die Versuchsperson mittels eines Mundstlicks angeschlossen ist. Dieses Mundstlick 
hat eine inspiratorische und eine exspiratorische Klappe, dann folgt der Zahler D, der 
moglichst wenig Widerstand haben solI. 

B und B' sind groBe Dreiwegehahne. Die Pfeile geben die Richtung an, die der Luft­
strom in dem System nimmt. E ist ein dlinnes Rohr, das mit einer Sauerstoffbombe und 
einem Zahler in Verbindung steht. Diese Sauerstoffbombe soIl einen gleichmaBigen Strom 
von etwas weniger als einem Liter pro Minute liefern. Fist ein ahnliches Rohr wie E. 

E das zur Entnahme von kleinen Proben von Einatmungsluft zur Analyse dient. Die 
Hahne B und B' gestatten der Versuchsperson, sei es Luft aus dem DOUGLASSchen Sack, 
sei es gewohnliche Luft, einzuatmen. Der Zahler D ist in beiden Fallen eingeschaltet. 

800 

1 
/ 

II 1/2 

/ / 
/ f! V 

V ~ V 
~ ~ ~s 

~ -10(7 
1 .J 'I 5 6' 7 8 

ccz il1 % In der fil7fTlmtll1,Y'sltlll 
Abb. 18. Kurve 1: Reaktion auf wechselnden CO Gehalt bei einem Normalen. Kurve 2: Derselbe 
Fall ermiidet. Kurve 3, 4 und 5: Derselbe Versuch bei normalen und pneumonieschen Runden. 

(DAVIES, BROW und BINGER, NEWBURG, MEANS und PORTER.) 

AuBerdem kann man seitlich durch B' die Versuchsperson in eine Verbindung mit einem 
Spirometer oder einem anderen Sack setzen, und dadurch ein beliebiges Gas einatmen lassen_ 
Dann geschieht die Ausatmung durch den Zahler und durch den Hahn B nach auBen_ 

Der Zahler D ist in Liter und in Deziliter eingeteilt. Er gestattet ein Ablesen mit einer 
Genauigkeit von ± 25 cm". Es ist also leicht festzustelien, wieviel Luft pro Minute ein­
geatmet wird, wieviel pro Inspiration und welche Frequenz pro Minute besteht. 1m Ver­
lauf eines Versuches bestimmt man diese drei Werte wahrend drei aufeinanderfolgender 
Minuten. In der Mitte eines Versuches, also etwa nach P/2 Minuten, entnimmt man eine 
Probe zur Analyse, man schaltet nach jedem Versuch eine Pause von 2 Minuten ein. Bevor 
man das System gegen den Sack abschlieBt, macht man 4-5 Versuche von je 3 Minuten 
mit gewohnlicher Luft. Die mittleren Werte dieser Versuche nimmt man als normal und 
als Basis zur Errechnung des Ventilationskoeffizienten. PEABODY (1915) gibt diesen ersten 
Resultaten den Wert 100 und den folgenden diejenige Zahl, die der Vermehrung in Prozent 
im Verhaltnis zum Ausgangswert entspricht. 1st die Ventilation die doppelte, so ist der 
Koeffizient 200. Ein Koeffizient von 400 zeigt an, daB die Ventilation sich vervierfacht hat. 

In Abb. 18 sind die Resultate, die DAVIES, BROW und BINGER bei einem 
Gesunden gefunden haben angegeben (Kurve 1). Man sieht, daB etwa 4% CO2 

.notwendig waren, um die Ausatmungsluft der allerdings in ausgezeichneter 
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korperlicher Verfassung gewesenen Versuchsperson zu verdoppeln. Die Kurven 
PEABODYS von zahlreichen normalen Fallen, ahneln dieser Kurve I. J edes gesunde 
Individuum hat ubrigens seine eigene Kurve, die sehr abhangig ist von dem 
augenblicklichen Zustand des Atemzentrums, der Menge an Hamoglobin, der 
Dissoziationskurve der Kohlensaure unter physiologischen Spannungen, momen­
tanen Variationen des Grundumsatzes, mit einem Wort von der gesamten 
Pufferfahigkeit des Organismus im Augenblick des Versuches. 

Ein wichtiger Faktor, den man bei allen diesen Versuchen berucksichtigen 
muB, ist die Ermiidung. Macht man mehrere Versuche hintereinander, so sieht 
man, daB die Kurve sich nach rechts verschiebt, mit anderen Worten, daB das 
Atemzentrum weniger schnell auf die Kohlensaureanhaufung reagiert. Die 
Kurve 2 stellt die Resultate dar, die DAVIES, BROW und BINGER bei einer dritten 
Versuchsreihe gefunden haben, die nach nur 15 Minuten Pause nach jeder 
Serie vorgenommen wurde. Diese Autoren schreiben die Rechtsverschiebung 
der Kurve der Ermudung zu. Man kann diese Tatsache aber auch auf eine andere 
Weise erklaren. Sie kann durch die Erhohung del" Alkalireserve bedingt sein, 
die eintritt, wenn man wahrend zu langer Zeit eine kohlensaurereiche Luft 
einatmet. SCOTT (1917, 1920) hat das im Verlauf desselben V'ersuches festgestellt. 
Es ist jedoch wahrscheinlicher, daB die von DAVIES und seinen Mitarbeitern 
gegebene Erklarung richtig ist. LaBt man eine Versuchsperson wahrend langerer 
Zeit durch einen toten Raum von 300-350 cm3 atmen, so wird der Organismus 
seine Alkalireserve erhohen, als Reaktion auf einen gewissen Kohlensauregehalt 
der Einatmungsluft, die durch die VergroBerung des toten Raumes bedingt 
ist. Unter diesen Umstanden (DAUTREBANDE und DELCOURT 1928) sieht man 
mehr oder weniger bald, je nach der Versuchsperson eine CHEYNE-STOKEssche 
Atmung auftreten, die durch Sauerstoffinhalation nicht verschwindet. Dieses 
Phanomen ist zweifellos ein Zeichen der Ermudung des Atemzentrums. Das 
stimmt auch mit den Beobachtungen von DAVIES, BROW und BINGER uberein, 
die von der dritten Versuchsserie ab ein UnregelmaBigwerden der Atmung 
beobachtet haben. 

Bis heute ist dieses Verfahren, wie wir schon sagten, wenig in der Klinik 
angewandt worden. Immerhin hat SCOTT 1920 gezeigt, daB beim Empbysem die 
Kurve stark nacb rechts verschoben ist. Unabhangig yom Atemzentrum ist das 
wahrscheinlich an die gesteigerte Puffermenge des Elutes bei diesen Kranken 
gebunden. Sind jedoch aIle Puffer mit Kohlensaure gesatigt, so wird die Kurve 
plOtzlich fast vertikal und die Beengung der Kranken ist sehr groB. Dieses zweite 
Phanomen ist wahrscheinlich durch die Rigiditat des Thorax bedingt und durch 
die Unmoglichkeit, ihre Lungenventilation stark zu steigern (s. das Kapitel 
uber die kardiale Dekompensation der Emphysematiker). 

Aus unseren Kenntnissen uber die Atmung bei dekompensiertem Kreis­
lauf kann man schlieBen, daB die Kurve der Ventilation nach links verschoben 
sein wird, bis zu dem Augenblick, wo das Atemzentrum selbst dekompensiert 
werden wird. 

Mit Hilfe dieser Methode haben NEWBURG, MEANS und PORTER Experimente gemacht, 
die zeigten, daB bei der experimentellen Pneumonie beim Hund eine fortschreitende Er­
schlaffung des Atemzentrums parallel zum Fortschreiten der Krankheit bestand. Die 
Kurve 3 der Abb. 89 ist die eines normalen Hundes, 4 und 5 die von leichten oder schwereren 
Pneumoniefallen. Man sieht deutlich die Erschlaffung des Atemzentrums auftreten, wenn 

28* 
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dieser Sturz nicht an eine kompensierte Hyperkapnoe gebunden ist, die einige Autoren 
als die gewohnliche Reaktion der Pneumonie ansehen. Auf jeden Fall ist das Absinken 
der Kurve keine toxische Erscheinung, denn die Hunde, die an einer Septicamie durch 
Pneumokokken litten, zeigten sie nicht. Andererseits ist es NEWBURG, MEANS und PORTER 
nicht gelungen, sie bei Tieren hervorzurufen, die mit Kohlenoxyd vergiftet waren. Trotz­
dem glaubt MEANS (1924), daB die Anoxamie bei diesem Phanomen eine Rolle spielt. 
Vielleicht beruht es lediglich auf der Ermiidung des Atemzentrums, auf der dauernden 
Reizung der zentripetalen Fasern des Vagus (PORTER und NEWBURG 1916). 

XIII. Die alveoHire Kohlensaure nach Muskelanstrengung. 
Es gibt noch eine andere funktionelle Methode, die ich 1924 beschrieben 

habe, und die beim Studium des Kreislaufs einer Versuchsperson von Nutzen 
sein kann. Sie erfordert jedoch eine solch genaue Technik, daB sie nur in speziellen 
Laboratorien angewandt werden kann! 

Der Nachweis einer Anstrengung hat in den Handen der Kliniker so verschie­
dene und wenig iibereinstimmende Resultate ergeben, daB ich es notig fand, 
die Kontrolle einer Anstrengung auf ein anderes Zeichen zu basieren, als die 
Zeit, die der Puls benotigt, urn zur Norm zuriickzukehren. 

1ch habe nach 20 Kniebeugen mit einem 1ntervall von P/2 Min. die Dauer 
der Riickkehr der alveolaren Spannung der Kohlensaure zum Ausgangswert 
studiert. 

Vor dem Versuch wurde die Versuchsperson angelernt, ihre Alveolarluft korrekt aus­
zustoBen, und zwar nach der Methode von HALDANE-PRIESTLEY, zuerst am Ende einer 
Inspiration, dann am Ende einer Exspiration. 

Gelingt es der Versuchsperson, ihre Alveolarluft richtig auszustoBen, was man leicht 
an dem gleichen Kohlensauregehalt der In- und Exspirationsluft feststellen kann, so werden 
4-6 Proben yom Ende einer Exspiration entnommen und der mittlere Wert gesucht. 
Die Versuchsperson macht dann die oben angegebenen Ubungen in dem angegebenen 
Intervall. Sofort nach den Ubungen setzt sich die Versuchsperson und die Alveolarluft 
wird am Ende einer Exspiration bestimmt und zwar zunachst 30 Sekunden nach der 
Anstrengung, dann nach 2 zu 2 und 3 zu 3 Minuten. Damit es schneller geht, wird das 
HALDANEsche Rohr in direkte Verbindung mit dem Apparat zur Analyse gebracht. 

Man bestimmt den Moment, wo die CO2 zum Ausgangswert zuriickgekommen ist, 
wenn ein Mittel aus 6 Proben denselben Wert ergibt, wie er vor der Anstrengung bestanden 
hat (zu ± 0,050/ 0 genau) und man nimmt dann als Moment der Riickkehr zum Normalen 
die letzte der 6 Bestimmungen. 

Die Schwankungen der alveolaren Kohlensaure nach Anstrengungen konnen 
verschieden erklart werden. 

1. 1st die Versuchsperson gesund und die Anstrengung nicht zu groB, noch 
von zu langer Dauer, so geniigt die Lungenventilation, die durch das PH des 
arteriellen Elutes im Bulbus geregelt wird, urn die alveolare Kohlensaure normal 
oder leicht hoher als normal zu erhalten. "Es besteht aller Grund, anzunehmen, 
daB die Hyperpnoe nach einer solchen Anstrengung durch die leichte Schwankung 
der arteriellen Kohlensaure bedingt ist." (DOUGLAS und HALDANE 1909.) 

2. Wenn die Kontraktionskraft des Herzens und die Zirkulation in den arbei­
tenden Muskeln nachlaBt, wenn die Sauerstoffsattigung des Elutes mangelhaft 
wird, so leiden die Muskeln an Sauerstoffmangel und es tritt Milchsaure in das 
Blut iiber (FLETSCHER, HOPKINS, RYFFEL) und zwar urn so schneller und urn 
so mehr, je schwacher die Zirkulation ist. Diese Milchsaure verbindet sich 
mit Bicarbonat und dadurch wird Kohlensaure ausgeschieden. Daher stammt 
die oft betrachtliche Erhohung der alveolaren Kohlensaure. 
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3. Wenn es der Lungenventilation gelungen ist, sich von der im Blut befind­
lichen freien Kohlensaure zu befreien, so ist die Gesamtmenge der Kohlen­
saure vermindert (C02 und NaHC03 ), daher tritt ein Sturz der alveolaren 
Kohlensaure auf. Wenn nach einigen Minuten die Hyperpnoe verschwindet, 
so ist das arterielle PH zur Norm zuruckgekehrt und die alveolare Kohlensaure­
spannung kann als Index dienen fUr die Menge der sich im arteriellen Blut 
befindenden Bicarbonate. Bei gleichem PH besteht immer ein bestimmtes 
Verhaltnis zwischen alveolarer Kohlensaure und arteriellem Bicarbonat. Der 
Organismus wird stets eine gewisse Zeit brauchen um sich von der gebundenen 
Milchsaure wieder zu befreien, und um wieder neues Bicarbonat herzustellen, 

so daB das normale Verhaltnis von N2HCOO~ wieder hergestellt ist. Die Milch-
Na C 3 

saureausscheidung geschieht entweder durch den Drin oder durch Oxydation 
oder durch Zuruckverwandlung in Glykogen (A. V. HILL 1922). 
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Abb. 19. Veranderungen der alveolaren Kohlensaure nach einer bestimmten Anstrengung. 

Da bei gesunden Individuen und auch bei Zirkulationsstorungen, falls keine 
Stase besteht, das arterielle Blut vollkommen mit Sauerstoff gesattigt ist 
(DAUTREBANDE), und da die Geschwindigkeit des oxydativen Prozesses der 
Milchsaure von der mehr oder weniger groBen Diffusionsgeschwindigkeit des 
Sauerstoffes abhangt (A. V. HILL), so hangt die Dauer dieser Periode von der 
Blutzirkulation abo Daher gibt der Moment des Wiedernormalwerdens der alveo­
laren Kohlensaure nach einer bestimmten Anstrengung ein Bild von der Tatig­
keit der Herzens und des Kreislaufs. Das ist die Voraussetzung, auf die ich 
meinen Versuch aufgebaut habe. 

In Abb. 19 ist die schematische Kurve dargestellt, die die alveolare Kohlen­
saure bei Patienten mit deutlichen ZirkulationsstOrungen, aber ohne Klappenfehler 
beschreibt, bis zur Ruckkehr zur Norm. Man sieht, daB dem Anstieg der Kohlen­
saure direkt nach der Arbeit ein Sturz folgt, dann eine Erhebung und schlieBlich 
ein zweiter Sturz vor der Ruckkehr zur Norm. In zahlreichen anderen Fallen 
ist die zweite Zacke von einem tiefen Sturz gefolgt. SchlieBlich konnen die beiden 
Zacken auch durch eine Serie von 4 Oszillationen ersetzt sein, die dann in ein 
Plateau auslaufen. 
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Es ist anzunehmen, daB die Ursache dieser Fluktuationen der alveolaren 
Kohlensaure durch die verschiedene Zirkulation in verschiedenen Korper­
teilen bedingt ist. 

c. LUNSGAARD und MOLLER (1923) haben gefunden, daB in den ersten Minuten nach 
einer Arbeit der Beine auch die Sauerstoffsattigung eines Armes Veranderungen erleidet. 
BARR und HIMWICH (1923) beobachteten dagegen, daB nach einer Arbeit der Beine die 
Kohlensaurespannung im Blut aus einer Armvene wahrend einiger Minuten hoher als 
normal war, wahrend die arterielle Kohlensaure schon deutlich vermindert war. Unter 
denselben Verhaltnissen war die Dissoziationskurve der Kohlensaure im venosen Blut hoher 
als im arteriellen. 

Die Zirkulation des Armes scheint also nach Anstrengungen sehr von der der arbeitenden 
Partien zu differieren. HeiBe Armbader gestatten die entgegengesetzte Beobachtung zu 
Machen. Man weiB, daB ein Bad des Vorderarmes von 45° das kardiale Debit steigert, bei 
Kranken mit einer leichten Zirkulationsstorung oft bis aufs Doppelte und auch, daB durch 
diesen ProzeB die Zirkulation des anderen Armes stark zunimmt. 

Es war wahrscheinlich, daB, wenn die Zacken in der Kurve der alveolaren Kohlensaure 
von dem RiickfluB des Blutes aus Teilen, die nicht an der Anstrengung beteiligt waren, 
kamen, z. B. aus den Armen, dann ein Bad dieser Teile die Zacken unterdriicken miiBte. 
Die folgenden Untersuchungen haben uns gezeigt, daB das zutrifft. 

Wir haben zuerst festgesteIlt, daB die Beschleunigung der Zirkulation des Abdomens 
durch Auflegen eines heiBen Sandsackes nicht geniigte, um die Zacken zu unterdriicken. 
1m Gegenteil, die Riickkehr zur Norm wird dadurch noch verzogert. Ganz anders aber 
ist die Wirkung eines heiBen Bades eines Vorderarmes von 45°. Um starkere Vergleichs­
moglichkeiten zu haben, bestand die Arbeit in 30 Kniebeugen in 45 Sekunden bei aus­
gestreckten Armen und die alveolii.re Kohlensaure wurde aIle 2 Minuten bestimmt. 

Die Versuchsperson blieb nach dieser Ubung wahrend anderthalb Stunden in sitzender 
Ruhestellung, dabei wurde ein Vorderarm in ein Bad von 45° gelegt und 15--20 Minuten 
darin gelassen. AuBerdem wurde ein heiBer Sandsack auf dem Abdomen so befestigt, 
daB er die Atmung nicht behinderte. Nach Verlauf dieser Zeit wurde die Alveolarluft 
3----4mal aufgefangen. Dann wiederholt die Versuchsperson die Ubungen in derselben Zeit 
und im selben Rhythmus wie vorher; wenn die Arbeit beendet ist, wird der Arm wieder 
in das Bad getaucht und der heiBe Sack auf das Abdomen gelegt, dann wird die Alveolar­
luft 30 Sekunden nach Beendigung bestimmt und schlieBlich aIle 2 zu 2 Minuten. 

Aile Untersuchungen stimmten miteinander iiberein. Ein Bei8piel wird das Gesagte 
erlautern. Bei einem Patienten mit verlangsamter Zirkulation war die alveolii.re Kohlen­
saure 56 Minuten nach der oben beschriebenen Anstrengung noch nicht wieder zur Norm 
zUriickgekehrt. Man beobachtete eine Zacke 26 und 36 Minuten nach Beendigung. Die 
Ubung wurde dann wiederholt, der Patient war in den oben angegebenen Bedingungen 
(Vorderarm in einem heiBen Bad und Sandsack auf dem Abdomen): die Alveolarluft ist 
nach 10 Minuten wieder normal und es ist keine Zacke aufgetreten. Die Alveolarluft sinkt 
auch weniger tief als ohne das Bad. -SchlieBlich ergab derselbe Versuch 5 Tage spater 
ohne Anwendung des Sandsackes dieselben Werte. 

Diese Beobachtung fiihrte zu folgendem SchlufJ: durch die groBere Beschleu­
nigung des Kreislaufs im ganzen Organismus, durch das heiBe Armbad, wird die 
Milchsaure schneller abgebaut. Andererseits steigert das Bad die Temperatur 
des ganzen Korpers oft um 0,7 oder 0,90 und dadurch wird die Oxydation der 
Milchsaure begiinstigt (A. V. HILL) und schlieBlich ist die relative Verlangsamung 
des Blutstromes in Teilen, die nicht an der Ubung beteiligt waren, nicht mehr 
moglich und daher treten keine Zacken mehr auf. 

1m allgemeinen ist die Riickkehr zur Norm um so langer, je tiefer der Sturz 
der alveolaren Kohlensaure war, und je langer die Riickkehr zur Norm dauert, um 
so spater tritt die erste Zaoke auf. Die Erklarung des ersten Phanomens liegt 
in der Physiologie nach Anstrengung bedingt und hangt mit der Bildung der 
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Milchsaure zusammen. Das zweite dagegen ist der Versuch des Organismus, 
sich moglichst von der groBten Menge Milchsaure zu befreien, bevor der RiickfluB 
aus den Teilen, die nicht an der Arbeit beteiligt waren, vorherrscht. 

Wir haben an 7 Patienten das kardiale Debit im Zusammenhang mit dieser 
Arbeit untersucht. Bei jeder Bestimmung war der Patient vorher in Ruhe, 
dann wurde das kardiale Debit gemessen, und schliel3lich der Versuch mit den 
Ubungen gemacht. 

Bei allen 7 Patienten besteht ein bestimmtes Verhii.ltnis zwischen diesen beiden 
Faktoren. Je verlangsamter das kardiale Debit in der Ruhe war, um so groBer 
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Abb. 20. Beziehungen zwischen dem kardialen Debit und dem Zeitpunkt. wo die alveolare CO, 
zur Norm zuriickkehrt; die Kreuze beziehen sich auf denselben Fall bei einer anderen Untersuchung. 

ist die Zeitspanne, bis die alveolare Kohlensaure wieder zum Ausgangswert 
zuriickgekehrt ist, und zwar nicht nur bei verschiedenen Personen, sondern 
auch bei einen und derselben an verschiedenen Tagen. In Abb. 20 ist das eben 
Gesagte dargestellt. Bei dem Patienten 10 der Abb.20 entspricht jeder Ver­
minderung des Debits in der Ruhe eine proportionale Verlangerung der Dauer 
der alveolaren Kohlensaure, urn zum Ausgangswert zuriickzukommen. Es 
erscheint also wahrscheinlich, daB der Mechanismus der Milchsaureausscheidung, 
welcher Art er auch sein mag, von den Zirkulationsverhaltnissen abhangt. Das 
beschriebene Experiment legt diese Auffassung nahe. 

Zweiter Teil. 

Physiopathologie des respiratorischen Anstansches. 
Es ist sehr schwierig, die Physiopathologie der Atmung in Kapitel einzuteilen, 

denn mehr noch als die physiologischen Phanomene sind die pathologischen 
Erscheinungen komplex und ineinander iibergehend. Ob man die Frage yom 
Standpunkt der Kohlensaure oder des Sauerstoffes aus betrachtet, man kann 
nicht von den Veranderungen eines dieser Gase sprechen ohne von dem zweiten 
zu reden. Wir werden uns zuerst mit den Veranderungen der Kohlensaure 
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beschaftigen, um so mehr, als die Kapitel iiber die Akapnoe uns Gelegenheit 
geben werden, auf das Sauerstoffbediirfnis einzugehen. 

Wir werden diesen ganzen Abschnitt in funf Kapitel einteilen. 
1. Die fliichtigen Acidosen. 
2. Die fixierten Acidosen. 
3. Die zirkulatorischen Acidosen. 
4. Die fixierten Alkalosen. 
5. Die fliichtigen Alkalosen. 

I. Fliichtige Acidosen. 
Sie sind, wie man weiB, durch das relative Vorherrschen des sauren Teiles 

in der Gleichung N~~g~8 charakterisiert, d. h. ein Anhaufen von Kohlen­

saure in den Lungenalveolen und im arteriellen Blut. 1m Experiment ist dieser 
Zustand leicht durch Einatmen einer 6-7% Kohlensaure enthaltenden Luft 
hervorzurufen. HENDERSON hat ihn Hyperkapnoe genannt. 

In der Pathologie unterscheiden wir zwei Gruppen von fliichtiger Acidose, 
die chronische und die akute. Die erste ist im allgemeinen schon kompensiert, 
die zweite nicht. Beide sind durch ein Hindernis der Luftzirkulation in den tiefen 
Alveolen bedingt, sei es eine Veranderung der Lungenstruktur oder ein mechani­
sches Hindernis. In die Kategorie der chronischen Acidosen gehoren: das Em­
physem und die Tuberkulose; in die der akuten Acidosen: die bronchiale Obstruk­
tion, die Bronchopneumonie und der offene bilaterale Pneumothorax. 

A. Chronische Affektionen. 

1. Das Lungenemphysem - es gehort dem Typ der sich langsam entwickelnden 
und kompensierten Acidose an. Die Kohlensaureretention ist bedingt durch 
die Starrheit des Thorax, die Dilatation der Lungenlappen, die ZerstOrung 
einer groBen Anzahl von Alveolen, und schlieBlich durch die Verdickung der noch 
.bestehenden Alveolenwande. Diese Alveolenwande umgeben eine stagnierende 
Luft, deren Kohlensaure durch die an sich schon behinderte Atmung nicht 
ausgeschieden werden kann. AuBerdem besteht noch eine Verdickung der 
LungengefaBe, so daB auch die Sauerstoffaufnahme behindert ist. Aus all dem 
folgt dann eine Reduktion des Sauerstoffgehaltes der Alveolarluft und eine 
Steigerung der Kohlensaurespannung. Das arterielle Blut verlaBt die Lungen 
reich an Kohlensaure und arm an Sauerstofff. 

Kurz zusammengefaBt sind dies die anatomischen Ursachen, die den Gas­
austausch im Emphysem beeinflussen konnen. Nach den Untersuchungen 
von DAUTREBANDE sind sie von verschiedener Wichtigkeit, und mehr als aIle 
anderen scheint die Starrheit des Thorax ungiinstig zu wirken. 

Beschaftigen wir uns zunachst einmal mit diesen Kranken im Zustande 
kardialer Kompensation. SCOTT hat 1920 als erster den auBerordentlichen 
Bicarbonatgehalt des Plasmas hervorgehoben. Da er das PH dieses Plasmas 
normal fand, schloB er, daB sowohl die gelOste Kohlensaure im Blut, als auch 
die alveolare erhoht sein miisse. Diese Tatsachen wurden dann spater von 
MEAKINS bestatigt. 
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Beschii.ftigt man sich mit dem Saure-Basengleichgewicht bei Emphysematikern, 
so muB man vor allem auf die Kohlensaure und Sauerstoff in den Alveolen, 
auf die Dissoziationskurve und die Kohlensaure sowie den Sauerstoff des arteriellen 
Blutes achten. Es ist zu empfehlen, diese Kranken in zwei Gruppen einzuteilen: 
erstens die ohne kardiale Storungen und zweitens die mit solchen einhergehenden 
(DAUTREBANDE 1926). 

Tabelle 16. Gas des arteriellen Bl utes und der Alveolarluft bei E mphyse matikern. 

Alveolarluft Arterielles Blut 
CO, 

CO, 

I 
Gesamt- Oxyha- AlkaIlre- PH-

CO, 0, blut Plasma 0, Kapa- moglobin- serve bel Plasma 
Vo!._o/, VoL-Of. zltat sattigung 40mmHg 

Of. I Of. I '/0 0/0 Vo!.-o/o Of. CO, 

8,97 62,3 9,51 66,6 68,5 92,4 23,92 82,3 61,0 7,39 
8,91 62,8 10,45 73,7 69,5 90,0 24,68 88,7 61,0 7,38 
8,26 58,2 11,51 81,1 69,7 88,0 22,44 84,1 61,0 7,40 

Aus Tabelle 16, die sich auf drei Patienten in voller kardialer Kompensation 
bezieht, geht hervor, daB die Alveolarluft bei diesen Patienten reicher an Kohlen-
8aure und armer an Sauer8totf i8t alB normalerwei8e (61,0 mm Hg und 74 mm Hg), 
daB auBerdem das arterielle Blut 69 Volumen-% CO2 enthalt und daB es nicht 
mit Sauerstoff gesattigt ist. Dieser chronischen KohlensaureerhOhung der Alveo­
larluft gegeniiber reagiert der Organismus mit Vermehrung der Basen im Blut 
und Erhohung der Dissoziationskurve (Abb.8). Dadurch wird das PH normal 
gehalten. AuBerdem bemerkt man die betrachtliche ErhOhung des Hamoglobin­
spiegels, die das wirksamste Mittel gegen einen Sturz des PH bildet (VAN SLYKE 
1921). . 

Aber WaB geschieht, wenn die8e Patienten, wie e8 die Regel i8t, kardial dekom­
penBiert werden? 

Die kardiale Dekompensation bei den Emphysematikern bietet ein ganz 
besonderes Interesse. Wir haben in einem der vorhergegangenen Kapitel gesehen, 
daB der Organismus bei einer Verlangsamung der Zirkulation zunachst mit einem 
Sinken der Dissoziationskurve durch Bicarbonatpassage aus dem Blut in die 
Gewebe reagiert, dann mit einer Hyperalkalitat des Blutes durch vermehrte 
Ausscheidung von freier Kohlensaure, die ihrerseits wiederum durch die Reaktion 
des Atemzentrums auf die verlangsamte Zirkulation auch im Bulbus bedingt ist. 

Bei den dekompensierten Emphysematikern treten dieselben Erscheinungen 
auf, nur mit einer sehr wichtigen Besonderheit. DAUTREBANDE hat 1925 die 
Aufmerksamkeit darauf gelenkt, daB diese Dekompensation bei den Emphyse­
matikern zwei verschiedene Formen annehmen kann, je nach dem Bau des 
Thorax und nicht nach dem Grad der 'Oberventilation. Er teilt sie ein in eine 
Gruppe mit starrem Thorax und eine mit verhaltnismaBig elastischem ohne 
Riicksicht auf andere klinische oder radiologische Zeichen, die in beiden Fallen 
gleich sein konnen. Die Thoraxexpansion im ersten Fall iiberschreitet nicht 1,5 cm 
und die Vitalkapazitat 1,80 cm3, wahrend die anderen immer eine Vitalkapazitat 
von nicht mehr als 3 Litern haben und ihre Thoraxexpansion auch unter 3,5 
liegt. Die Emphysematiker mit elastischem Thorax konnen im Zustand kardialer 
Dekompensation noch iiberventilieren, wahrend die mit starrem Thorax das 
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nicht mehr konnen, trotz progressiver Anhaufung der Kohlensaure und Sturz 
der Sauerstoffspannung. Aus diesem Grunde gelingt es den Emphysematikern 
mit starrem Thorax auch nur sehr langsam, ihre alveolare Kohlensaure zu 
vermindern. Daraus folgt, daB die Verschiebung ihres arteriellen Blutes nach 
der hyperalkalischen Seite zu viel schwacher ist als bei solchen mit elasti­
schem Thorax. Es besteht ein dauernder Unterschied zwischen a'heriellem und 
venosem PH. 

Aus demselben Grund bleibt auch die Sauerstoffsattigung wahrend der 
Dekompensation bei Kranken mit starrem Thorax weit hinter der von Kranken 
mit elastischem zuriick; die Cyanose an der Peripherie ist viel starker. Beide 
Gruppen haben aber einen Punkt gemeinsam: Da die chronische Retention 
von Kohlensaure in den Alveolen ihre Alkalireserve erhoht hat, so kann die 
Dissoziationskurve der Kohlensaure im Beginn einer Dekompensation absolut 
hoher sein als die Norm, trotzdem der Anfangspunkt relativ niedriger liegt. 
Dies bestatigt die Theorie des Autors (1925) und zeigt, daB es notwendig ist, aIle 
Funktionen, die zu einer Gleichgewichtsstorung der ronen fiihren konnen, zu 
untersuchen, ehe man irgendeine Folgerung zieht. 

2. Die Lungentuberkulose. Dieselbe chronische Hyperkapnoe besteht bei Tuber­
kulOsen mit ausgedehnten Lasionen. DAUTREBANDE hat 1923 gefunden, daB 
die alveolare Kohlensaurespannung, die arterielle Kohlensaure und die Disso­
ziationskurve bei Kranken mit lediglich Spitzenlasion normal ist. Bei Tuber­
kulOsen mit ausgedehnten Lasionen dagegen ist die Alveolarluft und das arterielle 
Blut reich an Kohlensaure und die Dissoziationskurve ist bei 40 mm Hg ungefahr 
57 Volumen-%. Durch das Auftreten von kompensatorischen Mechanismen 
ist das PH noch normal (s. Tabelle 17). Diese Tatsachen sind von CORDIER und 
DELORE bestatigt worden (1925). 

Tabelle 17. Kompensierte gasformige Acidose bei Tuberkulosen mit 
ausgedehnten Lasionen. 

co, alveolar 

I 
Arterielles Blut 

'/, I 
Oxyhamogloblnsattiguug AlkaIireserve mmHg CO, Vol.-'!. bei 40 mm Hg 

6,31 45,3 50,0 90,9 55,0 
6,38 45,9 59,2 90,9 57,0 
6,51 45,2 59,0 84,1 57,0 

PH 

7,33 
7,36 
7,36 

Der Grund fUr diese fliichtige Acidose bei ausgedehnten Lasionen liegt 
wie beim Emphysem in den Veranderungen des Lungengewebes und derselbe 
Zustand kann auch bei allen anderen nicht tuberkulosen Erkrankungen der 
Lungen eintreten. Bei Kranken mit Spitzenaffektionen hat das Blut eine 
Oxyhamoglobinsattigung von 97%, bei den anderen ist sie deutlich kleiner (90%). 

Das sind die haufigsten Erscheinungen bei der Tuberkulose; interessant ist, 
daB kurz vor der Agonie diese abgedampfte fliichtige Acidose sich dekompen­
sieren kann, dann gelingt es dem Organismus nicht mehr, bei der zunehmenden 
Ausdehnung der Li.i.sionen und der durch dieSekretionhervorgerufenen bronchialen 
Schi.i.digungen aIle Kohlensaure auszustoBen; diese hi.i.uft sich im arteriellen 
Blut an, ohne daB die Alkalireserve sich schnell genug erhohen kann. Man 
findet dann dieselben Verhi.i.ltnisse wie bei der akuten Bronchopneumonie. 
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Abb. 21 stellt diese Verhaltnisse deutlich dar. Es handelt sich um einen 
Fall von Lungentuberkulose der in den letzten vier Tagen vor dem Exitus unter­
sucht wurde. AIle Analysen sind im arteriellen Blut gemacht worden. Die Disso­
ziationskurve ist hoher als normalerweise und bleibt bis zum Tod gleich, trotz 
einer progressiven und betrachtlichen Kohlensaureanhaufung im arteriellen 
Blut. Dieses Beispiel zeigt: 1. die Unmoglichkeit des Atemzentrums, die iiber­
schiissige Kohlensaure auszuscheiden, 2. die Intaktheit der Puffer im arteriellen 
Blut, die bis zuletzt Basen liefern und so die Acidose vermindern, 3. die Un­
moglichkeit der Nieren und der Gewebe, 
geniigende Basen zu liefern um diese Aci­
dose zu kompensieren. 

Die Storung des Gleichgewichts ist ein­
getreten; es wirken lediglich die Puffer des 
Blutes noch. Die Oxyhamoglobinsattigung 
kann in diesen Fallen Werte von 40% 
erreichen. 
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tuberkulose ist noch zu erwahnen. Beobachtet 
man einen Tuberkulosen wahrend seiner 
ganzen Entwicklung, so sieht man oft, daB 
die alveolare Kohlensaure sinkt und das 
arterieIle Blut nicht mehr nach einer Hyper­
kapnoe, sondern nach einer Apanoe hinneigt. 
Da andererseits das arterieIle Blut dieser Abb. 21. v~~k~:~~boe~~~s:~nem Fall 

Kranken unter diesen Bedingungen ebenso 
mit Sauerstoff gesattigt ist als wahrend der Periode der kompensierten 
Acidose, so kann man eine eventuelle Sauerstoffverarmung fiir die tTberventilation 
und die Alkalose der zweiten Periode nicht verantwortlich machen. 

Die Hyperalkalinitat des arteriellen Blutes verursacht keine Anderungen 
des Gaswechsels, aber Storungen der Zirkulation (DAUTREBANDE 1925). Man 
findet ein sehr vermindertes kardiales Debit bei diesen Kranken. Der Autor 
hat selbst Gelegenheit gehabt, in einem der Faile die Entwicklung von der Hyper­
kapnoe zur fliichtigen Acidose parallel mit- -dem Sturz des kardialen Debits 
zu verfolgen. Auf Tabelle 18 sind die Beziehungen zwischen kardialem Debit, 
Alveolarluft und arteriellem Blut in diesem Falle dargestellt. 

Tabelle 18. Die Entwicklung von der fliichtigen Acidose zur fliichtigen 
Alkalose, parallel zum Sturz des kardialen Debits bei einem Tuberkulosen. 

CO, alveolar Arterielles Blut 

'/, mmHg CO, Vo1.-'Io I Oxyhiimoglobin- I PH 
I Kardiales Debit 

sattigung '10 I I 
Liter pro Minute 

6,54 46,1 56,5 88,5 7,33 -
5,70 40,7 - - - 5,60 
5,75 39,8 53,1 - 7,38 -
5,46 38,2 52,0 97,0 7,39 4,40 
5,42 38,3 - - - 4,25 
5,39 38,4 - - - 4,40 
5,13 35,9 51,0 91,0 7,40 3,75 
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Es folgt also daraus, daB bei ausgedehnten Lii,sionen im Verlauf der Krank­
heit das Saure-Basengleichgewicht, ,das zuerst von dem Zustand der Lungen 
abhing, sich im umgekehrten Sinne einer Zirkulationsstorung anpassen kann. 
Aus Mangel an Zeit sind diese Untersuchungen niemals mit allen Einzelheiten 
veroffentlicht worden. Man findet eine Zusammenfassung liber diese Frage 
in dem Kapitel "Tuberculose pulmonaire" das von uns fiir das Werk von MEA­
KINS-DAVIES geschrieben worden ist. 

OLIVIER hat kiirzlich liber die respiratorische Funktion bei der Lungentuber­
kulose gearbeitet. Er scheint jedoch einige wichtige Faktoren der Physiologie 
der Atmung vernachlassigt oder falsch interpretiert zu haben. POMPLUN (1918) 
hat die unvollstandige Oxyhamoglobinsattigung des arteriellen Blutes bei 
ausgedehnten Lasionen bestatigt, ungllicklicherweise hat er jedoch seine Unter­
suchungen an sehr kranken, zum Teil anamischen und febrilen Patienten gemacht. 
Dann treten Faktoren auf, die man vermeiden sollte, wenn man nur den EinfluB 
der Lungentuberkulose auf die Atmung untersuchen will. Auf3erdem ist seine 
Technik nicht einwandfrei. Bei einem Patienten fand er 28,6 Volumen-o/o 
arterielle CO2 und 51,7 Volumen-o/o im venosen Blut, wahrend er einen 
Unterschied von nur 2,1 Volumen-o/o zwischen arteriellem und venosem 
Sauerstoff fand; das ergabe einen respiratorischen Quotienten von 2. 

B. Akute Affektionen. 

1. Es ist unnotig, naher auf den Glottisspasmus einzugehen, der eine plotz­
liche Asphyxie mit Kohlensaureretention hervorruft und daher eine nicht kom­
pensierte gasfOrmige Acidose; ebenso wirken die Obstruktionen des Larynx 
und der groBen Bronchien (DAVIES, HALDANE und PRIESTLEY 1919). 1st die 
Obstruktion jedoch progressiv, so findet man ahnliche Verhaltnisse wie beim 
Emphysem. 

2. Asthma bronchiale. - Das Asthma bronchiale weist einige interessante 
Eigenheiten auf, ergreift es die ganze Lungenoberflache, so ~ntsteht eine akute 
Retention der Kohlensaure in den ungenligend ventilierten Alveolen mit fllichtiger 
Acidose und Ausscheidung eines sauren Urines (J. C. MEAKINS). Mit dem bron­
chialen Spasmus und dem Sturz des alveolaren Sauerstoffs tritt eine unvoll­
standige Oxyhamoglobinsattigung des arteriellen Blutes auf. 1st das Asthma 
aber nicht liber die ganzen Lungen ausgebreitet und arbeiten einige Alveolen 
noch normal, so ist das Bild ein ganz anderes. Die unvollstandige Oxyhamoglobin­
sattigung des arteriellen Blutes ist viel weniger ausgesprochen, es findet sich 
eine arterielle gasformige Alkalose und der Urin ist neutral oder alkalisch (MEA­
KINS und DAVIES). 

Wie kann sich das arterielle Blut trotz der Retention von Kohlensaure 
in einigen Teilen im Zustand einer Akapnoe und einer gasformigen Alkalose 
befinden 1 Das arterielle Blut ist in diesem Fall ein Gemisch aus gut und schlecht 
ventilierten und oxydierten Lungenteilen. Die Dissoziationskurve des Oxyhamo­
globins (Abb. 12) besitzt eine Eigenheit, auf die schon hingewiesen worden ist, 
sie verlauft oberhalb 85 mm Hg praktisch horizontal; das bedeutet, daB das 
arterielle Blut aus einer Dberventilation keinen Nutzen mehr zieht, wenn die 
alveolare Sauerstoffspannung 85 mm Hg ist. Unterhalb 85 mm Hg fallt sie steil 
ab, so daB ein schwacher Sturz des alveolaren Sauerstoffs sehr schnell sich in 
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einen nachteiligen EinfluB auf die Sauerstoffsattigung des Blutes auswirkt. 
Die Lungenteile, in denen ein bronchialer Spasmus herrscht, geben ein Blut, 
das bei weitem nicht sauerstoffgesattigt ist und das Blut aus den anderen Teilen 
kann dieses Defizit nicht decken. So resultiert eine Sauerstoffsattigung, die unter 
der Norm liegt. Das Atemzentrum ist fUr den geringsten Sauerstoffmangel 
sehr empfindlich und reagiert sofort mit einer Steigerung der Lungenventilation. 
AuBerdem weiB man, daB die Dissoziationskurve der Kohlensaure bei physio­
logischen Spannungen gleichmaBig absteigt. Daraus folgt, daB trotz der Kohlen­
saureanhaufung in einigen Teilen der Lungen die "Oberventilation diese Kohlen­
saureanhaufung bald kompensiert und sogar so viel Kohlensaure ausgeschieden 
wird, daB das arterielle Blut sich bald im Zustand einer Akapnoe und einer fiich­
tigen Alkalose befindet. Der Grad der "Oberventilation und der Akapnoe wird 
natiirlich durch die Hohe der ungeniigenden Oxyhamoglobinsattigung und durch 
die Empfindlichkeit des Atemzentrums bedingt sein. Bei Asthmatikern im Zu­
stand der Akapnoe ist die Cyanose nicht mehr dunkelrot sondern schiefergrau. 

Diese Klassifikation von MEAKINS erscheint uns zu eng. Es kommen asth­
matische Krisen vor, die von einer Alkalose des Blutes und des Drins begleitet 
sind. Man muB vorlaufig annehmen, daB in diesen Fallen die Verlangerung 
der Exspiration geniigt um eine iiberschiissige Kohlensaureausscheidung der 
freien Kohlensaure hervorzurufen, trotz des bronchialen Spasmus. 

3. Die Bronclwpneurrwnie. - Die ausgebreitete Bronchopneumonie ist der 
Typ einer akuten, ungeniigend kompensierten gasformigen Acidose. Durch 
die Krankheit sind Verhaltnisse geschaffen, die eine geniigende Ventilation 
der respiratorischen Oberflache verhindern, und wenn das ergriffene Gebiet so 
groB ist, daB die Hyperkapnoe nicht durch eine "Oberventilation der gesunden 
Gebiete bekampft werden kann, so tritt eine akute Retention der Kohlensaure 
im arteriellen Blut auf. MEAKINS und DAVIES (1924) wiesen als die ersten 
darauf hin, konnten jedoch, da sie keine Alveolarluftbestimmungen hatten, 
ihre Diagnose nicht geniigend stiitzen. 

Das folgende Beispiel zeigt zum erstenmal aIle verschiedenen Reaktionen 
des Organismus auf eine akute und progressive Kohlensaureretention in den 
Lungen durch bilaterale bronchopneumonische Lasionen. Dabei konnen 
wir auch auf einige wichtige physiologische Grundsatze hinweisen, die bisher 
in diesem Werk noch nicht erwahnt worden sind. 

Abb. 19. Die Alveolarluft und die Gase des Blutes bei der Bronchopneumonie. 

Alveolarluft Arterielles Blut 

CO,mmHg 
I 

O,mmHg Gesamt co. I co, Plasma Oxyhilmo- I AI!,alirese.~ve I 
PH-Plasma Vol.-'/o VO!'-'/o globinsl!.tti ung bel alveolarer I 

g Spannung 

48,7 92,7 69,2 77,8 79,3 64,5 7,43 
53,4 85,3 69,9 78,7 65,3 - 7,39 
54,7 91,5 71,6 - 76,0 68,0 -
54,8 79,6 71,5 

I 
80,7 63,5 68,0 7,39 

60,5 68,0 77,2 89,7 53,9 73,5 7,39 

Es sind aIle wichtigen Puffer, die gegen einen Sturz des PH durch Kohlen­
saureretention ankampfen konnen, wirksam geworden: 1. Zunachst bindet das 



446 LUCIEN DAUTREBANDE: 

Blut diese iiberschiissige Kohlensaure durch Bicarbonat. Die Gesamtkohlensaure 
des arteriellen Blutes steigt von 69,2 auf 77,2 Volumen-OJo. 2. Gleichzeitig treten 
die Chlorionen aus dem Plasma in die Blutkorperchen iiber und hinterlassen 
so einen "OberschuB an Bicarbonat. Dadurch steigt der Alkaligehalt des Blutes 
progressiv von 78-90 Volumen-OJo. 3. Um die Pufferfahigkeit des Blutes zu 
unterstiitzen, steigt die Alkalireserve an. 

Dieser letzte kompensatorische Mechanismus verursacht eine briiske Hyper­
kapnoe. Die Kohlensauredissoziationskurve, gemessen bei der aktuellen Alveolar­
spannung (Abb.22), erreicht niemals die Hohe der arteriellen Kohlensaure. 
Sie erhebt sich nicht schnell genug und die Puffer, obgleich sie noch von der 
Erhebung der Kurve unterstiitzt werden, spielen fUr die Erhaltung des PH 
noch eine groBe Rolle. 
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Abb. 22. Alveolarluft und Gase des arteriellen Blutes bel der Bronchopneumonie. 

Achtet man auf das PH' so sieht man, daB trotz der betrachtlichen Erhohung 
der alveolaren Kohlensaure die Wasserstoffionenkonzentration des arteriellen 
Blutes sich wenig verandert. Das PH sinkt nur von 7,43 auf 7,39 und bleibt 
dann unverandert. 

Wenn die Puffer in diesem FaIle solch durchgreifende Wirksamkeit hatten, 
so lag das zum Teil auch daran, daB das Blut bei diesem Patienten sehr reich 
an Hamoglobin war (105-1100J0). Nach VAN SLYKE werden 75% der zur 
Bindung der Kohlensaure verbrauchten Alkalisalze von den basischen Salzen 
des Hamoglobins geliefert. 

Sehr instruktiv sind bei diesem Beispiel auch die Einzelheiten iiber die Sauer­
stoffsattigung des Blutes. Betrachten wir zunachst die Verhaltnisse in der 
Alveolarluft, so finden wir, daB die Sauerstoffspannung um so kleiner wird, 
je mehr die Kohlensaurespannung zunimmt. Dieser Verminderung des Sauer­
stoffs entspricht eine graduelle Abnahme der Oxyhamoglobinsattigung im 
arteriellen Blut, so daB Werte wie 53,9% erreicht werden konnen. Der 
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Organismus befindet sich also im Zustand eines Sauerstoffmangels, denn die 
Sauerstoffspannung im Plasma ist sehr schwach, und das einzige, was auf das 
Gewebe wirkt, ist die Sauerstoffmenge, die ihm yom Plasma angeboten wird. 

Dieses Beispiel zeigt deutlich den Kampf des Organismus beim Versagen 
der Lungen. 

Der Drsprung der verschiedenen Lasionen bedeutet wenig. Die Wirkung 
mancher Kampfgase ist dieselbe wie die einer durch Mikroben erzeugten Broncho­
pneumonie. 

4. Der offene Pneumothorax. - Eine akute Acidose existiert ebenfalls bei 
einem offenen bilateralen Pneumothorax (DAUTREBANDE und SPEHL). Wenn 
die Tiere unter diesen Bedingungen mittels Sauerstoffinhalationen am Leben 
gehalten werden, so haufen sich erst in den Lungen und dann im arteriellen 
Blut betrachtliche Mengen von Kohlensaure an. Die Eroffnung der Pleuren 
gestattet eine so intensive Hyperkapnoe, daB das Bicarbonat des Blutes sich 
verdoppeln kann, obgleich das Blut zu ungefahr 90% sauerstoffgesattigt bleibt. 

Tabelle 20. Gas des arteriellen Blutes bei offenem bilateralem Pneumothorax 
eines Kaninchens, das mittels Sauerstoffinhalationen am Leben erhalten 

wurde. (DAUTREBANDE und SPEHL.) 

I 0, absorbiert I o K ·t .. t I Oxyhamo-
Bedingungen co, Vo!.·'10 ' T ap~zl a g!obinsiittigung Vo!.·OJo 'o!.· Jo OJ 

I 0 

Normale 44,3 0,94 18,03 94,7 
5 Minuten nach offenem bilateralen 

Pneumothorax 62,6 1,80 15,38 88,7 
60 Minuten spater 75,6 1,07 15,38 93,0 
90 Minuten spater 85,9 1,60 15,13 89,4 

120 Minuten spater 83,6 1,61 14,27 88,7 

5. Morphium. - Die Verabreichung von Morphium, das stark auf das 
Atemzentrum wirkt (HASSELBACH 1912), verursacht eine Kohlensaureansamm­
lung in den Alveolen und eine gasfOrmige Acidose im arteriellen Blut. Diese 
versucht sich zu kompensieren durch eine sekundare Erhohung der Dissoziations­
kurve (Y. HENDERSON und HAGGARD 1918). ATKINSON und ETS fanden dieselbe 
Erhohung der Alkalireserve des Plasmas, aber mit einer gleichzeitigen Senkung 
der Dissoziationskurve des Sauerstoffs. SchlieBlich hat ENDERS 1922 das Sinken 
des PH des Drins nach Morphiuminjektionen festgestellt. Es ist also sicher fest­
gesteIlt, daB das Morphium zu einer fliichtigen Acidose fiihrt. Diese Acidosen, 
die durch Erschlaffung des Atemzentrums bedingt sind, unterscheiden sich 
von den experimentellen Hyperkapnoen dadurch, daB sie mit einer Verminderung 
der Lungenventilation einhergehen. In diesem Punkte sind sie mit den Acidosen 
vergleichbar, die im Moment der Dekompensation des Atemzentrums auftreten. 

II. Fixierte Acidosen. 
In diese Gruppe gehoren aIle Acidosen, die durch eine Verminderung des 

. H2COa 
basischen Teiles der GlelChung ._- bedingt sind. Dabei handelt es sich 

NaHCOa 
meist um die Wirkung von Sauren, die starker sind als die Kohlensaure und die 
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sich mit den Bicarbonaten verbinden. Die Acidose des Diabetes gehort hierher, 
die gewisser Nephritiden, der Enteritis der Kinder, der Schwangerschaft, des 
Schwangerschaftserbrechens und des cyclischen Erbrechens der Kinder. Bis jetzt 
hat man auch die Acidose des Shocks oder ahnlicher Zustande hierher gerechnet. 
Der "Obersichtlichkeit wegen haben wir es bei dieser Einteilung gelassen. 

1. Der Diabetes. - Die Acidose des Diabetes ist die am langsten bekannte. 
Die Literatur iiber dieses Gebiet ist so umfangreich, daB wir uns auf die neuesten 
Veroffentlichungen beschranken miissen; wir werden die Arbeiten der alteren 
Autoren nur kurz erwahnen. 

STADELMANN (1885), der die Oxybuttersaure entdeckte, war der erste, der erkannte, 
daB das Koma des Diabetikers die Wirkung dieser Saurebildung ist. Er sah auch sofort 
den engen Zusammenhang der klinischen Erscheinungen des Komas mit denen bei Ver­
giftung durch mineralische Sauren. Diese Vergiftung wurde von WALTER 1877 als erstem 
am Tier experimentell durchgefiihrt. 

NAUNYN hat 1906 den Namen Acidose eingefiihrt, den wir heute besser durch Ketose 
ersetzen. 

KUSSMAUL beschrieb die Uberventilation der Diabetiker, eine groBe und tiefe Atmung, 
ahnlich wie sie auch bei Einatmung von kohlensaurereicher Luft auftritt. MAGNus-LEVY 
wies 1901 auf den Reichtum an ammoniakalischen Salzen im Urin hin und CAMERER stellte 
fest, daB das NH3 35% des Gesamtstickstoffes des Urins erreichen kann. MINKOWSKI 
(1888), KRAUS (1895), BEDDARD, PEMBREY und SPRIGGS (1903) beobachteten als erste 
den Bicarbonatsturz im Blut. 

Aber erst die Schule von VAN SLYKE hat wirklich Licht in diese Frage gebracht. 
STILLMANN, VAN SLYKE, CULLEN und FITZ benutzten eine Technik mit einer 
Prazision, die den alteren Autoren noch unbekannt war und stellten fest, daB 
die alveolare Kohlensaurespannung und die Alkalireserve erniedrigt sind, 
wahrend die Ammoniakausscheidung im Drin sowie die der titrierbaren Sauren 
betrachtlich vermehrt sind. 

a) Die alveolare CO2 , - VAN SLYKE, STILLMAN und CULL,EN haben gezeigt, 
daB beim normalen Menschen eine enge Beziehung zwischen alveolarer Kohlen­
saurespannung und dem Bicarbonat des Plasmas bei 40 mm Hg Kohlensaure 

. Bicarbonat des Plasmas in Volumen-% • • 

besteht. Das Verhaltms CO 1 r" H 1st im allgememen 
2 a veo ar III mm g 

1,5. Es geniigt also die alveolare Kohlensaure mit 1,5 zu multiplizieren um den 
annahernden Wert der Kohlensaure des Plasmas zu erhalten oder umgekehrt. 

Bei acidotischen Diabetikern ist die alveolare Kohlensaure erniedrigt (STILL­
MANN, VAN SLYKE, CULLEN und FITZ). Es konnte auch nicht beiallen Dia­
betikern ein konstantes Verhaltnis von alveolarer Kohlensaurespannung und 
Bicarbonat des Plasmas gefunden werden. In einigen schweren Fallen blieb dieses 
Verhii,ltnis zwar gleich, aber in einem Drittel der Falle (meist weniger schwere 
Acidosen) war es verschoben. Nach der alveolaren Kohlensaure zu urteilen, 
bestiinde ein Bicarbonatdefizit, wahrend in Wirkli9hkeit keines oder wenigstens 
kein so groBes vorhanden ist. Es trifft zwar im allgemeinen zu, daB ein Sturz 
der alveolaren Kohlensaure eine Acidose bedeutet, aber es gibt auch einige 
Substanzen, die nach POULTON (1918) das Atemzentrum reizen und eine "Ober­
ventilation hervorrufen konnen. In diesem Fall sinkt dann die alveolare Kohlen­
saurespannung ohne daB die Alkalireserve sich nennenswert verandert. Das 
erklart die von einigen amerikanischen Autoren beschriebene Diskordanz zwischen 
Alveolarluft und Plasma. Die Autoren selbst geben noch eine andere Erklarung: 
es sei moglich, daB bei einer calorienarmen Nahrung, wie sie ihre Patienten 
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hatten, das Atemzentrum anormal reizbar sei, daher dann die Uberventilation 
und Sturz der alveolaren CO2, Das Kapitel iiber die zirkulatorischen Acidosen 
wird diese Hypothese starken. 

Jedenfalls ist es deutlich, daB die alleinige Bestimmung der Kohlensaure 
der Alveolarluft nicht geniigt. 

b) Die Alkalireserve. - Dieselben Autoren haben das progressive Ansteigen 
der Alkalireserve im Verlauf der Behandlung, sei es mit Bicarbonat oder mit einer 
Diat beobachtet. 

DAVIES, LAMBIE,LYON, MEAKINS und ROBSON (1923) haben in 4 Fallen 
die Alkalireserve nach lnsulininjektion verfolgt. Sie sahen die Dissoziations­
kurve ansteigen, wahrend die Acetonamie verschwand. Auch CULLEN und JONAS 
sahen parellel mit dem Ansteigen der Alkalireserve das PH von 6,98 bis zum nor­
malen Wert sich erh6hen nach lnsulinanwendung. BANTING und BEST (1922), 
BLUM, CARLIER und SCHMID (1923) hatten schon die Vermehrung der Alkali­
reserve nach einer lnsulinkur beobachtet. BOCK, FIELD und ADAm (1923) haben 
kiirzlich diesem Kapitel sehr eingehende Untersuchungen gewidmet. Es muB 
auch erwahnt werden, daB einige Diabetiker kurz vor dem Koma eine niedrige 
Alkalireserve haben bei sehr erh6htem PH (HASSELBACH und CULLEN). Es 
handelt sich in diesen Fallen wahrscheinlich um eine Uberventilation, die durch 
andere Sauren bedingt ist, ahnlich wie in den Fallen von POULTON. lch selbst 
habe nach lnsulinanwendung haufig eine arterielle Alkalose gefunden, ahnlich 
der Alkalose, die bei der Anamie beschrieben werden wird. Es besteht eine 
Erh6hung der Dissoziationskurve weit iiber die Norm gleichzeitig mit einer 
Erniedrigung der alveolaren Kohlensaure. lch habe diesen Zustand die "Alcalose 
paradoxale" genannt. Vielleicht ist sie durch eine Verdiinnung des Blutes bedingt 
und durch eine so rasche Passage des Alkali aus dem Gewebe in das Blut, daB die 
alveolare Kohlensaure sich nicht in der kurzen Zeit entsprechend anhaufen kann. 

Es ist mir iibrigens haufig bei schweren Diabetesfallen vorgekommen, daB 
die Dissoziationskurve am zweiten oder dritten Tag einer lnsulinkur um einige 
Volumenprozent Kohlensaure h6her war als die Alkalireserve nach 8 oder 10 
Tagen. Wir machen noch kurz auf eine weitere Eigentiimlichkeit des schweren 
Diabetes aufmerksam, namlich die Diskordanz, die zwischen HASSELBAcHschem 
PH und dem colorimetrischen bestehen kann. Nach meinen Angaben kann das 
HASSELBACHsche PH 0,08 h6her sein als das von CULLEN. 

c) Der Urin. - FITZ und VAN SLYKE (1917) haben beobachtet, daB bei 
gesunden Menschen eine Beziehung zwischen dem Bicarbonat des Plasmas 
bei 40 mm Hg CO2 und der Ausscheidung von Ammoniak und titrierbaren Sauren 

in 24 Stunden besteht. Stellt man mit AMBARD die Ausscheidung durch V~Vc 
dar (wobei D die Ausscheidung in 24 Stunden von NHa und nj1O-Sauren darstellt, 
P das Gewicht des K6rpers in Kilogramm und C die Konzentration der Sauren 
und des Ammoniak pro Liter), so kann man mit einer Genauigkeit von 10 Vo­
lumen-% die Bicarbonatmenge des Plasmas errechnen. Kapazitat des Plasmas 

fiir CO2 = 80 . -V~Vc' VAN SLYKE und DE BARNETT haben diese Formel 

dann modifiziert: Kapazitat des Plasmas fUr CO2 = 80 - 5 

1 / O,IN Sii.ure + NHa in 24 Stunden 
V kg 

Ergebnisse d. inn. :Med. 40. 29 
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Mittels vergleichender Messungen haben STILLMANN, VAN SLYKE, CULLEN und 
FITZ (1917) gezeigt, daB man mittels der ersten Formel die Menge des Bicar­
bonats im Plasma bei Diaketikern ziemlich genau ausrechnen kann. Bei diesen 
Kranken geht die Ausscheidung mit dem Bicarbonatsturz so genau parallel, 
daB man auf diese Weise sich die Alkalireserve ausrechnen kann. In schweren 
Fallen dagegen kann sich diese Beziehung andern und die alveolare Kohlen­
saure ist dann ein besseres MaB. Die Untersuchungen iiber diese Beziehungen 
sollten wieder aufgenommen werden, und zwar fiir das Gesamtblut. Es ist an­
zunehmen, daB man zu noch genaueren Werten kommt. 

In Bezug auf die Acetonkorper konnen wir nur die Feststellung von 
VAN SLYKE wiederholen: Ihre Abwesenheit im Urin laBt zwar eine normale 
Alkalireserve vermuten, aber aus ihrem Vorhandensein kann man keinerlei 
Schliisse ziehen. Die Alkalireserve kann normal sein trotz Ausscheidung einer 
groBen Menge dieser Stoffe. 

Kurz zusammenfassend laBt sich nur sagen, daB man sich ein Bild iiber 
das Saure-Basengleichgewicht der Diabetiker einerseits durch indirekte Be­
stimmungen machen kann, wie die der alveolaren Kohlensaure, die Ausscheidung 
von Ammoniak und Sauren im Urin und dem Retentionskoeffizienten von Bi­
carbonat, daB es aber immer vorzuziehen ist, die Dissoziationskurve der Kohlen­
saure im Blut oder im Plasma direkt zu bestimmen. Als allgemeine Regel kann 
man annehmen, daB ein Koma nahe ist, wenn das Plasma bei 40mm Hg weniger 
als 30 Vol.-OJo Kohlensaure enthalt (STILLMANN, VAN SLYKE, CULLEN und 
FITZ 1917). 

2. Die Nephritis. Man findet in gewissen Nephritiden dasselbe Alkalidefizit, 
der Entstehungsmechanismus dieser Acidose ist jedoch ein ganz anderer. 1m 
Verlauf einer Nephritis entstehen keine Acetonkorper nnd unsere Kenntnisse 
iiber diese Acidose sind viel weniger genau als die iiber den Diabetes. 1m all­
gemeinen schreibt man sie der Unfahigkeit der Nieren zu, die mineralischen 
Sauren auszuscheiden (PALMER und HENDERSON 1913) oder aber der Kochsalz­
retention im Blut (L. BLUM 1925). 

VON JAKSH war der erste der zeigte, daB es sich bei der Uramie urn eine Acidose handelt. 
Man wird sehen, daB es trotz aller angewendeten Vorsicht in vielen Fallen unmoglich ist, 
Naheres auszusagen. STRAUB und SCHLEYER fanden bei 8 Uramischen eine Alveolarluft, 
die arm an Kohlensaure war. War keine Uramie vorhanden, so waren die Kohlensaure· 
werte normal. PORGES und LEIMDORFER (1913) berichteten von ahnlichen Resultaten. Bei 
4 Fallen von Uramie, die von POULTON und RYFFEL (1913) auf ihre Dissoziationskurve des 
Sauerstoffes und ihreAlveolarluft untersucht worden waren, fand sich eine deutlicheAcidose. 

KREIBLICH (19U), ROLLY (1912) geben ahnliche Resultate an: Die Reaktion des Blutes 
ohne Uramie normal, wahrend der Uramie dagegen saurer als normalerweise. DELORE 
(1924--25) kommt durch das Studium der Kohlensaure des venosen Blutes zu denselben 
Resultaten. Wir geben in Tabelle 21 seine Resultate wieder. 

Tabelle 21. Die Bicarbonate des Plasmas in der Uramie. 

Stickstoff des Blutes 

0,21 
0,59 
1,12 
1,28 
1,56 
1,70 

CO, Vo!.··!. des 
veno~eu Plasmas 

55 
61 
51 
37 
36 
38 

Stickstoff des Blntes 

2,24 
2,63 
2,85 
2,98 
3,58 
4,30 

CO, Vo!.·'!, des 
venosen Plasmas 

31 
19 
32 
34 
30 
26 
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PEABODY hat dieser Frage eine sehr interessante Arbeit gewidmet, die auf der Unter­
suchung der alveolaren Kohlensaure, des arteriellen PH und des PH im Urin beruhte und 
die die Resultate der iilteren Autoren bestatigte. Auch fiir diesen Autor steht das Vor­
handensein einer Acidose in der Uramie fest, obgleich er nicht wie STRAUB und SCHLEYER 
annimmt, daB die Acidose das ursachliche Moment der Uramie sei. PEABODY fand bei 
einigen Patienten starke uramische Erscheinungen ohne einen Sturz der alveolaren Kohlen­
saurespannung, er fand auch keinerlei Beziehung zwischen der Ausscheidung von Phenol­
sulfonphthalein und der Acidose. 

Eine Arbeit von LEWYS, RYFFEL, WOLF, COTTON und BARCROFT (1913) iiber dieselbe 
Frage gibt ahnliche Resultate, leider sind ihre Werte jedoch nicht zu gebrauchen, da es 
sich nicht urn reine Nephritisfalle handelt, sondern urn gleichzeitige kardiale Stiirungen. 

Das tiefste PH wurde in einem Fall von Nephritis gefunden, namlich 6,95 nach der 
CULLENschen Methode, einige Stunden vor dem Exitus. 

PALMER (1913) gibt an, daB im allgemeinen das PH bei Nephritis erniedrigt ist und der 
Retentionskoeffizient fiir Bicarbonat war in allen von PALMER und HENDERSON (1915) 
untersuchten Fallen erh6ht, was auch auf eine Acidose hinweist. 

Aber das Studium der Nephritis erhebt noch andere Probleme, die wir 
nur kurz erwahnen wollen, da die Technik noch nicht voilkommen ist. 

Bei gesunden Menschen ist das Verhaltnis von titrierbaren Sauren zu Ammo­
niak gewohnlich konstant oder variiert sehr wenig. PALMER und HENDER­
SON haben dieser Frage zahireiche Arbeiten gewidmet und festgestellt, 
daB das Verhaltnis urn 0,85% schwankt. Diese Autoren fanden, daB in einigen 
Fallen von Nephritis dieser Wert sehr erhoht oder aber auch abnorm 
niedrig war was auf Storungen in der Ausscheidung der Sauren und des 

Ammoniaks hinwies. J. B. S. HALDANE glaubte, daB der Sturz des Wertes ~;:: 
bis zu einem gewissen Grad durch die Erschopfung der Phosphatreserve be­
dingt sein konne. 

Auf Grund der klinischen Beobachtungen von PALMER und HENDERSON 
konnte man das Ansteigen dieses Wertes damit erklaren, daB die Nieren kein 
Ammoniak mehr biiden oder es nicht mehr ausscheiden konnen. Es ist jedoch 
klar, daB man zur Beurteilung einer Acidose bei renalen Erkrankungen sich nicht 
auf die Untersuchung des ausgeschiedenen Ammoniaks oder der Sauren be­
schranken darf. HALDANE hat beobachtet, daB bei einer Acidose durch Auf­
nahme groBer Mengen von NH4CI, die mit Hypophosphaturie einherging, eine 
enge Beziehung zwischen dem Sturz der aiveolaren Kohlensaure und der Aus­
scheidung von Sauren und Ammoniak in 24 Stunden bestand; dagegen war 
keine Beziehung festzustellen zwischen dem Grade der Acidose und der Aus­
scheidung der Sauren oder des Ammoniaks allein. 

Man sieht also, daB es unter gewissen Bedingungen nicht unmoglich ist, 
daB eine Acidose des Elutes besteht mit gieichzeitiger schwacher Saurekonzen­
tration im Urin. PEABODY gab bei einemNephritiker ein PH im Urin von 7,4 an, 
mit einem gleichzeitigen PH des Elutes von 7,10-7,27 und einer alveolaren 
Kohiensaurespannung von 24,4-26,1 mm. Sowohl die Unfahigkeit Ammoniak 
auszuscheiden oder zu bilden als auch die Unfahigkeit Phosphate auszuscheiden, 
kann gieichzeitig bestehen. 

Man versteht auch, warum in allen diesen Fallen das Elut saurer ist als nor­
malerweise. Die Stoffwechselendprodukte werden nicht rasch ausgeschieden, bleiben 
im Organismus und greifen die Alkalireserve an. Unter die sauren Produkte ist 
vor allem die SaIzsaure zu rechnen, wenn CI-Retention besteht. 

29* 
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Wir wollen uns nun mit einem anderen Problem beschaftigen, namlich dem 
Gehalt des Blutes an Phosphaten bei Nephritis. MARRIOT und HAESLER (1917) 
fanden im Serum solcher Patienten eine starke Vermehrung von anorganischen 
Phosphaten. FETTER hat die Frage wieder aufgenommen und vertieft, indem er 
nicht nur die anorganischen, sondern auch die gesamten Phosphate bestimmt. 
Wir wollen zunachst jede dieser Gruppen fur sich und dann ihr Verhaltnis 
zueinander ansehen. 

1. Die gesamten Phosphate. Bei gesunden Menschen finden sich im allgemeinen 
125 mg Gesamtphosphate in 100 ccm Blut. Dieser Phosphatspiegel verandert 
sich nur, wenn eine Acidose eintritt. 

Besteht diese nicht, so sind der Gesamtstickstoff und die Alkalireserve normal 
und das Blut enthalt im Mittel 124 mg Phosphate in 100 cma. Tritt eine Acidose 
ein, so sinkt die Alkalireserve, der Gesamtstickstoff erhoht sich und die Phos­
phate sind entweder im UberschuB vorhanden oder stark vermindert. Bei 
Patienten ohne Acidose ist die Konzentration des Urins an Ammoniak in 24 Stun­
den normal, im zweiten Fall ist sie dagegen sehr vermindert, einerlei ob die Menge 
der Phosphate im Blut erhoht oder vermindert ist. 

FETTER hat versucht diese Tatsachen auf folgende Art und Weise zu er­
klaren: Entweder sind die Nieren auBerstande, die Phosphate auszuscheiden, 
dann findet sich im Blut eine Hyperphosphatamie oder die Saureproduktion 
dauerl fort und die Phosphate werden zur Ausscheidung der Sauren benotigt, 
bis die Alkalireserve des Blutes erschopft ist. In diesem Fall ware dann die Menge 
der Gesamtphosphate im Blut erniedrigt. Aber in beiden Fallen wird die Kon­
zentration der Phosphate im Urin eine sehr schwache sein. 

Den beiden erst en Moglichkeiten einer Acidose bei Nephritis, Mangel der 
Ammoniakausscheidung und Armut des Organismus an Phosphaten, fugt 
FETTER noch eine dritte Moglichkeit hinzu, namlich die Unfahigkeit der Nieren, 
die Phosphate in genugender Menge auszuscheiden. 

2. Die anorganischen Phosphate. Das Blut eines gesunden Menschen enthalt 
im Durchschnitt 14 mg anorganischer Phosphate, das eines Nephritikers ohne 
Acidose 16 mg, wahrend bei Acidose Werle bis 28 mg gefunden werden, einerlei, 
ob die Menge der gesamten Phosphate erhoht oder erniedrigt ist. 

3. Das Verhiiltnis von Gesamtphosphaten und anorganischen. Normalerweise 
ist das Verhaltnis dieser beiden ungefahr 9. Solange keine Acidose besteht, 
bleibt dieses VerhiHtnis auch bei Nephritikern bestehen. Tritt jedoch eine 
Acidose auf, so wird der Wert bedeutend niedriger (4 im allgemeinen), einerlei, 
ob die Gesamtmenge der Phosphate erhoht oder vermindert ist. Das erlaubt 
den SchluB, daB die anorganischen Phosphate zum Kampf gegen die Acidose 
mo bilisiert sind. 

Die wichtigste Tatsache aller dieser Untersuchungen ist, daB die Phosphat­
reserve des Organismus bei Nephritis nur angegriffen wird, wenn eine Acidose 
besteht. 

MEANS und ROGERS (1917) veroffentlichten einen Fall von be8onder8 inten8iver Acido8e 
bei einem Patienten mit bilateralen OY8tennieren. Der Patient atmete 55 Liter pro Minute, 
also das zehnfach Normale, und das Volumen jeder Atmung war 2,440 (6mal die Norm). 
Die alveolare Kohlensaurespannung bet rug nur 6,4 mm Hg. 

Die Kohlensaurekapazitiit des Plasmas betrug 1 Volumen-OJo und nach Aufnahme von 
180g Bicarbonat stieg sie nur bis 20 Volumen-OJo an. Die Ausscheidlmg von Phenolsulfo­
phthalein war nach drei Stunden gleich Null. Die Menge des Ammoniaks im Urin erreicht 
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nur 20 eg in 24 Stunden (normalerweise 60 eg). Das Verhitltnis Sauren war erhOht, was 
NHs 

sieh dureh die Unfiihigkeit der Ammoniakausscheidung erkliiren liiBt. Der Reststiekstoff 
des Blutes betrug 189 mg pro 100 ems. Es bestand ein "OberschuB an anorganischen 
Phosphaten. Bei der Autopsie hatten die Nieren praktisch kein gesundes Gewebe mehr. 

Am SchluB dieses Abschnittes mochte ich noch auf die Feststellung von 
FIEGL, DENIS und HOBSON, SALVESEN und LINDER, RATHERY, BIERRY und 
SIGWALD, L. BLUM, M. P. WEILL und GUILLAUMIN hinweisen, die fanden, daB 
die Alkalireserve nicht in allen Fallen von Nephritis vermindert sein muB. Ebenso 
wie man allein aus dem Vorhandensein von viel Stickstoff im Blut nicht auf 
eine Acidose schlieBen kann (PEABODY). Der Bicarbonatspiegel kann normal 
oder sogar hoher als normal sein trotz einer betrachtlichen Uramie. 

Der wahre Grund der Acidose bei Nephritis ist noch sehr unklar. Es scheinen 
viele Dinge hier mit zu sprechen und die oben erwahnten Hypothesen sind von 
anderen Autoren nicht anerkannt worden. L. BLUM betrachtet die Acidose als 
eine Salzsaurevergiftung. Ftir BULGER, PETERS, EISENMANN und LEE ist die 
Acidose der Nephritiker und der renalen Sklerose an das Vorhandensein noch 
unbekannter Sauren gebunden. Dies ist auch die Ansicht von MARRACK. Nach 
ihnen spielen die Phosphate nur eine unwesentliche Rolle, wahrend der Grad 
der Acidose durch die Veranderungen der 01 im Plasma beeinfluBt wird. Haufiger 
ist der Ohlorspiegel sehr niedrig, vor allem, wenn Erbrechen besteht. 

L. BLUM hat auBer der renalen Azotamie noch eine andere beschrieben, 
in deren Verlauf keine Acidose auftritt und wo sogar eine Alkalose (in diesem Fall 
ErhOhung der Bicarbonate) haufig ist. Das ist die Azotamie, die ihren Ursprung 
in einem Mangel an Salz hat, Z. B. bei lang anhaltendem Erbrechen, und die 
in jedem Fall durch Aufnahme von Kochsalz wieder zurUckgeht. BLUM halt 
es daher immer fiir notwendig, neben dem Stickstoff des Blutes auch das Kochsalz 
zu bestimmen. Der Ohlorspiegel gibt dann schnell tiber den Ursprung der Azotamie 
AufschluB. 1st jedoch die Verminderung des 01 im Plasma nur wenig ausgespro­
chen, so ist der Ursprung nicht klar, es kann sich in diesem Fall auch um 
eine Kombination beider Moglichkeiten handeln. 

In diesem Fall muB man nach anderen Hilfsmitteln suchen, und es ist 
vor allem die Alkalireserve, die tiber das Verhalten von 01 und Na-Ionen 
AufschluB geben kann. Diese Azotamie durch Salzmangel kann auch bei der 
BRIGHTSchen Krankheit auftreten, und einer leichten Nephritis den Anschein 
einer wahren Azotamie geben. Leider sind die Verhaltnisse nicht immer so 
einfach und L. BLUM sagt selbst, daB eine Verbindung beider Moglichkeiten 
vorkommen kann. Die einzige Folgerung, die man aus dem Vorhergesagten 
ziehen kann, ist nur, daB unsere Kenntnisse tiber die Acidose der Nephritis 
noch zu unklar sind, als daB man mit Sicherheit etwas tiber den Mechanismus 
sagen konnte. 

Die Behandlung der Acidose besteht nattirlich in der Verabreichung von Alkali, 
sei es als Medikament oder als Diat (MEANS, BOCK und WOODWELL). Doch 
ist es wahrscheinlich, daB giinstiger als Bicarbonat in diesem Fall noch die 
Anwendung von alkalischen Phosphaten wirken wird. Unter ihrem EinfluB 
hebt sich die Alkalireserve, und FETTER beschreibt einen Fall, wo auch der 
Stickstoff des Blutes, ebenso wie die Menge des Urins und der Phosphate zur 
Norm zurUckkehrten. 
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3. Die Enteritiden. Gewisse Diarrhoen konnen Veranderungen des Saure­
basengleichgewichtes hervorrufen. Der Sturz des Bicarbonates ist in diesem 
Fall entweder die Folge einer vermehrten Ausscheidung der SaIze oder einer 
sauren Fermentbildung im Darm. 

Die Diarrhoe der Kinder ist die charakteristischste, ROWLAND und MARRIOT 
fanden hier eine Kohlensaureverarmung der Alveolarluft, gleichzeitig mit einer 
Erhohung des Bicarbonatkoeffizienten. SCHLOSS und HARRINGTON stellten 
eine Senkung der Alkalireserve fest und ein PH im Urin, das unter 5,3 lag. Diese 
Tatsachen gentigen schon, um die Diagnose einer fixierten Acidose zu stellen. 
Es muB jedoch erwahnt werden, daB in einigen Fallen von kindlichem Marasmus 
eine Erniedrigung der Alkalireserve mit einem erhohten PH des Urins vorkommen 
kann (SCHLOSS), was fUr eine fltichtige Alkalose durch "Oberventilation charak­
teristisch ist. AuBerdem darf man nicht vergessen, daB gewisse Kinder eine 
wenig erhohte Alkalireserve haben, und daB es wohl besser ist, neuere Unter­
suchungen tiber diese Frage abzuwarten, ehe man definitive Schltisse zieht. 

4. Die Rachitis. Die kindliche Rachitis ist ebenfalls durch eine nicht gas­
formige Acidose gekennzeichnet. BLUM, DELAVILLE und VAN CAULAERT fanden 
bei ihren Patienten 39--46 Volumen-OJo Kohlensauregehalt des venosen Blutes, 
wahrend der Normalwert bei einem Saugling 52-56 Volumen-OJo ist. Diese 
Tatsachen wurden dann von LEENHARDT und CHAPTAL bestatigt. 

AuBer einem Sturz der Alkalireserve stellten diese Autoren noch ver­
mehrte Albuminurie fest. Bei jungen rachitischen Runden beobachtete 
LIEGEOIS (1928) durchschnittlich 45 Volumen-OJo Kohlensaure im venosen Blut 
und ein PH von 7,37 (die normalen Werte sind 53 bzw.7,40). Bei rachitischen 
Schweinen fand er ein PH von 7,36 (normal 7,45) und 37 Volumen-OJo CO2 

(normal 53). 
Diese Acidose geht mit einer Behandlung mit Lebertran und bestrahltem 

Ergosterin schnell zuriick. Auch bei den Kindern tritt eine Besserung mit der 
Therapie ein (LEENHARDT und CHAPTAL). 

5. Cyclisches Erbrechen der Kinder. Bei dieser Krankheit, deren Ursache 
noch durchaus unklar ist, entsteht die Acidose durch Bildung und Ansammlung 
von Acetonkorpern im Blut. Leider bestehen bei dieser Krankheit keine Unter­
suchungen tiber das Saurebasengleichgewicht. Die Acetonkorper konnen in 
ebensolchem MaBe wie beirn Diabetes auftreten, und die Krankheit kann ebenfalls 
mit einem Koma enden. VAN SLYKE beobachtete 1924 bei einem solchen Fall 
eine Ausscheidung von Ammoniak und titrierbaren Sauren von mehr als 100 cm3 

n/10 pro Kilogramm, was beim Diabetes auf die Nahe des Komas hinweist; 
gleichzeitig war auch der Retentionskoeffizient des Bicarbonats gesteigert. 

Die Diagnose der Acidose ist also entweder durch das Aufsuchen der Aceton­
korper im Urin, oder durch die Bestimmung der Alkalireserve im Blut zu stellen. 
Die Behandlung besteht nach MARFAN in einer glykosereichen Diat. Trotz des 
Erbrechens soIl man die Kinder immer weiter ernahren. Die Bicarbonat­
verabreichung kann die erste Hille sein, wahrend eines Anfalis vermindert sie 
die Dyspnoe; wenn sie zu Beginn rechtzeitig gegeben wird, kann sie sogar einen 
Anfall verhindern. 

6. Schwangerschaft und unstillbares Schwangerschajtserbrechen. Die unkompli­
zierte Schwangerschaft ebenso wie das Schwangerschaftserbrechen konnen 
eine Acidose hervorrufen. Wahrend der Schwangerschaft wird die alveomre 
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Kohlensaure vermindert, aber das PH des arteriellen Blutes bleibt normal und 
zeigt die Kompensation der vorhandenen Acidose. Nach der Geburt wird der 
Wert der alveolaren CO2 wieder normal. HASSELBACH und GAMMELTOFT, 
BOCKELMANS und ROTTER stellten fest, daB die Alkalireserve in den ersten 
Monaten der Schwangerschaft meist normal ist. Gegen Ende und wahrend 
der Geburt fallt sie dagegen deutlich. WILLIAMSON glaubt, daB die Acidose, 
nach der Alkalireserve zu urteilen, wahrend der ganzen Schwangerschaft pro­
gressiv zunimmt bis zum Augenblick der Geburt. WEISSMANN-NETTER ist der 
Ansicht, daB die Acidose von Anbeginn an besteht. Auch LOSEE und VAN SLYKE 
fanden eine Verminderung des Bicarbonats im Plasma. Und schlieBlich fanden 
HASSELBACH und GAMMELTOFT parallel zum Sturz der Alkalireserve ein An­
steigen der Ammoniakausscheidung. 

Der Ammoniakindex des Urins wahrend der Schwangerschaft war im all­
gemeinen 5,9 und nach der Entbindung 4,9, was man als den normalen Wert 
betrachten kann. In einem Fall steigt der Ammoniakindex bis zum letzten 
Schwangerschaftsmonat an, um nach der Entbindung wieder normal zu 
werden. Nach PARNAS und HELLER steigt der Ammoniakspiegel des Blutes 
wahrend der Schwangerschaft. 

Man kennt also genug Anhaltspunkte, um sagen zu konnen, daB wahrend 
der Schwangerschaft eine Acidose besteht, ohne daB es bisher gelungen ist, 
ihren Ursprung festzustellen. 

Die Ur8ache der Acido8e bei Schwanger8chaft8erbrechen ist besser bekannt. 
In zahlreichen Fallen findet man Acetonurie und es ist logisch, die Acetonkorper 
als Grund anzunehmen (UNDERHILL und RAND 1910, EWING und WOLF 1907, 
SELLARDS 1912, GILLIAT und KENNAWAY 1919). LOSEE und VAN SLYKE fanden 
in einem Fall einen betrachtlichen Bicarbonatsturz im Plasma, in zwei anderen 
dagegen war der Sturz des Bicarbonats weniger tief als im Verlauf einer normalen 
Schwangerschaft. In allen drei Fallen war jedoch der Ammoniakindex bedeutend 
hoher als bei einer gewohnlichen Schwangerschaft, wodurch man vermuten kann, 
daB die normale Alkalireserve einer groBen Ammoniakbildung zuzuschreiben ist. 
Es ist in der Tat bekannt, daB sich bei Aufnahme von schwachen Saure­
mengen dasselbe Phanomen zeigt. Die Nieren lassen den stark sauren Drin 
mit erhohtem Ammoniakindex passieren, aber die Alkalireserve bleibt praktisch 
unverandert (WALTER 1877). 

Diese oft bedeutende ErhOhung de8 Ammoniakindexe8 ist im Verlaufe des 
Schwangerschaftserbrechens von UNDERHILL und RAND, EWING und WOLF, 
W. WILLIAMS und GILLIAT und KENNAWAY beobachtet worden. Nach Be­
endigung des Erbrechens haben die verschiedenen Autoren einen schnellen 
Sturz beobachten konnen und GILLIAT und KENNAWAY schlagen die Unter­
brechung der Schwangerschaft vor, wenn der Index hoher als 30 ist. 

Seine Erhebung ist oft plOtzlich und unerwartet, weshalb man annehmen 
kann, daB die Acidose nicht allein dem Hungem zuzuschreiben ist. Es mag sein, 
daB, wie bei dem cyclischen Erbrechen der Kinder eine pwtzliche AU88chwemmung 
von Acetonkarpern entsteht. Andererseits besteht ein anderer Faktor, der beim 
gewohnlichen Hungem nicht in Betracht kommt, namlich der Wa88ermangel 
und die Schwierigkeit, die 8auren Pho8phate und die Acetonkorper zu tranBportieren. 
Bei einigen Frauen mit Schwangerschaftserbrechen kann der Ammoniakindex 
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auch sehr niedrig, selbst tiefer als normal sein (EWING und WOLF 1,2, GILLIAT 
und KENNAWAY 0,5). Der zuletzt angegebene Fall enthielt EiweiB irn Urin, 
und es ware interessant zu untersuchen, ob es sich in allen den Fallen mit 
wenig erhOhtem Index nicht um dasselbe Bild handelt wie bei einigen N ephritiden, 
wo die Ammoniakausscheidung nicht funktioniert. 

In diesen Fallen muB man auch an eine Alkalose durch das Erbrechen an 
sich denken. Dadurch wird das Blut arm an Cl und nehmen die Basen zu. Eine 
Analyse der Cl im Blut kann zur Diagnose verhelfen. 

Die Behandlung des Erbrechens besteht in leichten Fallen in einem Tropf­
einlauf mit physiologischer Kochsalzlosung mit Bicarbonat und Glykosezusatz, 
bis das PR des Urins wieder ansteigt. Besteht eine Hypochloramie und ist der 
Ammoniakindex sehr niedrig, die Alkalireserve aber normal oder sogar erhoht, 
so hiite man sich vor der Anwendung von Bicarbonat. 

7. Liingeres Hungern. Das Hungern fiihrt durch die Bildung von Aceton­
korpern schnell zur Acidose. Obwohl die Konzentration dieser Stoffe weniger 
hoch ist als beim Diabetes, so hat ihre Entstehung doch denselben Grund, namlich 
den Mangel an Kohlehydraten. STILLMANN, VAN SLYKE, CULLEN und FITZ 
sahen im Verlauf einer Diatkur parallel die Alkalireserve und die alvoolare 
Kohlensaure sinken; und es ist bekannt, daB bei Diabetikern die Aceton­
korper hiiufig wahrend einer Diatkur auftreten. 

Bei gesunden Menschen, die hungerten, ist die Erhohung des Ammoniak­
indexes von BENEDIKT 1915, FOLIN und DENIES 1915, CATHCART 1906-07, 
BRUGSCR 1905, BONNINGER und MOHR 1906, KENNAWAY 1914 und kiirzlich 
von LABBE, STEVEIN und NEPVEUX 1922 festgestellt worden. Die alveolare 
Kohlensaure nimmt ab und die Acetonkorper erscheinen irn Urin am zweiten 
Tag des Hungerns (BENEDIKT, KENNAWAY). Auch die Alkalireserve sinkt vom 
zweiten Tag an (ASADA 1919). 

MAIGNON und KNITAKIS (1929) beobachteten, daB die Ketose bei hungernden 
Hunden weniger ausgesprochen ist als beim Menschen, auBerdem ist sie nicht 
konstant und kann bei langerer Diat auch wieder verschwinden. WIGGLE­
WORTH hatte 1924 dasselbe Phanomen schon bei der weiBen Ratte festgestellt. 
Dbrigens tritt die gleiche Erscheinung auch bei langerem Hungern beirn Menschen 
auf. Die Alkalireserve des Hundes bleibt in normalen Grenzen, selbst in der 
Periode der Kachexie. Dann tritt eine starke Ammoniakurie auf. 

8. Narkose. Die Athernarkose ruft ebenfalls einen Sturz der Alkalireserve 
beim Menschen hervor (CALDWELL und CLEVELAND 1917, MORRIS 1917 beim 
Menschen, CARTER 1920 beim Hund). Die Ursache dieses Sturzes ist noch sehr 
unklar. 

HENDERSON und HAGGARD waren der Meinung, daB die Athernarkose beim 
Hund eine fliichtige Alkalose hervorruft, und zwar durch gesteigerte Lungen­
ventilation und vermehrte CO2-Ausscheidung. Diese Dberventilation ware durch 
die Wirkung des Athers auf das Atemzentrum hervorgerufen. Wenn diese 
Vberventilation sehr ausgesprochen sei, so konne sie zur Apnoe fiihren. 

1st die Kohlensaureausscheidung weniger stark, so tritt eine Kompensation 

ein und das Verhaltnis N~;g~3 bleibt konstant, wenn auch absolut niedriger 

als vorher. Es ist bekannt, daB die Akapnoe in einen Shockzustand ausgehen 
kann und HENDERSON, HAGGARD und COBURN (1920) empfehlen die Anwendung 
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von einem Gemisch mit 6% Kohlensaure in allen Fallen von Kollaps nach 
Atheranasthesie. 

Diese Beobachtungen stimmen mit denen von VAN SLYKE, AUSTIN und CULLEN 
nicht iiberein. Diese Autoren fanden namlich ein niedriges PH mit einer ebenfalls 
verminderten Alkalireserve bei geringer oder auch starkerer Atherwirkung. 
MENTEN und CRILE stellen dasselbe beim Kaninchen fest. HANZLIK, DE EDS 
und TAINTER (1923), C. LEAKE, E. LEAKE und KOEHLER machten ahnliche 
Beobachtungen. Auch RAYMUND bemerkte einen Sturz der Alkalireserve im 
Verlauf einer Athernarkose beim Hund. SHORT notierte einen Sturz der Alkali­
reserve und das gleichzeitige Auftreten von Acetonkorpern, jedoch nicht in so 
starkem MaBe, daB sie ffir den Abfall der Alkalireserve verantwortlich gemacht 
werden konnnte. ATKINSON und ETS (1922) fanden einen erniedrigten Kohlen­
sauregehalt des Blutes und ein erniedrigtes PH' wahrend der Athernarkose. 
Kurz nach Beendigung werden die Werte wieder normal. COLLIP ging von 
der Alveolarluft und dem arteriellen Blut aus, und kam zu denselben Resultaten. 

MENTEN und CRILE fanden eine ahnliche Erniedrigung auch nach Chloro­
form und Strickoxydul. Dieser Sturz schon nach den ersten Minuten einer Narkose 
ist auch von CULLEN, AUSTIN, KORNBLUM und ROBINSON festgestellt worden. 

Die beiden Faktoren, der Sturz der Alkalireserve und des PH beweisen, daB 
es sich um einen Fall von nicht kompensierter Acidose gehandelt hat. Wodurch 
sie hervorgerufen wurde, ist bis heute noch nicht geklart. 

Selten waren zwei Erklarungen ffir dasselbe Phanomen so verschieden. Ob­
gleich es wahrscheinlich schien, daB es sich um eine Acidose handelt, so konnte 
man doch keinen definitiven SchluB ziehen, ehe man nicht diese Versuche auch 
beirn Menschen durchgefiihrt hatte. HASSELBACH und LUNDSGAARD haben dann 
gezeigt, daB es geniigt, ein Kaninchen auf den Riicken zu legen, um eine Erniedri­
gung des PH hervorzurufen. Diese Beobachtung warnt vor allen Versuchen, 
die mit Tieren in anormalen Stellungen gemacht worden sind. Andererseits 
war es in Anbetracht der Phanomene bei zirkulatorischen Acidosen zu wiinschen, 
daB PH und Alkalireserve im arteriellen und venosen Blut gleichzeitig bestirnmt 
werden und dabei auf die Hamoglobinkonzentration geachtet wird. 

Es ist moglich, daB bei der Atheranasthesie eine Acidose auf eine fliichtige 
Alkalose folgt in dem Moment, wo das Atemzentrum geschwacht wird. 1m 
Verlaufe einer langeren oder tieferen Anasthesie erhebt sich die alveolare 
Kohlensaure ebenso wie die Alkalireserve wieder (HENDERSON und HAGGARD), 
auch wenn man das "rebreathing" durch die Maske (SCHWARTZ und SCHMID) 
vermeidet. Dies ist ein sicherer Beweis fiir die Schwachung des Atemzentrums 
durch die Anasthesie. 

Um aile oben erwahnten Tatsachen zu vereinen, muB man annehmen, daB 
es theoretisch nicht unmoglich ist, in einem gegebenen Moment eine erniedrigte 
Alkalireserve zu finden, gleichzeitig mit einer gasformigen Acidose und dies 
in dem Augenblick, wo die Uberventilation die zu Beginn bestand, ersetzt worden 
ist durch eine Hypoventilation auf Grund der Erschlaffung des Atemzentrums. 
Es ist schlieBlich auch moglich, daB die Anasthesie nur zu Beginn einen gewissen 
Grad einer zirkulatorischen Acidose hervorruft. 

Wie dem auch sei, HENDERSON besteht seit langem darauf, das Kohlensaure­
anhydrid bei Patienten im postanasthetischen Kollaps anzuwenden. Das 
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erscheint logisch, denn der Patient kann sehr wohl auch bei erhohter Alkalireserve 
auf Grund der angehauften Kohlensaure in den Alveolen und der Erschlaffung 
des Atemzentrums aufhoren zu atmen, sowie man ihm die Quelle des "rebrea­
things" das heiBt die Maske abnimmt, und nach einigen tiefen Atemziigen auf 
Grund der im "OberschuB vorhandenen Kohlensaure in seinen Lungen, befindet 
er sich dann in dem gefahrlichen Zustand der Apnoe. Die kiinstliche Atmung 
ist in diesem Moment unangebracht, da sie die Kohlensaureausscheidung ver­
anlaBt und so die chemisch bedingte Apnoe verlangert. 

Das Kohlensaureanhydrid wiirde auch sehr gut auf die zirkulatorische Ver­
langsamung wirken. In dem Kapitel iiber das Kohlenoxyd und den Sauerstoff­
mangel werden wir noch naher auf diese Frage eingehen. 

Nach HENDERSON ist die Anwendung von Kohlensaureanhydrid in jedem 
Fall von Vorteil. Zu Beginn der Narkose, um die Spasmen des Larynx zu ver­
hindern und schnell eine groBe Menge Ather oder Chloroform zur Absorption 
zu bringen, und am Ende, um den Organismus rasch von den Resten des An­
astheticums zu befreien. 

9. Die lobiire Pneumonie. Dieselben Schwierigkeiten bestehen fUr die lobare 
Pneumonie. Aus den Analysen der ausgeatmeten Luft, dem respiratorischen 
Quotienten, den Werten der arteriellen Kohlensaure und der Alkalireserve 
schloB MEAKINS, daB es sich um eine gasformige Alkalose handele. BARACH, 
MEANs und W OODWELL fanden dagegen ein arterielles und ein venoses PH, das 
erniedrigt war, ebenso wie die Alkalireserve. Nach der Krise werden diese 
Werte wieder normaL 

Diese Autoren schlagen sogar die Anwendung von Bicarbonat bei der lobaren 
Pneumonie vor, MEANS, BOCK und WOODWELL hatten auf eine gasformige 
Acidose geschlossen. Es ist jedoch hier zu bemerken, daB die Falle dieser Autoren 
gleichzeitig an einer diffusen Bronchitis und einer bronchopneumonischen Aus­
saat litten. 

HASTINGS, WEILL, MORGAN und BINGER glauben, daB BARACH, MEANS 
und W OODWELL einen ungenauen Korrektionsfaktor fUr die Temperatur der 
Patienten verwendet haben. Sie selbst schlieBen aus sehr zahlreichen Unter­
suchungen auf die Abwesenheit einer Acidose. PETERS, BULGER, EISENMAN und 
LEE bestatigen die Resultate von HASTINGS und seinen Mitarbeitern, fiir sie 
ist das PH und die Alkalireserve in der Pneumonie normaL Sie fiigen sogar 
hinzu, daB die Alkalireserve, die trotz des Einflusses der Temperatur normal 
sei, in Wirklichkeit demnach etwas erhOht sein miisse, und daB es sich eigentlich 
bei dieser Krankheit um eine Kohlensaureretention in den Alveolen handele. 

Da die lobare Pneumonie in unseren Gegenden sehr selten ist, hat sich der 
Autor nicht selbst ein Bild machen konnen. lch habe nur ein einziges Mal Ge­
legenheit gehabt, einen Patienten mit massiver Pneumonie der Basis, ohne 
sonstige Erscheinungen auf den Lungen, zu untersuchen. Das venose und 
arterielle PH war, ebenso wie die Alkalireserve, normal. Die Alkalireserve des 
venosen Blutes war interessanterweise hoher als die des arteriellen. 

SchlieBlich ist noch zu bemerken, daB PALMER eine gesteigerte Ausscheidung 
von organischen Sauren bei einer groBen Anzahl Pneumoniker festgestellt hat. 

10. Der traumatische una, de,. infektiose Shock. Es gibt reichlich Literatur 
iiber den traumatischen Shock. Da ich hier nicht auf die Pathogenese des 
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·Shocks eingehen kann, beschranke ich mich auf die Storungen des Saure­
basengleichgewichtes. lch werde hauptsachlich auf den Shock im Kriege in 
seinen verschiedenen Modifikationen eingehen. Man ist sich dariiber einig, 
daB ein Sturz der Alkalireserve auftritt. Es wurde auch gezeigt, daB der Sturz 
der Alkalireserve in keinem ursachlichen Zusammenhang mit dem Auftreten 
des Shockes steht. Es kann ein Shock auch bei vollkommen normaler Alkali­
reserve auftreten (L. J. HENDERSON, Y. HENDERSON und seine Mitarbeiter, 
CRILE, CALDWELL und CLEVELAND, Mc ELLROY, GESELL, ATTELL, GASSER, 
ERLANGER und MEEK, GASSER und ERLANGER, GUTHRIE). 

CANNON, der uns eine sehr genaue Untersuchung iiber den Shock gegeben 
hat, stellte fest, daB ein Parallelismus zwischen der Spannung des Elutes und der 
Alkalireserve besteht. Man kann ganz allgemein sagen, daB der Abfall der Alkali­
reserve entsteht, wenn der Blutdruck unter 70 mm Hg sinkt. Einerlei, ob der 
Shock mit Hamorrhagie oder ohne Komplikationen eintritt, die Alkalireserve 
sinkt. Man muB jedoch bedenken, daB die Hamorrhagie an sich schon einen 
Bicarbonatsturz im Blut hervorrufen kann (GOVAERTS und ZUNZ, MILROY, 
TATUM). 

Die Acidose der Anasthesie ist eben besprochen worden, und es ist nicht notig, 
weiter auf die Gefahr hinzuweisen, die dieser zweite Sturz der Alkalireserve 
im Verlaufe eines chirurgischen Eingriffes beim Shock haben kann. 

SchlieBlich findet man auch eine Acidose bei der Streptokokkenvergiftung 
(ZUNZ), und in diesem Fall scheint der Sturz der Alkalireserve mit der Zu­
nahme der Leukocyten Hand in Hand zu gehen. Auch bei der Gasgangran, 
wo die Sauren durch den WELscHschen Bacillus gebildet werden: besteht eine 
Acidose; ebenso bei der Cholera (WRIGHT und COLEBROCK 1918) und dem in­
fektiosen GefaBkollaps (GOVAERTS und ZUNZ 1918). 

Die U rsache der Verarmung des Blutes an Bicarbonat ist noch sehr umatritten. Y. HENDER­

SON und HAGGARD schreiben sie der Akapnoe zu, d. h. einem Sturz des basischen Radikals 
nach Oberventilation. Diese Autoren geben an, dati beim experimentellen Shok eines Tieras 
die Alkalireserve parallel mit dem Gehalt des arleriellen Blutes an Bicarbonat absinkt. 
Latlt man jOOoch das Tier eine an Kohlensaure reiche Luft einatmen, so sinkt wooer der 
Blutdruck noch die Alkalireserve. Daraus schlietlt er, daB die Akapnoe einen Shock her­
vorrufen kann und daB sie auch den Sturz dar Alkalireserve verursacht. 

CANNON (1918) bestreitet diese Theorie und gibt mit gutem Grund zu bedenken, daB 
bei den Verwundeten im Shock keine Vermehrung der Lungenventilation bestehe. Er 
glaubt vielmehr, dati die Verlangsamung der Zirkulation einen Sauerstoffmangel hervorrufe 
und zur Milchsaurebildung fUhre, die dann das Bicarbonat angreife. WRIGHT teilt diese 
Ansicht. 

Dieses sind die beiden groBen Theorien, die wir bisher hatten. Es ist 
moglich, daB sich eine Alkalose im Verlauf von manchen Shocks bildet, es wird 
jedoch auch hier notwendig sein, die Versuche HENDERSONS wieder aufzunehmen 
und gleichzeitig das PH des arteriellen und des venosen Blutes zu bestimmen. 
Die Akapnoe verursacht manchmal eine Verlangsamung der Atmung und damit 
eine betrachtliche Differenz zwischen arteriellem und venosem PH' 

DaB gewisse Sauren zum Sturz der Alkalireserve beitragen, scheint nicht mehr 
zweifelhaft, die durch den "perfringens" gebildete Saure ist der Beweis dazu. 
Es scheint jedoch unwahrscheinlich, daB die Ansicht von CANNON, daB die Milch­
saure den Alkalisturz verursache, richtig sei. MACLEOD hat beim experimentellen 
Tiershock nur einen leichten MilchsaureiiberschuB feststellen konnen, und zwar 
in dem Moment, als der Elutdruck unter 40 mm Hg sank. Oberhalb dieser Zahl 
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war der Milchsaurespiegel normal geblieben. SchlieBlich fanden DAUTRE­
BANDE, DAVIES und MEAKINS (1923) nach einer starken Stauung des Vorder­
armes von 40-50 Minuten Dauer in dem yom Sauerstoff vollkommen abgesperrten 
Blut nicht die geringste Milchsaurebildung. Unter diesen Bedingungen der Stase 
und trotz der Abwesenheit von Milchsaure ist jedoch die Alkalireserve stark ver­
mindert. Bedenkt man andererseits die Konstanz des Blutes an Hamoglobin 
wahrend des Shockes, so kann man mit DAuTREBANDE annehmen, daB die Acidose 
des venosen Blutes in diesem Fall dieselbe ist, wie in dem von DAUTREBANDE 
DAVIES und MEAKINS untersuchten Fall. Wir werden auf die Frage der Acidose 
im Shock spater noch zuruckkommen. 

11. Der anaphylaktische und der paraanaphylaktische Shock. Unter den Be­
griff paraanaphylaktisch rechnen wir aIle Shockzustande nach heterogenen, 
nicht sensibilisierenden Stoffen. 

A. Der anaphylaktische Shock. AOHARD und FEUILLE fanden einen Sturz 
der gebundenen Kohlensaure beim anaphylaktischen Shock des Hundes. ZUNZ 
und LA BARRE haben dieser Frage zahlreiche Arbeiten gewidmet. Wenn sie 
Pferdeserum vorbereiteten Meerschweinchen einspritzten, fanden sie eine Ab­
nahme des PH und des Bicarbonates im arteriellen Plasma. Die Alkalinitat des 
Plasmas wird auch oft durch intravenose Injektion von mit Agar vorbehandelten 
Meerschweinchen auf andere erzielt. Dieselben Phanomene treten bei der 
passiven Anaphylaxie auf. 

BIGWOOD, COGNIAUX und COLARD (1924) beobachteten beim Hund einen 
Abfall des PH· und des Bicarbonates im Plasma. BLUM, DELAVILLE und 
VAN CAULAERT (1924) fanden eine Verminderung des Bicarbonates beim 
Kaninchen. 

Die eben erwahnten Bestimmungen des PH beruhen auf colorimetrischen Me­
thoden, sie sind durch elektrometrische Messungen durch Fraulein MENDELETT 
(1923) im Plasma und durch CLUZET, KOFMAN und MILHAUD (1925) im Gesamt­
hlut des Meerschweinchens hestatigt worden. 

SchlieBIich haben DAUTREBANDE und SPEHL (1924) das arterielle Gesamtblut 
beim Hund im anaphylaktischen Shock hearbeitet. 

Sie fanden den Kohlensauregehalt und die Alkalireserve stark erniedrigt, 
ebenso das mit der HASSELBAoHschen Formel errechnete PH. 

EGG STEIN hat die Alkalireserve mit der ursprunglichen Methode nach 
VAN SLYKE im Plasma beim anaphylaktischen Hund bestimmt und fand sie 
stark erniedrigt. 1st die Kohlensaurekapazitat des Plasmas unter 25 Vol.-% 
gesunken, so uberlebt das Tier nicht mehr, erholt es sich aber, dann steigt die 
Alkalireserve sehr schnell bis zum Ausgangswert. Es besteht eine enge Be­
ziehung zwischen dem Blutdruck und der Verminderung der Alkalireserve, man 
wird die Erklarung hierzu spater finden. 

B. Der Peptonshock. Nach MENTEN (1920) vermindert die intravenose In­
jektion von Pepton das PH des Hundes, wie auch Fraulein MENDELEF, BIDwooD, 
COGNIAUX und COLARD (1922) bestatigten. Sie fanden gleichzeitig auch noch 
einen Sturz des Kohlensauregehaltes des Plasmas. AOHARD und FEUILLE (1922) 
fur das Gesamtblut, BLUM, DELAVILLE und VAN CAULAERT (1924) machten 
fUr das Plasma des Hundes dieselbe Feststellung. UNDERHILL und RINGER (1921) 
stellten unter denselben Verhaltnissen einen betrachtlichen Sturz der Alkali­
reserve fest. DE WAELE (1925), MOORE (1919), VINOENT, PEYRE und SANNIE 
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(1924) fanden dagegen beim Hunde ein hOheres arterielles PH als normaler­
weise im Verlaufe eines Peptonshockes. 

C. Der Histaminshock. Eine Verminderung der Alkalireserve tritt ebenfalls 
nach intravenoser Injektion von Histamin auf (UNDERHILL und RINGER 1921). 

D. Der Proteinshock. EGGSTEIN hat 1921 eine Verminderung der Alkalireserve 
des Plasmas nach intravenoser Injektion von heterogenen Proteinen beobachtet. 
Wie im anaphylaktischen Shock, so besteht auch hier ein enger Zusammen­
hang zwischen der Verminderung der Alkalireserve und dem Blutdruck. Auch 
Fraulein MENDELEF fand unter denselben Verhaltnissen einen Sturz des PH. 

E. Kolloide. Nach Injektion von Elektrargol beobachtete LA BARRE eine be­
trachtliche Verminderung des Bicarbonates beim Meerschweinchen. Der Grad 
dieser Verminderung ist von der Menge der injizierten Substanz abhangig. 
VINCENT, PEYRE und SANNIE injizierten so kleine Mengen beim Menschen 
und beim Kaninchen, daB kein Shock auftrat. Mit Elektrargol senkte sich das 
PH' mit Elektroselenium stieg es an. 

F. Verschiedene Ursachen. HANZLIK (1923) stellte beim Hund eine Verminde­
rung der Alkalireserve gleichzeitig mit einer MilchsaureerhOhung und einer 
Erhohung des Ammoniaks im arteriellen Blut nach intravenoser Injektion von 
hypertonischer KochsalzlOsung, Dextrose, Stickstoff, Jod, Natrium salicylat 
und Gelatine fest, aber in allen diesen Fallen waren die Konvulsionen so stark, 
daB man sich fragen muB, ob die Acidose nicht wenigstens zum groBen Teil 
durch Milchsaurebildung zu erklaren ist. 

Es ist klar, daB man sich so sehr als moglich vor solchen Fehlerquellen 
hiiten soll. Und deshalb ist der Hund das Tier der Wahl fiir aIle Untersuchungen 
iiber den anaphylaktischen oder Proteinshock. AuBerdem hat er noch einen 
anderen Vorzug, sein Shock ist nicht, wie der des Meerschweinchens von Lungen­
symptomen, die die Atmung beeinflussen konnen, begleitet. Seine Oxyhamo­
globinsattigung im materiellen Blut bleibt wahrend des ganzen Verlaufes absolut 
normal (DAUTREBANDE und SPERL 1924). 

Aus dem V orhergegangenen hat man gesehen, daB die Mehrzahl der Autoren 
eine Acidose beim anaphylaktischen oder paraanaphylaktischen Shock annehmen. 
Es bleibt uns nun diese Acidose zu erklaren. Dabei scheint sie nicht durch die 
Milchsaurebildung erklart werden zu konnen. Die Erhohung des Milchsaure­
spiegels im Blut, die ZUNZ und LA BARRE beim anaphylaktischen Shock, und LA 
BARRE auch nach Elektrargolinjektion festgestellt haben, finden wir unwesent­
lich. Sie kann eine so betrachtliche Verminderung der Alkalireserve nicht ver­
ursachen. AuBerdem beziehen sich die Beobachtungen dieser Autoren auf das 
Meerschweinchen, dessen Shock immer mit Konvulsionen verbunden ist, und es 
entsteht die Frage, ob auch eine Milchsaurebildung beim ruhigen Shock des 
Hundes auftritt. Auch die PlOtzlichkeit mit der das PH und das Bicarbonat sich 
vermindert, sprechen gegen diese Hypothese, desgleichen die Schnelligkeit, 
mit der alle Werte wieder zur Norm zuriickkehren. DAUTREBANDE hat 1924 
versllcht, eine andere Erklarung Zll geben. Ebenso wie beim traumatischen 
Shock, so glaubt er auch hier, daB die Phiinomene zum Teil durch zirkulatorische 
Veriinderungen bedingt sind. Er begriindet seine Hypothese damit, daB im Ver­
Iauf des anaphylaktischen und des paraanaphylaktischen Shockes eine Kon­
zentration des Hiimoglobins im Blut besteht. Diese kltnn an sich schon mit einer 
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Erhohung der freien Kohlensaure einen Sturz des PH und der AIkalireserve 
hervorrufen. Diese Erhohung der Kohlensaurespannung aber besteht immer 
beim Shock durch die Verlangsamung der Zirkulation. 

Das Studium dieser Frage ist sehr wichtig, so daB es mit einigen Einzel­
heiten beschrieben werden muB. 

III. Die zirkulatorischen Acidosen. 
Die Mehrzahl der bisher betrachteten Moglichkeiten besteht aus einer Ver­

anderung des Saurebasengleichgewichtes des gesamten Organismus. Die Acidose 
des Diabetes ist eine Acidose, die allen Geweben und dem Blut aus den ver­
schiedensten Teilen des Organismus gemein ist. Ebenso ist es bei der gas­
formigen Acidose der experimentellen Atmung einer an Kohlensaure reichen Luft. 
Auch die AIkalose bei Bicarbonataufnahme ist eine AIkalose des ganzen Orga­
nlsmus. 

Es bestehen jedoch auch lokalisierte Storungen des Saurebasengleichgewichtes, 
so kann sogar eine Acidose gleichzeitig mit einer Alkalose bestehen. In der Patho­
logie des Kreislaufes finden sich zahlreiche lange nicht erkannte Beispiele. 

Um die charakteristischen Erscheinungen besser zu verstehen, ist es not­
wendig, den einzelnen, durch die Krankheit verursachten Veranderungen nach­
zugehen. 

1. AIle Autoren waren stets der Ansicht, daB bei dekompensierten Kreislauf­
verhaltnissen die Alveolarluft auf Grund der Dyspnoe arm an Kohlensaure sei 
(BEDDARD und PEMBREY 1908, FITZGERALD 1910, PORGES, LEIMDORFER und 
MARKOVICI 1913, LEWIS, BARCROFT und ihre Mitarbeiter 1913, PEABODY 1914, 
PETERS 1917, PETERS und BARR 1920, CAMPBELL und POULTON 1920, MEAKINS, 
DAUTREBANDE und FETTER 1923, DAUTREBANDE 1924) und daB sie nach 
Wiedererlangung der Kompensation wieder normal wird. 

2. NEWBURG, PALMER und HENDERSON haben bei Kreislaufkranken wahrend 
der Dekompensation ein niederes PH des Urins gefunden, das auch nach Kompen­
sation wieder normal wurde. 

3. LEWIS, BARCROFT und ihre Mitarbeiter (1913) untersuchten die Disso­
ziationskurve des Sauerstoffes und fanden eine Acidose, die sie der Milchsaure­
bildung zuschrieben. Sie geben jedoch zu, daB die im Blut und im Urin gefundene 
Milchsaure nicht genugt, um die Dyspnoe zu erklaren. 

4. SchlieBlich fanden PETERS und BARR (1921) die Dissoziationskurve der 
Kohlensaure im venosen Elut wahrend der Dekompensation niedriger als 
normalerweise. Sie erhebt sich nach der Rekompensation wieder. AuBerdem 
geht aus ihren Zahlen hervor, daB das venose PH bei Dekompensation er­
niedrigt war. 

Aus diesen 4 Beobachtungen hat man im allgemeinen geschlossen, daB es 
sich um eine Acidose handelt, was auch fUr das venose Blut zutrifft. 

5. HARROP stellt 1919 die Armut des venosen Elutes an Kohlensaure wahrend 
der Dekompensation fest. Auch das veranderte sich nach Rekompensation 
wieder. Diese Resultate sind von anderen Autoren, die das arterielle Blut 
untersucht haben, bestatigt worden (CAMPBELL und POULTON, PETERS und BARR, 
DAUTREBANDE). 
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6. Man wird sich iiber die Bedeutung des CO2-Sturzes erst klar, wenn man 
ihn mit den Resultaten von FRASER, Ross und DREYER (1922) vergleicht, 
die im arteriellen Blut der Kreislaufkranken ein hoheres PH als in dem der 
Gesunden fanden. Diese Alkalose verschwindet ebenfalls nach Rekompensation 
wieder. 

Dies scheint mit den vorher erwahnten Beobachtungen in Widerspruch zu 
stehen. In Wirklichkeit sind beide Tatsachen jedoch miteinander vereinbar, 
es handelt sich um eine venose Acidose und eine arterielle Alkalose. 

Beim Studium von Kranken mit Mitralfehlern waren MEAKINS, DAUTRE­
BANDE und FETTER (1913), ebenso wie CAMPBELL, POULTON (1920), PETERS 
und BARR durch folgende Tatsache iiberrascht. Vergleicht man den Gesamt­
kohlensauregehalt des arteriellen Blutes mit der Dissoziationskurve der Kohlen­
saure des venosen Blutes, so stimmt der so gefundene Wert durchaus nicht mit 
dem der alveolaren Kohlensaure iiberein. Das arterielle Blut dieser Kranken 
war vollkommen mit Sauerstoff gesattigt, und sie scheiden ihre Alveolarluft 
korrekt am!. 

Benutzt man jedoch an Stelle des venosen Blutes arterielles, um die Disso­
ziationskurve zu konstruieren, so findet man eine bedeutend hohere Alkali­
reserve als im venosen Blut und der Wert der alveolaren Kohlensaurespannung 
fallt unter diesen Umstanden direkt auf die Kurve. 

Durch einen Kohlensauremangel befindet sich das arterielle Blut im Zu­
stand einer Alkalose, die durch die Uberventilation bedingt ist. Diese Alkalose 
nimmt wahrend einer Krisis von aurikularem Flimmern noch zu, und ist immer 
von einer Verlangsamung des kardialen Debits begleitet. 

Das venose Blut des Armes besitzt dagegen eine starke Kohlensaurespannung; 
aus diesem Grund, und wegen der Erniedrigung der Dissoziationskurve ist es 
saurer als normalerweise. Daraus folgt, daB arterielles und venoses PH nicht 
miteinander iibereinstimmen. 

Auch ist im allgemeinen das venose Blut reicher an Hamoglobin als das 
arterielle. 

Die Beobachtung, die bisher alle Autoren erstaunt hatte, war der Unterschied 
der venosen Alkalireserve im Vergleich zur arteriellen. 

Dies waren die bekannten Tatsachen, bis DAUTREBANDE, DAVIES und 
MEAKINS auf experimentellem Weg durch Stauung dieselben Verhaltnisse kiinst­
lich erzeugten und dieselben Tatsachen fanden, namlich eine Vermehrung der 
Kohlensaure in den Capillaren, Reichtum des Plasmas an CO2, Passage von 
solchem an Bicarbonaten reichem Plasma in das Gewebe, daher Sturz der Alkali­
reserve und Konzentration des Blutes an Hamoglobin. 

Wir werden hier das Protokoll eines dieser Versuche wiedergeben. Um so weit als mog­
lich VerhaItnisse zu schaffen, die dem arteriellen Blut entsprachen, wurde das venose Blut 
aus dem Vorderarm entnommen, nachdem er 10 Minuten in einem heiJ3en Bad gelassen war. 
Wir werden auf dieseTechnik spater zurlick kommen. Die Stauung wurde mit einer Gummi­
manschette durchgefiihrt, der Druck konstant liber der arteriellen Spannung wahrend 
25 Minuten gehalten. Die folgende Tafel gibt die Beobachtungen. 
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CO2 venas Vol.-Ufo . . . . . . . 
Alkalireserve bei 40 mmHg CO2 • 

CO~ehalt des Plasmas in Vol.-Ufo 
CO~ehalt der Blutkarperehen in Vol.-Ufo 
Milehsa.ure mgr % . . . 
NaCl des Plasma mgr % 

des Gesamtblutes 
Ha.moglobin %. . . . . 
Rote Blutkorperehen . . 
Volumen der roten Blutkorperehen . 

49,8 
50,0 
58,1 
31,4 

7 
591 
474 

83 
4900000 

39,9 

51,2 
43,8 
63,1 
26,7 

8 
545 
472 
106 

7350000 
44,5 

Diese Tabelle zeigt deutlich die Anreicherung des Plasmas an Bicarbonat. 
Vor der Stase enthielt das Plasma 58,1 Vol.-% CO2 und die Blutkorperchen 
31,4 Vol.-%. Nach der Stase betragen diese beiden Werte 61,3 und 26,7 Vol.-%. 
Diese Tatsache ist der Grund des Sturzes der Alkalireserve, wenn das Blut 
konzentrierter wird. 

Es istklar, daB einBlut, dessenHamoglobin 83% ist und dann sieh bis 106%konzentriert. 
86 

an Volumen abnehmen muB. Aus 100 em3 werden dann 100 - = 78 em3, das bedeutet 
106 

einen Verlust von 22 em3• In 100 em3 Blut befanden sieh vor der Stase 39 em3 Blutkorper­
ehen und naehher 44,5%. 44,5% sind fUr 78 em3 = 35 em3• 100 em3 Blut verlieren also 
dureh die Stase 4 em3 Wasser, das aus den Blutkorperehen stammt, d. h. 10% von deren 
Volumen. Maeht man eine iihnliehe Berechnung fiir das Plasma, so sieht man, daB dieses 
sein Volumen um 30% vermindert, wa.hrend 100 em3 Gesamtblut 18 em3 Plasmafliissigkeit 
verlieren, die eine gesteigerte Menge von Biearbonaten enthalten. 

Betraehtet man den Chlorspiegel, so sieht man, daB er unvera.ndert bleibt, es ist jedoeh 
klar, daB aueh Cl verloren gehen muB, da doeh aus 100 em3 78 werden. Es ist leieht, die 
Menge Cl zu erreehnen, die dureh die Stase im Gewebe verloren gegangen ist. Da 100 em3 

Blut urspriinglieh 474 mg NaCl enthielten und da der Prozentgehalt derselbe ist, wenn 

aus 100 78 em3 geworden sind, so folgt daraus, daB in diesem 78 emS 474 ~ = 370mgNaCl 
100 

enthalten sind. Das Blut hat also 104 mg NaCl verloren. 
Damit ist der Vorgang noeh nieht erschopft. Auf Grund der Erhohung der geltisten 

Kohlensa.ure sind die Cl-Ionen aus dem Plasma in die Blutkorperehen iibergetreten. Der 
Gehalt des Cl in Plasma sinkt von '591 mg auf 545 mg-%. MitHilfe diaser Zahlen und des Pro­
zentgehaltes des Gesamtblutes an Cl kann man die absolute Menge des in den Blutkorperehen 
enthaltenen Cl feststellen. 

X sei die Menge NaCl in mg, die vor der Stauung in den roten Blutkorperchen ent­
halten war, das Blut enthielt in diesem Moment 39,3% rote Blutkorperehen und 60,7 % 
Plasma. Der Prozentgehalt des Cl im Plasma war also 591 mg und 474 im Gesamtblut 

(1~ .39,3) + (~~~ .60,7) = 474 X = 292. 

N ach der Stase maehen die roten Blutkorperehen 44,5% des Gesamtvolumens aus, 

das Plasma 55,5; die Cl sind auf 545 mg gefallen. C~· 44,5) (~~~. 55,5) = 472 = 381. 

Der Prozentgehalt des Chlors ist also um 89 mg gestiegen. Das Volumen des Blutes 
hat sieh aber um 22 em3 vermindert, und die 39 em3 der urspriingliehen Blutkorperehen 

292 
haben 4 ems verloren. 39 em3 enthielten 39 ·100 = 114 mg NaCl und die 35 em3, die 

381 
nach der Stauung noch bleiben, enthalten noeh 35. 100 = 133 mg NaCl. 

AuBer den 104 mg NaCl, die im Verlauf dieses Versuehes in das Gewebe iibertreten, gehen 
noch 19 mg von dem Plasma in die Blutkorperehen iiber. 

Diese Tafel zeigt auBerdem noeh, daB die Milehsiiure wa.hrend der Stauung nieht zu­
nimmt. 
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Die A nsammlung der freien Kohlensiiure in den Geweben beherrscht das Bild. Man 
kann sich diesen EinfluB auch auf andere Weise noch klar machen. 

Wir haben gesagt, daB die Alkalireserve sich urn so mehr senken wiirde, 
je mehr Bicarbonat das Plasma enthielt, und daB dieser Wert wiederum von 
der Kohlensaurespannung der das Blut ausgesetzt ist, abhinge. Diese Tatsache 
kann man experimentell beweisen. 

Nehmen wir 10 em3 Blut, dessen Hamoglobinspiegel 94% ist und dessen Kohlensaure­
kapazitat normalerweise 52 Vol.-o/o bei 40 mmHg CO2 ist. Wir zentrifugieren es unter 
Paraffin und entnehmen dann 3 em3 Plasma. Dann werden die Blutkorperehen mit dem 
iibriggebliebenen Plasma wieder gemischt und diese Mischung enthalt nun 142% Hii.mo­
globin. Sie wird dann einer Kohlensaurespannung von 40 mmHg ausgesetzt. Wenn Gleieh­
gewieht eingetreten ist, ist die Kohlensii.urekapazitat dieses Blutes nur noeh 40,2 Vol.-%. 

Wenn wir nun Blut aus der Vene entnehmen, das aber nieht unter Paraffin aufgehoben 
wird wie das erste, und zentrifugieren es, so kann die Kohlensaure des Plasmas wahrend diesem 
Vorgehen entweiehen und die Blutkorperehen werden dadureh arm an Cl. Wir haben dieses 
Blut in zwei gleiehe Teile von je 10 em3 geteilt und nach dem Zentrifugieren entnehmen 
wir dem einen Teil2, dem anderen 3 em3 Plasma. Der Hii.moglobinspiegel des ersten erreieht 
jetzt 112010 der des zweiten 1380/0. Werden auch diese beiden Teile wieder gemiseht und einer 
Spannung von 40 mmHg ausgesetzt, 30 ist die Kohlensaurekapazitat, die urspriinglieh 
52 war, im ersten auf 49 und im zweiten auf 48 Vol.-o/o gesunken. 

Hatten wir das Blut vor dem Zentrifugieren gesehiitteJt., so hatten wir eine Dissozia­
tionskurve erhalten, die noeh hoher gewesen ware als normalerweise naeh dem Zentrifugieren. 

Das ganze Phiinomen beruht also auf der ErhOhung der freien Kohlensiiure­
spannung in den gestauten Gebietdn. Das ist der Mechanismus dieser venosen 
Acidose. So erklart sich auch die Reaktion des Atemzentrums auf eine lokale 
Kohlensaureanhaufung, der sekundare Sturz der alveolaren Kohlensaure und 
die daraus entstehende Alkalose des arteriellen Elutes. 

Aber damit sich diese Theorie bestatigt, bedurfte es noch des Nachweises 
dieser Phanomene auch bei anderen zirkulatorischen Verlangsamungen als die 
von FETTER, MEAKINS und mir untersuchten. Man muBte diesen Sturz der 
Alkalireserve, diese venose Acidose, auch in anderen experimentellen Stauungen 
wiederfinden, die nicht durch die etwas brutale Methode mit dem Schlauch 
hervorgerufen waren. Auch miiBte sich die Dissoziationskurve des arteriellen 
Blutes beim Auftreten von Odemen und der dadurch entstehenden Verminderung 
des zirkulierenden Bicarbonates senken, wenn diese Hypothese richtig war. 
Es war also notwendig, die Zirkulation nach Aufhoren der Stase zu untersuchen 
und sich zu vergewissern, daB aIle Werte wieder zur Norm zuriickkehren. 

Urn diese Theorie zu verteidigen, werden wir uns ziemlich lange mit zirku­
latorischen Acidosen beschaftigen. Wir werden sie auch noch mehr von einem 
experiment ellen Standpunkt aus betrachten. Das erste Kapitel wird die zirku­
latorische Verlangsamung yom klinischen Standpunkt aus beurteilen, im zweiten 
werden diese Beobachtungen mit den Resultaten der Verlangsamung mittels 
Kalteeinwirkung verglichen werden. Das dritte Kapitel wird dann von der 
Wiederkompensation in der Klinik handeln. Das vierte Kapitel zeigt, daB man 
yom biochemischen Standpunkt aus die Phanomene der Rekompensation 
experimentell hervorrufen kann .. SchlieBlich werden wir in einem 5. Kapitel 
auf die Acidose des Shocks zuriickkommen. 

Die Patienten, die angefiihrt sind, litten an kardialer Dekompensation ohne 
Klappenfehler. Wir geben genaue Tabellen der Analysen die uns besonders 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 30 
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wichtig scheinen, wenn sie auch sehr komplex sind. Sie zeigen doch, wie wichtig 
es ist, verschiedene Funktionen bei demselben Fall zu untersuchen. AIle 21 FaIle 
hatten zirkulatorische Storungen mit Ausnahme von II, 20 und 21, die gesund 
waren; Fall 7 und 8 waren Emphysematiker mit starrem Thorax, Fall 2, 14, 
15; 17 und 19 Emphysematiker mit noch elastischem Thorax. 

1. Das Siiure-Basengleichgewicht des Blutes bei cardialer Dekompensation. 
Auf Tabelle 22, 23 und 24 sind Resultate zusammengestellt von Kranken 

mit kardialer Dekompensation ohne klinisch erkennbare Klappenfehler. 
Man findet die charakteristischen Phanomene der zirkulatorischen Ver­

langsamung, namlich die venose Hamoglobinkonzentration, gleichzeitig mit 
einer Erhohung der freien Kohlensaure. Das Hamoglobin, nach der Sauerstoff­
kapazitat des Blutes errechnet, ist immer haufiger im venosen als im arteriellen 
Blut. Ebenso ist das venose PH immer niedriger als im arteriellen Blut und 
das arterielle Blut ist uberhaupt alkalischer als normalerweise. Der mittlere 
Wert des PH ist 7,40 (beim normalen 7,35) und der mittlere Wert fur das venose 
Blut ist (7,25 Norm 7,32-7,33). Der Dnterschied zwischen arteriellem und 
venosem PH der normalerweise 0,02-0,03 ist (PETERS, BARR und RULE, PARSONS, 
BIGWOOD), wird hier bedeutend groBer. 

Dnd schlieBlich ist ebenso wie bei der Mitralstenose, die Dissoziationskurve 
des venosen Blutes im Verhaltnis zu der des arteriellen Blutes erniedrigt. Fall 2 
und 5 bieten jedoch eine Ubereinstimmung der beiden Kurven trotzdem, in beiden 
Fallen eine schwere Dekompensation bestand. lch habe diese Ubereinstimmung 
ofter gefunden und man wird ein weiteres Beispiel in Tabelle 33 finden. Gewohn­
lich findet man gleichzeitig, daB das venose Blut ebenso reich an Hamoglobin 
ist als das arterielle und man kann annehmen, daB in diesen Fallen die Ver­
langsamung gleichmaBig auf den ganzen Korper verteilt und nicht in einem 
Arm oder Bein besonders betont ist. 

AuBerdem ist noch auf die Abwesenheit von Odemen in Fall 3, 14 und 15 
hinzuweisen, trotz des Ubertretens von Plasma in das Gewebe und trotz des 
betrachtlichen Sturzes des kardialen Debits. Wenn wir uns mit der Frage des 
kardialen Debits beschaftigen, werden wir auf dieses Phanomen noch zuruck­
kommen. Hier wollen wir jedoch schon darauf hinweisen, daB eine zirkulatorische 
Verlangsamung bestehen kann ohne klinisch Odeme zu zeigen. 

Auch die Oxyhamoglobinsattigung ist sehr interessant. Man findet in diesen 
Fallen, daB das arterielle Blut im allgemeinen sehr gut gesattigt ist, was beweist, 
daB die kardiale Dekompensation keinen EinfluB auf die Sauerstoffaufnahme 
des Blutes hat, daB die Cyanose allein durch die Verlangsamung bedingt ist, 
und daB die Alkalose nicht von einem Sauerstoffbediirfnis in den Lungen herruhrt. 
Der mittlere Wert der Oxyhamoglobinsattigung des arteriellen Blutes ist bei 
den 6 Fallen der Tabelle 22 95%. 

Das venose Blut dagegen ist, wie schon LUNDSGAARD festgestellt hat, sehr 
arm an Sauerstoff. Die Verlangsamung der Zirkulation erklart das leicht. 
Die Sattigung des venosen Blutes, die im allgemeinen 50-60% betragt, ist 
hier 31,50/ 0 , 

Die Abb. 23,24,25 und 26 stellen die Beobachtungen von Fall 3, 5, 6 und 16 
graphisch dar. Die Kurve des Falles I findet sich in dem Kapitel uber die Therapie 
(Abb.30). 
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Bis jetzt kann man also sagen, daB die Patienten mit Kreislaufinsuffizienz 
sich in nichts von denen mit einer Mitralstenose unterscheiden. Aber damit 
beschranken sich die Beobachtungen bei diesen Kranken nicht. Tabelle 23 und 24 
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Abb. 23. Fall 3. A arterielle Kurve, V venose 
Kurve, X CO, des arteriellen Biutes bei alveo­
Hlrer Spannung, 0 CO, des venosen Armblutes, 
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Abb.25. Fall 6. Bezeichnung von A, V, X, 0,. Abb.26. Fall16. A arterielle Alkalireserve, V 
wie in- Abb. 23. venose Alkalireserve, 7.38 PH art., 7,27 PH ven. 

zeigen noch andere Merkwiirdigkeiten, die Beachtung verdienen. Tabelle 24 
stellt die Resultate von zwei Emphysematikern dar mit starrem Thorax und 
zeigt, daB man eine arterielle und eine venose Dissoziationskurve bei dekompen­
sierten Patienten finden kann, die hOher liegt als die von Gesunden. 

Man weiB, daB das Emphysem durch eine Kohlensaureretention in den 
Alveolen charakterisiert ist, und sekundar durch eine Erhohung des arteriellen 

30* 
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Bicarbonates und der Alkalireserve. Daraus folgt, daB schon normalerweise 
der Emphysematiker eine hohere Dissoziationskurve hat als der Normale (SCOTT 
1920, DAUTREBANDE 1925). DieseKurve kann sich dann bei einer Dekompensation 
senken, obwohl sie auch dann noch hoher liegt als die von Normalen. AuBerdem 
kann natiirlich die Kurve des venosen Blutes tiefer Hegen als die des arteriellen, 
das venose Blut ist also reicher an Hamoglobin als das arterielle. 

Daraus folgt, daB man sich sehr hiiten muG, aus einer normalen oder hoheren 
Dissoziationskurve auf die Abwesenheit von zirkulatorischen Storungen zu 
schHeBen. Auf Abb. 27 und 28 wird man diese Beobachtungen graphisch auf­
gezeichnet finden. Der erste Fall (Patient 8) war ein starker Emphysematiker, 
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Abb. 27. Fall 8. N arterielle und venose Kurve vor der Dekompensation, x N arterielle CO, in Bezug 
auf die alveolare Spanmmg vor der Dekompensation, A arterielle Kurve wahrend der Dekompen­
sation, V venose Kurve wahrend der Dekompensation, x A arterielle CO, in Bezug auf die alveo­
lare Spannung wahrend der Dekompensation, • CO, des venosen Blutes wahrend der Dekompensation, 

fiir die Entsattigung korrigiert, 0 CO, des venosen Blutes wahrend der Dekompensation. 

der durch Zufall in kompensiertem Zustand untersucht worden war. Damals 
war das kardiale Debit 6,3 Liter pro Minute und die Kurve des venosen und 
des arteriellen Blutes waren iiberlagert. Dann trat eine Dekompensation auf, 
beide Kurven wurden niedriger, die venose jedoch mehr als die arterielle. 
Auf Abb. 27 sieht man, daB bei Dekompensation die venose Kurve dieses Falles 
der des normalen Blutes von HALDANE entspricht und daB die arterielle hoher 
liegt. 

Da wir noch ofter auf diesen Fall zuriickkommen werden, geben wir hier 
kurz seine Krankengeschichte. 

Patient J. H. 44 Jahre alt, zum ersten Male im Krankenhaus aufgenommen im Januar 
1923. 

Diagnose: Lungenemphysem mit nachfolgender kardialer Dekompensation. 
Keine vererbbaren Krankheiten in der Familie. 
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Mit 12 Jahren ein generalisiertes Ekzem, das im Alter von 16 Jahren wieder aufgetreten 
ist, dieses Mal begleitet von asthmatischen Krisen. 1919 dreimal an Grippe erkrankt mit 
bronchopneumonischen Erseheimmgen. Seit damals bestehen Beschwerden beim Atmen, 
vor allem nachts und so bald er sich in horizontaler Lage befindet. Von da ab tritt auch eine 
Cyanose des Gesichtes auf. Der Kranke ist dureh Zufall schon vor der kardialen Dekompen­
sation untersueht worden. Wir haben 7 Krankheitsperioden: 

1. Vor der kardialen Dekompensation Januar 1923. 
2. Wahrend der ersten dekompensatorisehen Phase 18.7.-1. 8. 23. 
3. Wahrend der ersten Digitaliskur 7.8.-17.8.23. 
4. Wahrend der zweiten Dekompensation 31. 8. 23-20. 9. 23. 
5. Wahrend der zweiten Rekompensation 25. 9. 23-28. 1. 24. 
6. Wiihrend der dritten Dekompensation 30. 1.-5. 2. 24. 
7. Wii.hrend der vierten Dekompensation 22.7.24-11. 9. 24. 

Erste Periode. - Kardiale Kompensation. Er bietet den typischen Anbliek des Emphyse­
matikers. Das Gesicht ist rot ohne eigentlich eyanotisch zu sein; erinnert an die VAQuEzsche 
Krankheit. Bei Anstrengungen tritt eine deutliche Cyanose auf. 

Der Thorax ist faBformig, die Subclavieulargruben sind versehwunden, die respiratorische 
Amplitude ist 1 em. Die Vitalkapazitat betragt 1,600 em3 • Der epigastrische Winkel ist 
sehr stumpf. Dar Stimmfremitus ist versehwunden und es besteht iiberall intensiver Tym" 
panismus. Die Atmung ist weit und iiber heiden Basen ist das vesieulareAtmen versehwunden. 

Das Herz zeigt eine systolische Retraktion an der Spitze. Bei der Perkussion reieht der 
linke Rand bis an die Mamillarlinie, der rechte Rand befindet sieh 2 em auBerhalb des 
rechten Sternalrandes. Die absolute Dampfung ist verringert. Bei der Auskultation niehts 
Besonderes. Bei Teleoradiographie miBt das Herz 15 em im Transversaldiameter. 

Die Leber ist groB, aber nieht schmerzhaft, weder spontan, noeh auf Druck. Sie iiber­
ragt den Rippenbogen in der Mamillarlinie um vier Querfinger breit. Die Milz ist nieht 
palpabel. Magen-Darmkanal, Urogenitalsystem und das Nervensystem sind in Ordnung. 
Diese Periode umfaBt Nr. 1 und 2 der Tabelle 23. 

Zweite Periode. - Erste Dekompensation. Der Kranke tritt am 16. Juli wieder in das 
Krankenhaus ein. 

Anfang April hat er aufhoren miissen zu arbeiten, er hat Anfalle von Atemnot. Die 
Krisen treten wieder auf, ohne daB es sieh um riehtiges Asthma handelt. Er klagt iiber 
Sehlaflosigkeit. Der Urin ist sparlieh. Er maehte zu Hause eine Digitaliskur, die am 8. Juli 
aufhorte, danach fiihlte er sieh wohler. Am 18. Juli war sein kardiales Debit normal und die 
Untersuehung ergab denselben Befund wie in der ersten Periode. 

Am 23. Juli trat eine neue dekompensatorische Krise auf, die ieh Tag fiir Tag ver­
folgen konnte. Am 24. Juli traten Odeme der Beine auf, die bis zum 1. August zunahmen. 
1m Urin ist reiehlieh EiweiB, keine Zylinder. Das Herz ist dreieekig, bei der Teleradiographie 
zeigt es 17 em im Transversaldiameter. Die Leber ist spontan schmerzhaft. Das Abdomen 
ist hart und aufgetrieben. An der Tibia treten bald purpurne Fleeken auf. Es besteht eine 
starke Cyanose selbst in der Ruhe. Auf den Lungen keine feuehten Rasselgerausche; dagegen 
iiberall Sehnurren und Pfeifen. Diese Periode umfaBt Nr. 3 bis 9 der Tabelle 23. 

Dritte Periode. - Erste Rekompensation. Dar Kranke steht seit 6. 8. 23 unter Digitalis, 
er fiihlt sieh bedeutend wohler, der Sehlaf ist besser, die Anfalle von Atemnot kommen immer 
seltener, die Odeme gehen zuriiek, die Albuminurie besteht noeh fort. Keine Zylinder. 
Trotz 4,5 mg Digitalin wird das kardiale Debit noeh nieht wieder normal. Die Leber ist 
noch druekschmerzhaft, es besteht noeh Meteorismus. Diese Periode dauert yom 7. 8. bis 
17.8.23. Am 16.8. treten Erscheinungen einer Digitalisintoxikation auf. 

Vierte Periode. - Zweite Dekompensation. Sie ist die Wiederholung der zweiten Phase. 
Sowie das Digitalis abgebroehen wurde, treten aIle Erscheinungen der Dekompensation 
wieder auf. Diese Periode dauert yom 31. 8. bis 20.9. 23. 

Funfte Periode. - Zweite Rekompensation. Sie ist viellanger als das erstemal und auch 
vollstandiger. Sowohl die Odeme, als aueh das EiweiB im Urin versehwindet, die Leber 
und das Herz nehmen ihr normales Volumen wieder an und das kardiale Debit wird wieder 
normal. Der Kranke war mit tagliehen DigitaIismengen und gleichzeitig mit Theobromin 
und Bulbus Scilla behandelt worden. Diese Periode dauert von 25. 9, 23 bis 28. 1. 24. 
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Tabelle 22. Kardiale Dekompensation 
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Alveoliire CO, Artrielles Biut 
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1 7.11.24 1 - - 44,5 2,00 20,53 110 90,2 50,0 7,44 
;) 7.11.23 1 - - - - - - - 52,0 -

8. 11. 23 2 5,37 37,7 - - - - - - -
9. 11. 23 3 5,14 35,8 49,0 0,32 17,08 92 98,1 52,0 7,40 

13.11. 23 4 5,08 35,5 49,25 0,15 16,05 86 99,0 52,0 7,40 
5 29. 1. 25 1 - - - - 21,55 116 - 51,5 -

26.11. 24 1 - - 37,5 2,53 19,90 107 87,2 42,5 7,37 
6 20. 11. 22 1 4,82 34,6 - - - - - - -

14. 12. 22 2 4,74 33,7 47.0 0,59 20,40 110 97,1 50,5 7,40 
16. 12. 22 3 4,76 32,9 46,9 0,85 i 20,20 109 95,8 51,0 7,41 
19. 12. 22 4 5,09 35,2 - -

1
17-:-11 

- - - -
16 11. 6. 25 1 4,70 33,3 45,0 0,86 92 94,9 49,0 7,38 

Tabelle 23. Kardiale Dekompensation 

2 16. 12. 24 1 - - 37,25 0,59 18,77 101 I 96,8 I 47,0 7,50 
14 19. 3. 25 1 - - 53,9 2,42 16,84 91 85,6 59,0 7,50 

23. 3. 25 2 5,52 38,9 - - - - - - -
15 12. 3. 25 1 - - 49,0 0,66 14,53 78 95,4 56,0 7,50 

13. 3. 25 2 4,57 32,7 - - - - - - -
19 27.10.25 1 4,47 31,7 48,4 0,70 16,50 89 95,7 52,0 

I 
7,43 

17 2. 11. 25 1 4,98 35,0 53,2 0,98 15,18 82 93,5 55,0 7,43 

Tabelle 24. Kardiale Dekompensation 
i I I 

8 10. 1. 23 1 9,39 65,8 68,5 normale Bedingungen 60,0 7,26 
12. 1. 23 2 8,91 63,0 69,5 

I 

- 7,28 
:lO. 7.23 3 7,65 52,4 60,0 2,93 21,79 112 86,5 52,0 7,30 
31. 7.23 4 7,14 50,0 59,0 2,36 22,0 119 89,2 - 7,32 

7 5. 11. 24 1 - - - 4,08 19,80 107 76,3 62,0 -
6. 11. 24 2 7,05 50,3 - - - -

I 

- - -
24.12.24 3 8,54 60,5 77,2 - 17,75 95 - 64,0 7,35 
26. 12. 24 'l 7,76 54,8 71,5 - 20,87 112 - 62,0 7,36 

2. 1. 25 5 6,69 48,7 69,2 - 20,02 108 - 60,0 7,39 

Die sechste und siebente Periode bieten keinerleiBesonderheiten. Sofort nach Beendigung 
der Digitalisbehandlung treten die Dekompensationserscheinungen wieder auf, die Unter­
suchungen konnten nicht weiter fortgefiihrt werden, da sich ein Anasarka bildete und 
der Patient dann das Krankenhaus verlieB. 

Es ist noch zu erwahnen, daB die 6deme erst aufgetreten sind, wenn das kardiale Debit 
um 50% gesunken war. Bei der ersten Dekompensation trat das erst am 24.7.23 auf, 
bei der zweiten am 20. 9. 23 und bei der vierten am 1. 8. 24. (s. Tab. 23). 

Die Bestatigung dieser Tatsachen ist durch Fall 7 (Abb.28) gegeben. Er ist ebenfalls 
ein Emphysematiker und er wurde wiihrend zwei aufeinanderfolgenden Krisen von De­
kompensation untersucht. 

Aus all dem resultiert, daB man sich nicht allein auf einen Wert der Disso­
ziationskurve basieren kann, um auf den Zustand der Kreislaufverhaltnisse 
zu schlieBen, sondern daB man in jedem Fall sowohl die venose als auch die 
arterielle Kohlensauredissoziationskurve konstruieren muB, ebenso wie das 
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Arterielles und venoses Blut. 
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venose und das arterielle PH zu bestimmen ist, Gewisse Phanomene wie das 
Emphysem konnen aIle Symptome einer kardialen Dekompensation verschleiern. 

Wir haben schon darauf hingewiesen, daB man einen Unterschied mach en muB 
zwischen der Dekompensation von Emphysematikern mit starrem Thorax und denen 
mit noch elastischem. 

Bei den ersteren, deren Vitalkapazitat niemals tiber 1,800 cma ist und wo 
die Thoraxausdehnung praktisch gleich Null ist, besteht keine nennenswerte 
Ventilation, trotz der progressiven Kohlensaureanhaufung im Bulbus. 

Dadurch gelingt es diesen Emphysematikern, ihre alveolare Kohensaure 
nur sehr langsam zum Sinken zu bringen, obgleich ihre Dissoziationskurve 
sich im selben MaBe, wie die Dekompensation zunimmt, senkt. Daraus folgt 
wieder, daB die Abweichung des arteriellen Elutes nach der alkalischen Seite kin 

1 Nach Beginn der heiBen lokalen Bader. 
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bei diesen Kranken viel schwacher ist als bei gewohnlichen Kreislaufkranken und 
schlieBlich, daB im Gegensatz zu dem, was sich bei unkomplizierten Kreislaufs­
erkrankungen oder Emphysematikern mit elastischem Thorax abspielt, der 
Sturz der Alkalireserve bei diesen Kranken nicht parallel dem AbfaH der alveo­
Hiren Kohlensaure ist. So findet sich in diesen Fallen der Wert der Gesamt­
kohlensaure des arteriellen Blutes, der der aktuellen Kohlensaurespannung 
in den Alveolen entspricht, immer tiber der Dissoziationskurve. 

Fall 7 und 8 der Abb.28 stellen zwei andere typisehe Beispiele dar, wo die sehwaehe 
Uberventilation bei Dekompensation nur einen kleinen Sturz der KoWensaure zulaBt. 
!hre Vitalkapazitat war 1,600, bzw. 1,700 em3 ihre Thoraxamplitude 1,5 em Abb.25, die 
Fall 7 darstellt, illustriert diese Dekompensation des Emphysematikers mit starrem Thorax . 
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Abb. 28. Fall 7. A, arterielle Rurve am 5. 11. 24, V, venose Rurve am 5. 11. 24, 0, CO, des venosen 
Blutes am 5. 11. 24, ., CO, des venosen Blutes am 5. 11. 24 korrigiert, A, arterielle Rurve am 
24. 12.24, V, venose Rurve am 24.12.24, 0, CO, des venosen Blutes am 24.12.24, ., CO, des 
venosen Blutes am 24. 12. 24 korrigiert, A, arterielle Rurve am 26. 12. 24, A, arterielle Rurve 

am 2.1. 25. 

Ein anderer Fall, der mit Anasarka in das Krankenhaus eingeliefert wurde, bietet ein 
anderes interessantes Beispiel. Trotz der starken Dekompensation, an der er litt, hatte seine 
Alveolarluft eine Kohlensaurespannung von 70,1 mmHg (9,88% ist der hoehste bisher gefun­
dene Wert. Die arterielle Kohlensaure erreiehte 73,0 Vol.-%. Sein Hamoglobin betrug 106%. 
Die Dissoziationskurve der Kohlensaure des arteriellen Blutes bei der Alveolarspannung 
war nur 68 Vol._%. Trotz dieser starken Storungen des Saurebasengleiehgewiehts atmete 
er nur 400 Liter pro Stunde, was die Unmoglichkeit, seine iibersehiissige Kohlensaure aus­
zuseheiden, erklart. 

Dieser Fall gestattete mir in der Pathologie die Grundlagen naehzupriifen, die mir zur 
Theorie der zirkulatorisehen Aeidose gedient hatten. Es bestand tatsaeWieh eine Passage 
des Biearbonats und des NaCl yom Blut in das Gewebe. leh habe bei ihm feststellen konnen, 
daB die Dissoziationskurve der Kohlensaure der Odemfliissigkeit bei 70 mmHg 99 Vol.-OJo 
war, also urn 29 Vol.-o/o hoher, als die des arteriellen Blutes und femer noch, daB die Odem­
fliissigkeit 705 mg-% NaCl enthielt, gegeniiber 590 im arteriellen Blut. 

Die Emphysematiker mit elastischem Thorax konnen dagegen noch leicht 
iiberventilieren, ihre Vitalkapazitat ist mehr als drei Liter und ihre Thorax-
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ausdehnung ist noch betrachtlich. Sie reagieren genau wie gewohnliche Kreis­
lo,ufkranke un4 zeigen den bedeutenden Sturz der alveoliiren Kohlensiiure als Folge 
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Abb. 29. Fall 7. 1. arterielle Alkalireserve am 
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Abb. 31. Fall 15. A arterielle Alkalireserve, 
V venose Alkalireserve x arterielle CO" 0 CO, 
des venosen Armblutes, • CO, des venosen 
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Abb. 30. Fall U. A arterielle Alkalireserve, 
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Abb. 32. Fall 19. A arterielle Alkalireserve, 
V venose Alkalireserve, x arterielle CO. in 
Bezug auf die alveolilre CO., • CO. des 

venosen Armblutes korrigiert. 

einer starken Uberventilation. Die arterielle Alkalose ist hier deutlich. Wie bei 
den anderen Kreislaufkranken, so liegt der Wert der arteriellen Kohlensaure 
in Bezug auf die Alveolarspannung dieses Gases genau auf der Dissoziationskurve. 

71J 
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Die FaIle 2, 14, 15, 17 und 19 der Tabelle 23 fallen in diese zweite Kategorie. 
Ihre Vitalkapazitat ist 3,100 em3 fUr Fall 2 und 14, Fall 15 hat 3,300 em3 

und Fall 17 hat 3,200 em3 ; die Thoraxausdehnung war 4,0 em (2), 3,5 em (14), 
4 em (15) und 4 em (17). Ihre Ventilation wahrend der Dekompensation erreiehte 
590 Liter pro Stunde (397 bei den Emphysematikern mit starrem Thorax). 
Das arterielle PH war 7,47 (bei den Emphysematikern der anderen Kategorie 
7,36). 

Die Abb. 30, 31 und 32 stell en die zirkulatorisehen Storungen der FaIle 
14, 15 und 19 dar. Die Abbildungen der FaIle 2 und 17 finden sieh in dem 
Kapitel uber die Rekompensation. 

Wir konnen diese Tatsachen zusammenfassen, indem wir sagen, da(J 1. die 
zirkulatorische Verlangsamung der Kreislaufkranken ohne Klappenfehler einen 
Sturz der Alkalireserve gleichzeitig mit einer Erniedrigung des venosen PH und einer 
ErhOhung des arteriellen PH hervorruft und eben falls einen gesteigerten Hamoglobin­
gehalt des ven6sen Blutes. 

2. Eine einzige Untersuchung geniigt nicht, um einen Sturz der Alkalireserve 
zu beweisen. Dieser Sturz kann dureh ein pulmonares Element, das diese Kurve 
vor der Dekompensation erhoht hatte, versehleiert sein. 

3. Die kardiale Dekompensation der Emphysematiker kann je nach der Thorax­
beschaffenheit zweierlei Formen annehmen. 

2. Der EinfluB von lokalen kalten Badern auf die Zirkulation und die Atmung. 

Seit WRIGHT und COLEBROOK (1918) den EinfluB der Kalte auf den Shock 
untersuehten, ist die Frage des Einflusses der Kalte auf die Zirkulation und die 
Atmung vernaehlassigt worden. WRIGHT und COLEBROOK tauehten Tiere in eis­
kaltes Wasser, und fanden, daB das venose Blut naehher armer an Biearbonat 
geworden war. Sie sehrieben diese Verminderung der Bildung von Milehsaure zu, 
die unter dem EinfluB der Asphyxie dureh die zirkulatorisehe Verlangsamung 
gebildet worden sei. 

Da die Autoren in diesen Versuehen auf das Verhaltnis von freier Kohlen­
saure zu gebundener und auf das arterielle Blut. nieht geaehtet hatten, hielt 
ieh es fur notwendig, diese Versuehe in anderer Form und beim Mensehen zu 
wiederholen. 

Ein Unterarm wurde wahrend 20-90 Minuten in ein Bad von 9-100 C gehalten. Die 
Symptome nach dem Bade sind bei ungefahr allen Personen dieselben. 

Sofort nach dem Eintauchen entsteht ein allgemeiner Juckreiz, und dann eine schmerz­
hafte Sensation im Daumen und im kleinen Finger; 4-5 Minuten spater tritt eine Unempfind­
lichkeit auf, der manchmal ein lokales Hitzegefiihl vorausgeht. Nach einem Bade von 10 bis 
20 Minuten treten auf Druck Zuckungen auf, meist zuerst im Handgelenk auf dem Niveau 
der Arteria radialis, und schlieBlicb im ganzen V orderarm. 

Objektiv sind die chronologischen Phasen sehr deutlich: zunachst eine fleckformige 
zyanotische Verfarbung, dann nach 3--4 Minuten eine rot-weiB marmorierte allgemeine 
Verfarbung der Haut, und schlieBlich eine difuse Rotfarbung. Die oberflachlichen Venen 
des Armes werden kleinerund schlieBlich fadenformig. Hat die diffuse Rotung ihren Hohe­
punkt erreicht, so sind stets die Nagel der anderen Hand ebenfalls zyanotisch verfarbt. 

Nach Verlauf von ungefahr einer balben Stunde tritt dann immer ein, wenn auch nur 
geringes, so doch deutlich wahrnehmbares Odem auf. Die Falte zwischen den Sehnen des 
Handriickens verschwindet und die Finger schwellen an. Das Blut des Armes, der im Bade 
war, ist sehr schwierig zu entnehmen, einerseits wegen der zirkulatorischen Verlangsamung 
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und andererseits wegen des verminderten Blutdruckes in den GefaBen. Obwohl es sehr lang­
sam abflieBt, ist es jedoch moglich gewesen, das Blut in allen Fallen ohne Stase zu entnehmen. 

a) Gase des venosen Elutes. Auf Tabelle 25 und 26 sieht man, daB schnell 
ein seltsames Phanomen auf tritt, wenn man den Unterarm langere Zeit in einem 
kalten Bade laBt, namlich ein Anstieg der Oxyhamoglobinsattigung, der trotz 
der zirkulatorischen Verlangsamung bis zum arteriellen Zustand gehen kann. 

Tabelle 25. Der Einfl uB kalter, lokaler Bader auf die 0 x y ha moglo bins a ttigung 
des venosen Blutes in den betreffenden Teilen. 

Fall 10: norma Ie Oxyhamoglobinsattigung 41 0J0, normale Sauerstoffsattigung 18 Vol.-OJo. 

Absorbierte 0, 
Sauerstoff· Ramo- Bedingungen 

Datum I kapazitat globin-
Dauer des 

I 

Tem-sattigung 
CO, Vol.-o/o I Vol.-'!. in 0/0 Bades peratur 

Yol.-'Io in Minuten Grad 

15.4.24 55,8 9,50 19,40 51,0 3 
I 

6-7 
11. 4. 24 51,0 8,18 19,80 58,6 10 8 
14.4.24 57,0 7,77 20,38 61,3 20 8 
23.4.24 59,0 5,61 18,68 70,0 40 8 
18.4.24 57,5 3,60 17,60 79,5 40 6-7 
18.4.24 56,5 3,60 19,19 81,2 60 6-7 
23.4.24 54,5 2,73 19,23 85,8 65 9 

Tabelle 26. Die Gase des venosen Blutes wahrend lokaler kalter Bader. 

Sauer- Ramo-
CO, Absor- stoff- Ramo- globin- Dauer 

Fall Datum Bedingungen bierteO, kapa- globin satt!- des Bemerkungen Vol.-'!. in '!. zitiit pro 100 gung Bades 
pro 100 pro 100 

9 28.2.24 Normale 56,0 10,68 18,05 97 40,8 - -
10.3.24 

" 
61,7 10,25 17,50 94 41,5 - -

14.3.24 
" 

- - 18,02 97 - - -
11.3.24 Kaltes Bad 63,8 13,35 18,33 99 27,1 60 Andere Arm 
16.2.24 

" " 
61,0 11,13 20,11 108 44,6 22 -

26.2.24 
" " 

54,0 5,30 20,54 111 74,2 55 -
29.2.24 

" " 
53,8 4,74 19,86

1 

107 76,1 65 -
27.2.24 

" " 
53,0 5,12 19,87 107 74,4 80 -

10 23.11. 23 Normale' 58,5 13,75 17,40 94 21,0 - -
5.12.23 

" 
63,9 10,75 17,40 94 38,2 - -

25.2.24 Kaltes Bad 66,0 13,82 20,00 108 33,4 75 Andere Arm 
21. 2. 24 

" " 
- 4,16 16,80 90 75,2 45 -

22.2.24 
I " " 

60,3 I 2,40 20,04 108 88,0 65 -

8 26.3.24 Normale - 9,79 22,03 119 55,5 - -
13.2.24 Kaltes Bad - 4,40 23,15 125 81,0 85 -

I 

11 13.3.24 Normale - 7,00 i 18,50 100 62,1 - -
21. 2. 24 Kaltes Bad 62,9 9,69 20,42 III 52,5 90 Andere Arm 
18.2.24 

" " 
63,5 6,28 19,42 104 70,0 30 -

20 11. 11.25 Kaltes Bad - 2,50 19,50 105 90,0 80 -
13. 11. 25 Normale - - 17,70 95 - - -

21 15.8.23 Normale 51,0 5,56 20,29 109 72,6 - -
15.8.23 Kaltes Bad 40,3 0,37 21,34 I 115 98,2 30 -
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Man sieht, daB auch ein gewisses Verhii.ltnis zwischen der Oxyhamoglobin­
sattigung und der Dauer des Bades besteht: Es scheint, daB, je langer das Bad bei 
gleicher Temperatur dauert, um so weniger das Blut sauerstoffentsattigt ist. 

In Tabelle 25 und 26 ist eine andere Wirkung kalter Bader dargestellt, namlich 
die Steigerung des Hamoglobins in dem Blut aus Bezirken, die der Kalte aus­
gesetzt waren. Das Hamoglobin steigt wahrend eines kalten Bades im Mittel 
um 10 pro 100. 

Man sieht, daB die Menge des absorbierten Sauerstoffes im venOsen Blut des linken 
Armes wdhrend des Eintauchens in ein kaltes Bad ansteigt oder vice versa (Rubrik: 
Anderer Arm in den Tabellen). Man sieht ebenfalls, daB das Blut des anderen 
Armes reicher an Hamoglobin wird, im selben MaBe, wie das der Kalte aus­
gesetzte. 

Tabelle 27. Die Alkalireserve im Blut wahrend lokaler kalter Bader. 
Alkalireserve 

Dauer des I Fall Datum Bedingungen in Vo\'·'10 bel Bemerkungen 
40 mmHg CO, Bades 

9 28.12.23 Normale 51,5 
28.12.23 51,5 Mit arteriellem Blut 
10.3.24 51,5 
28.2.24 51,5 
28.2.24 

" 
51,5 

11. 3. 24 Kaltes Bad 50,0 60 Andere Arm 
16.2.24 50,0 22 
26.2.24 48,5 55 
29.2.24 48,5 65 
27.2.24 46,5 80 

10 28.11. 23 Normale 52,5 Mit arteriellem Blut 
6.12.23 52,5 

14.12.23 52,5 
14.12.23 

" 
52,5 

25.2.24 Kaltes Bad 50,0 75 Andere Arm 
22.2.24 48,5 65 

8 26.3.24 Normale 60,0 
30.1.24 60,0 
30.1.24 

" 
60,0 

13.2.24 Kaltes Bad 54,5 85 

11 13.3.24 Normale 55,0 
14.3.24 

" 
55,0 

21. 2. 24 Kaltes Bad 52,0 90 Andere Arm 
18.2.24 

" 
54,0 30 

3 22.5.24 Normale 49,0 
23.5.24 

" 
49,0 

21. 5. 24 Kaltes Bad 44,0 65 

20 11.11.25 Kaltes Bad 50,5 80 
13.11.25 Normale 54,0 

b) Die Alkalireserve des venosen Elutes. Wie man auf Tabelle 27 und Abb. 33 
an Fall 9 sieht, sinkt die Alkalireserve des ventisen Blutes bei dem Versuch 
regelmaBig. Dieses Phanomen tritt ebenfalls im entgegengesetzten Arm auf, 
wenn auch in schwacherem MaBe. 
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Tabelle 28. Die Alveolarluft wahrend eines kalten lokalen Bades. 

Alveolarluft co, 
Fall Datum Bediugungen 

0/0 mmHg 

9 14. 12. 23 Normale 5,67 40,5 
14.12.23 Bad von 7 Min. 5,41 38,7 
14.12.23 Bad von 40 Min. 5,06 36,2 

10 21. 2. 24 Normale 5,59 39,6 
21. 2. 24 Bad von 30 Min. 5,44 38,5 
25.2.24 Normale 5,76 40,3 
25.2.24 Bad von 35 Min. 5,36 37,5 

8 13.2.24 Normale 8,64 59,9 
13.2.24 Bad von 30 Min. 7,78 53,9 

11 21. 2. 24 Normale 5,92 42,2 
21. 2. 24 Bad von 90 Min. 5,27 37,4 

3 20.5.24 Normale 5,25 36,9 
20.5.24 Bad von 30 Min. 4,92 34,5 

c) Die Alveolarluft. Drei der untersuchten FaIle besaBen unter normalen 
Bedingungen eine normale Alveolarluft (ungefahr 40 mm Hg). Der vierte Fall 
(Patient 8) war ein Emphysematiker, dessen Alveolarluft sehr reich an I(g,hlen­
saure war. Patient 3 hat Werte, die leicht unter dem Mittelwert der normalen 
Falle liegen. 

Bei allen 5 Fallen nimmt der Kohlensauregehalt der Alveolarluft yom Beginn 
des Bades an betrachtlich abo 

d) Das arterielle Blut. Sowohl bei Fall 9 als auch 21 ist das arterielle Blut 
vor und wahrend des kalten Bades entnommen und die Oxyhamoglobin­
sattigung sowie der Kohlensauregehalt und die Alkalireserve bestimmt worden. 
Die AIveolarluft wurde einige Augenblicke vor der arteriellen Punktion bestimmt. 
Auf Tabelle 29 sieht man, daB die arterielle Kohlensaure sich parallel zur alveo­
laren Kohlensaure vermindert, wahrend die Oxyhamoglobinsattigung dieselbe 
bleibt. Die arterielle Alkalireserve falIt bei Fall 9 leicht ab, wahrend des kalten 
Bades. 

Tabelle 29. Der EinfluB von lokalen kalten Badern auf das arterielle Blut. 

Sauer· Oxy· I .:;: '" ..,..'0 PH-Plasma 
Alveo· stoff- hamo- . .!..o~ "'" £~ -= 

ICULLEN 
Fall Datum Bedingungen 

lare Yol.-'!o kapa- globin- ,,~S C S'" 0 ..'oil:: CO, in CO, zitat siltti- == .... So ",~ ... ;~ mmHg in gung ~ ~ 0 oo~1I< 

Vol.-'!o pro 100 .... .". ~;; """II< 
~ 

9 28.2.24 Normale 38,6 50,3 19,65 98,0 51,5 7,36 - -
28.2.24 Kaltes Bad 

von 75 Min. 35,1 48,4 19,64 97,0 50,0 7,39 - -

21 24.11.25 Normale 41,1 55,0 20,88 95,6 54,0 7,37 7,41 7,41 
30. 11. 25 Kaltes Bad 

von 70 Min. 35,4 53,7 21,18 96,6 - 7,43 7,45 7,45 
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Tabelle 30. Der EinfluB von lokalen kalten Badern auf die Reaktion des Urins. 
0 
0 ,.., 

NNH. NNH, -
Fall Datum Bedingungen Urinreaktion CO, Vol.·'10 pro 1000 + N-Stick- ~:§~ 

im Urin stoff ~ Zlz pro 1000 Z .~z 
z !i?+ 

z 
I I 

I I 

9 14.12.23 Normale sauer ! 0 0,540 7,14 7,56 
14.12.23 Kaltes Bad von , 

70 Min. alk. 
I 

17 0,416 10,0 I 4,16 
17.12.23 Normale sauer 0 - -- -

17. 12.23 I Bad von 110 Min. alk. Carbonat I - - -

23.4.24 Normale sauer 0 I - - -

23.4.24 I Bad 50 Min. alk. 105 - - --

18.4.24 Normale sauer 0 - - -
18.4.24 Bad 40 Min. alk. 25 - - -

10 22.2.24 Normale sauer 0 - - -
22.2.24 Bad 70 Min. alk. 

I 

10 - - -
11 21. 2. 24 Normale sauer 0 - -

I 
-

21. 2. 24 Bad 90 Min. alk. 68 -- - I ---

21. 2. 24 1 Stde spater alk. 
I 

33 i - - I -
21 15.8.23 Normale sauer ! 0 

I 
0,833 

I 
15,64 5,33 

115. 8. 23 Bad von 30 Min. alk. I 39 0,476 12,50 i 3,81 I I I 
Tabelle 31. Ausgeatmete Luft kar-, 

I Venose Kolllen- in Vol. 'J, ent-I 
saurespannung sprechend im Blut Differenz 

Alveolare 
.----~-- - ---- in 

Fall Datum Bedingungcn CO, 

pro 100 I 
Volumen 

mmHg arteriell venos pro 100 

9 13.12.23 Normale 39,0 6,48 
I 

46,3 50,5 54,0 3,5 
13.12.23 Bad von 60 Min 36,2 6,33 45,3 49,0 53,5 4,5 
II. 3. 24 Normale -- - -- - - -

II. 3. 24 10 Min. nach Bad -- - -- - -- -

II. 3. 24 40 Min nach Bad - - - - - -

10 25.2.24 Normale 40,3 6,89 I 48,2 51,15 54,8 3,65 
25.2.24 50 Min. nach Bad 37,5 7,08 I 49,5 49,7 55,3 5,6 

8 13.2.24 Normale 59,9 9,99 69,0 65,0 69,0 4,0 
13.2.24 60 Min. nach Bad 53,9 9,68 67,0 62,2 68,0 5,8 
II. 3. 24 Normale - - - - - -

II. 3. 24 10 Min. nach Bad - - - - - --

II. 3. 24 40 Min. nach Bad - - --- - - -

11 18.3.24 Normale -- - - - - -

18.3.24 15 Min. nach Bad - -- - - - -

24.3.24 Normale -- - - - - --
124.3.24 10 Min. nach Bad - - - - - -

20 10.11. 25 Normale 40,6 6,57 46,0 51,3 53,8 2,5 
II. II. 25 Kaltes Bad 30 Min. 40,0 6,93 49,4 51,0 55,4 4,4 
12. II. 25 Normale 40,9 6,59 46,2 51,4 53,8 2,4 

21 4.12.25 Norma1e 40,6 6,52 47,0 51,3 54,2 2,9 
30. II. 25 Kaltes Bad 50 Min. 35,4 6,77 I 46,0 48,6 53,8 5,2 

1 Die in Rubrik 3 angegebene Zeit der Bader bedeutet, daB die Bestimmung des kar­
des Versuches im Bade blieb. 



Der Gaswechsel in den Lungen und in den Geweben. 479 

e) Der Urin. Ein derartiger Sturz der alveolaren und der arteriellen Kohlen­
saure kann durch zwei Ursachen bedingt sein. Einerseits durch eine fixierte 
Acidose, d. h. durch das Eindringen von starkeren Siiuren als der Kohlen­
saure in das Blut oder andererseits durch eine gasformige Alkalose, d. h. eine ver­
mehrte Ausscheidung der Kohlensaure in den Lungen durch tTberventilation. 

1m ersten Fall kompensiert der Sturz der Kohlensaure den Bicarbonat­
abfall, im zweiten wird die Alkalireserve erniedrigt, um das Verhaltnis H 2COa 
zu NaHCOa konstant bleiben zu lassen, trotz der Verminderung des Zahlers. 

1m ersten Fall ist eines der yom Organismus benutzten Mittel die Passage 
von Siiuren in den Urin, im zweiten Fall wird der Urin weniger sauer als gewohn­
lich. Und wie der Ammoniakgehalt des Urins bei einer Acidose zunimmt, so 
wird er bei einer Alkalose vermindert sein. 

Auf Tabelle 30 sieht man, daB der Urin nach einem kalten Bad alkalisch ist, 
und daB er immer Bicarbonat enthiilt; bei Fall 9 und 21 fallt auch das Verhaltnis 
von NNHa (N-Stickstoff) stark. 

Es handelt sich also um eine Alkalose im Urin, und die Bicarbonatpassage 
in den Urin ist nicht durch eine fixierte Alkalose, d. h. eine Vermehrung des 
Nenners, wie bei Bicarbonataufnahme bedingt, da sowohl die Alveolarluft als 

diales Debit wahrend kalter, lokaler Bader. 

Ausgeatmete Luft I 
A usge- ' kardiales Systo- Atmung Calorien atmete Debit in 

CO, pro I 0, ab- I CO, pro Liter pro lisches Puls pro pro 
Debit Minute Stunde Liter pro 0, pro R. Q. Minute Stunde 

Stunde 100 
I 

100 sorbiert 

I pro 100 

495,0 3,35 16,95 4,18 0,794 250 7.14 105 68 14,8 91,0 
612,0 3,16 17,58 3,41 0,917 294 6,60 98 66 22,0 95,0 
452,0 2,99 17,29 3,62 0,774 203 - - 76 15,0. 73,0 
490,0 3,10 17,21 3,89 0,789 228 - I - 71 15,5 83,0 I 

500,0 3,01 17,31 3,79 0,786 226 - I - 74 16,0 83,0 

566,0 2,89 17,48 3,61 0,792 244 6,70 67 98 16,6 88,0 
561,0 2,98 17,47 3,60 0,820 248 4,40 41 106 16,5 88,0 

405,0 4,36 - - - 264 6,60 89 74 15,3 -
422,0 4,07 - - - 256 4,40 63 70 17,0 -
382,5 4,58 15,69 5,43 0,837 266 - - 84 14,0 90,0 
427,5 4,78 15,65 5,42 0,876 308 - - 82 15,0 103,0 
429,0 4,42 15,98 5,10 0,860 284 - - 76 15,8 97,0 

421,5 3,20 16,99 4,15 0,760 202 - - 89 11,0 75,4 
532,0 3,16 17,34 3,71 0,843 251 - - 88 16,0 87,0 
434,0 3,54 16,54 4,63 0,758 228 - - 90 11,0 84,9 
567,0 2,80 17,62 3,46 0,800 233 - - 92 19,0 84,8 

363,0 3,8B - - - 207 8,20 105 78 11,0 -
373,0 3,37 - - - 188 4,20 47 88 13,0 -
363,0 3,27 - - - 180 7,60 80 94 11,0 -

292,0 3,69 - - - 164 6,60 77 73 19,0 -
319,0 3,60 - - - 169 3,20 47 68 10,5 -

dialen Debits in diesem Moment mitbegonnen hat, wahrend der Arm fiir die iibrige Dauer 
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auch das Blut arm an Kohlensaure sind. STRASSER und KUTHY haben ubrigens 
schon 1896 festgestellt, daB der Urin nach kalten Badem alkalisch wird. Man 
muB jedoch darauf hinweisen, daB es nicht ausgeschlossen ist, daB er sogar 
saurer als normalerweise werden kann, namlich sobald die zirkulatorische Ver­
langsamung die Nieren selbst erreicht. 

f) Die aU8geatmete Lutt, da8 kardiale Debit. Man wird im letzten Kapitel 
sehen, daB man das kardiale Debit durch ein Eintauchen des Unterarmes in 
ein Bad von 450 verdoppeln kann. Tabelle 31 demonstriert, daB bei einem 
kalten lokalen Bad dasselbe Phanomen, wenn auch nicht in so starkem MaBe 
auftritt. Die beiden Bestimmungen bei Fall 8, 9 und 10 sind am selben Tage, 
unter denselben Bedingungen mit zwei Stunden Intervall gemacht worden. 
Wie bei jeder Verlangsamung der Zirkulation, so beobachtet man auch hier 
eine VergroBerung der Unterschiede zwischen CO2 alveolar und der venosen 
Spannung dieses Gases. Der Sturz des systolischen Debits ist andererseits 
vor allem verantwortlich fur den Sturz des kardialen Debits; schlieBlich ist auch 
die Lungenventilation ganz allgemein gesteigert. Der respiratorische Quotient 
wird hoher wie bei der kiinstlichen Atmung und auch der Grundumsatz steigt an. 
Dieselben Beobachtungen fUr den respiratorischen Quotienten und den Grund­
umsatz sind schon langst bei allgemeinen kalten Badem beobachtet worden 
(LOEWY 1890, SPECK 1892, JOHANNSON 1896, RUBNER 1902). 

g) Da8 PH' Auf Tabelle 32 ersieht man deutlich die ErhOhung des mit 
der HASSELBAcHschen Formel errechneten PH im arteriellen Blut wahrend 
eines kalten lokalen Bades und den Sturz des venosen PH' sowohl in dem Arm, 
der in das Bad eintauchte, als auch im andem und im gemischten venosen Blut. 

Tabelle 32. Werte des arteriellen und des venosen PH wahrend lokaler kalter 
Bader. 

1 I 2 1 3 4 5 I 6 i 7 
--

I 

I Arter;elles PH in I Differenz 
i PH des I Differenz Bemerkungen 

Fall Bedingungen PH 
gemis!,htem zwischen venosen zwischen 

venosen 3 und 4 Armblutes 3 und 6 
B1ut I 

9 Normale 7,36 7,31 0,05 7,32 0,04 -
Kaltes Bad 7,39 7,31 0,07 7,26 0,13 -

., " 
- - - 7,26 0,13 Andere Arm 

10 Normale 7,37 7,32 0,05 7,33 0,04 -
Kaltes Bad 7,39 7,32 0,07 7,19 0,20 -

" " 
- - - 7,22 0,17 Andere Arm 

8 Normale 7,28 7,23 0,05 - - -
Kaltes Bad 7,31 7,24 0,07 - - -

II 
" " 

- - - 7,29 - Andere Arm 
- - - 7,29 - -

20 Normale 7,37 7,34 0,03 - - -

Kaltes Bad 7,37 7,32 0,05 - - -

21 Normale 7,37 7,33 0,04 - - -
Kaltes Bad 7,43 7,34 0,09 - - -
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Abb. 33 stellt graphisch alle Beobachtungen bei Fall 9 zusammen. Man 
sieht hier den sukzessiven Sturz der Alkalireserve des im Experiment be­
findlichen Armes und einen ahnlichen Sturz im Blut des entgegengesetzten 
Armes, wenn auch weniger deutlich. Einen Abfall der arteriellen Kohlensaure 
im Verhaltnis zu der Abnahme der alveolaren Kohlensaure und schlieBlich die 
sekundare Erniedrigung der Dissoziationskurve des arteriellen Blutes. 

Fall 21 hat mir erlaubt, diese Erhohung des PH mit der colorimetrischen 
Methode von CULLEN zu bestatigen, es steigt von 7,41, dem normalen Wert, 
auf 7,45 an wahrend eines kaltes Bades. 

h) Diskussion. Die kalten Bader verringern die Alkalireserve des venosen 
Blutes. Das venose Blut befindet sich in einer oft sehr ausgesprochenen Acidose. 
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COzSptTl7l7l11lff In mml(; 
Abb.3a. Fall 9. Kalte Bader: I normale Kurve (arteriell und venos), II venose Kurve (12.2.24 
und 11. 3. 24), und arterielle (28. 2. 24), III venose Kurve (26. 2. 24 und 29. 2. 24), IV venose 
Kurve (27. 2. 24), 1 x arterielle CO, in Bezug auf die alveolare Spannung, 1 x arterielle CO, in 
Bezug auf die alveolare Spannung, wahrend eines lokalen kalten Bades, 0 CO, im venosen Blut, 
• CO, im venosen Blut nach der Korrektur ffir die Entsattigung an Oxyhamoglobin, 7,36 arterielles 
normales PH> 7,32 venoses PH' 7,39 arterielles PH wahrend eines lokalen kalten Bades, 7,26 venose" PH. 

WRIGHT und COLEBROOK (1918) schreiben, wie man gesehen hat, diese Acidose 
dem Ubertritt von Milchsaure in das Blut zu. Diese Milchsaure sei durch die 
Asphyxie bedingt, die ihrerseits wiederum ihren Grund in der zirkulatorischen 
Verlangsamung habe. Es ist schwierig, diese Hypothese anzuerkennen. In der 
Tat haben DAUTREBANDE, DAVIES und MEAKINS keine iiberschiissige Milch­
saure im Blut eines Unterarmes, der wahrend 40-50 Minuten stark konstant 
war, nachweisen konnen. Andererseits nimmt die Alkalireserve eines venosen 
Blutes aus einem Arm, der nicht der Kalte ausgesetzt war, und dessen Oxy­
hamoglobinsattigung bei weitem nicht erschOpft ist, auch abo SchlieBlich 
ist es schwierig, einzusehen, warum die Milchsaure, wenn es sich wirklich um 
deren Bildung handelt; nicht in das allgemeine Kreislaufsystem iibertritt. Das 
arterielle Blut ist aber alkalischer als normalerweise, denn der Urin wird alkalisch 
und enthalt Bicarbonat. 

Es ist viel wahrscheinlicher, daB die Acidose durch Kalteeinwirkung den­
selben Ursprung hat, wie die einer gewohnlichen Stase oder einer Affektion 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 31 
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des Kreislaufsystems. In der Tat finden sich aIle Faktoren dieser partiellen 
Acidose auch hier wieder: 1. die ErhOhung der Hamoglobinkonzentration; 2. die 
ErhOhung der Kohlensaurespannung sowohl im Arm, der der Kii.lte ausgesetzt ist, 
als auch im anderen. Die zirkulatorische Verlangsamung auch im anderen Arm 
ist iibrigens deutlich durch die Cyanose, die mit der Farbe des im Experiment 
befindlichen Armes kontrastiert. 

Die Natur der arteriellen Alko;lose ist geniigend in den vorhergegangenen 
Kapiteln besprochen worden. Es kann sich nicht um eine fixierte Alkalose 
handeln, da die alveolare Kohlensaurespannung sich vermindert, der respira­
torische Quotient hOher wird, die Ventilation immer gesteigert ist, und die Bi­
carbonatkonzentration im arteriellen Blut vermindert ist. 

Die lTherventilation, die diese Alkalose mit sich bringt, ist nicht durch 
den Schmerz bedingt: Ein Schmerz besteht nur in den ersten 2-3 Minuten 
des Experimentes. AuBerdem sank die Temperatur des Bades niemals unter 
8-9°, um diese Fehlerquelle auszuschlieBen. Die gesteigerte Ausscheidung 
von CO2 ist vielmehr durch die zirkulatorische Verlangsamung im Bulbus be­
dingt, die eine Anhaufung der H-Ionen hervorruft, worauf das Atemzentrum 
dann mit der "Oberventilation reagiert. 1m Grunde gerwmmen ist es dasselbe 
Phiinomen, das bei den dekompensierten Herzkranken auftritt. Man muB aber 
darauf hinweisen, daB diese Verlangsamung nicht aIle Teile des Korpers im gleichen 
MaBe betrifft; da der Urin alkalisch bleibt, kann man vielmehr schlieBen, daB 
die Nieren nicht davon betroffen werden. 

Die Alkalinifiit des Urins wahrend der kalten Bader ist vielleioht auroh den 
Antagonismus der Hautzirkulation una der Nieren zu erkliiren. lch werde noch 
beschreiben, daB man bei Herzkranken die abdominale Zirkulation durch Auf­
legen eines heiBen Sandsackes oder einer heiBen Kompresse beschleunigen kann, 
und daB dann der Urin schnell alkalisch wird, und das Verhaltnis N-Stickstoff 
zu HNNs sich vermindert. Dieses Phanomen allein konnte vielleicht schon Licht 
auf die Urinveranderungen bei kalten lokalen Badern werfen. 

lch habe keine genaue Erkliirung fur die Unfahigkeit des Gewebes, den Sauerstoff 
des Blutes zu absorbieren. Dasselbe Phanomen ist unabhangig von mir, von GOLD­
SCHMIDT und LIGHT (1923) beobachtet worden, zu einer Zeit, als diese Unter­
suchungen eben abgeschlossen waren. Es handelt sich um eine betrachtliche 
Verminderung der Gewebsverbrennungen, die auch auf tritt, wenn man wahrend 
eines kalten Bades die venose Zirkulation mit einer Staubinde unterbricht. 
Proportional mit der Dauer des Bades steigt die Unfahigkeit des Gewebes, 
zu verbrennen. Yom ersten Augenblick an ist die Haut frisch rot, wahrend 
die Oxyhamoglobinsattigung des venosen Blutes erst im Verlauf des Bades 
zunimmt. 

Zusammenfassung. 

1. 1m Verlauf von kalten lokalen Badern findet man aIle Erscheinungen 
einer experimentellen oder klinischen Zirkulationsverlangsamung, namlich eine 
Zunahme der Konzentration des Blutes an Hamoglobin, gleichzeitig mit einer 
Vermehrung der freien Kohlensaurespannung und einem Sturz der Alkalireserve. 
Alles, sowohl in dem im Experimente befindlichen Arm, als auch im anderen. 

2. Wahrend der 19kalen kalten Bader findet sich das arterielle Blut 
iIll Zustand einer gasformigen Alkalose, die sich durch die Vermehrung der 
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Lungenventilation mit Erhohung des respiratorischen Quotienten, durch den 
Sturz der alveolaren Kohlensaure, des arteriellen Bicarbonates und durch Aus­
scheidung eines alkalischen Urins auBert. 

3. Aus 5 Untersuchungen bei verschiedenen Patienten geht hervor, daB 
wahrend der kalten Bader das kardiale Debit vermindert ist, was die arterielle 
Alkalose erklart. Das Atemzentrum antwortet mit Uberventilation auf die 
zirkulatorische Kreislaufverlangsamung im Bulbus. 

4. Die Gewebe, die der Kalte ausgesetzt sind, sind unfahig, den Sauerstoff 
zu absorbieren; das venose Blut, das aus ihnen zuriickflieBt, kann auf die Lange 
der Zeit hin ebenso sauerstoffgesattigt sein wie das arterielle. 

3. Die Behandlung der kardialen Erkrankungen und ihr EinfluB auf das 
Siiurebasengleichgewicht. 

Wenn es stimmt, daB die zirkulatorische Verlangsamung die Ursache aller 
der Veranderungen des Saurebasengleichgewichtes ist, die wir eben gefunden haben, 

80r----r----~---,----,----.----,---~ 

20r----r~~t_---t----t----t----1---~ 

70 20 .10 '10 so 6'0 70 

COtSptrI1I1UI1.5' ill mml& 
Abb.34. Fall 1. A, arterielle Kurve am, 7. 11. 24 wahrend der Dekonwensation, V, venose Kurve, 
A, arterielle Kurve am, 12. 11. 24 nach Digitalisbehandlung, V, venose Kurve am 12. 11. 24 nach 
Digitalisbehandlung, V. venose Kurve am, 17. 11. 24 nach Digitalisbehandlung, A, arterielle Kurve 
am 25. 11. 24 bei Vorhofflimmern, V. venose Kurve am 25. 11. 24 bei Vorhofflimmern, A. arterielle 
Kurve am, 3. 12. 24 nach Kompensation, V. venose Kurve am, 3. 12. 24 nach Kompensation, 
A, arterielle Kurve am 11. 12. 24 nach Kompensation, x, CO, arterielles 7. 11. 24 wahrend der 
Dekompensation, x 2 CO, arterielles 12. 11. 24 nach Digitalis, x. CO, arterielles 3. 12. 24 nach 
Dekompensation, x. CO, arterielles 11. 12. 24 nach Dekompensation, 0, CO, des venosen Blutes 
am 7. 11. 24 wahrendeiner Dekompensation, ., CO, des venosen Elutes am, 7.11. 24 wahrend einer 
Dekompensation korrigiert, 0, CO, des venosen Blutes am, 3. 12. 24 nach Kompensation, ., CO, 

des venosen Blutes am 3. 12. 24 nach Kompensation korrigiert. 

so ist es klar, daB eine griindliche Therapie bei Herzkranken aIle diese Dinge 
wieder verandern muB. 

Die Tabelle 33 und die Abb. 34--38 demonstrieren diese Tatsache. 
Der Falll ist in bezug auf mehrere Gesichtspunkte interessant. Man sieht, 

daB nach einer er8ten Digitali8behandlung die arterielle Kurve 8ich erMht, die dann 

31* 
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Tabelle 33. Saure-Basengleichgewicht, Gase des Blutes, artel"ielle und 
Kardiales Debit und seine Ver-

Datnm 

7. 11. 24 I 
12.11.24 
17.11. 24 
28.11.24 
3.12.24 

11.12.24 

16.12.24 
15.1.25 
24.2.25 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

1 
2 
3 

Alveo­
Uire CO, Arterielles Biut 

o 
o .... 
8 
'" 

o 
u 

I I 
- 445 2,00 2053 110 90,2 50,0 7,44 55,90 16,10 
- 47;9 0,88 19,65 106 95,4 52,0 7,42 61,75 13,20 

- 57,25 10,14 
- 0,26 20,40 110 98,7 51,0 - 61,90 13,06 

- 51,0 0,78 17,96 97 95,6 53,0 7,40 60,00 8,47 
- 52,0 - - - - 53,07,37 

- 37,250,59 18,77 101 96,8 47,0 7,50 -
- 51,4 050 17,02 92 97,0 55,0 7,44 -

Venoses Blut 

I 
20,69 111 22,1 
20.47 110 45,5 
20.03 108 49,3 
20,40 110 31,0 
17,96 97 52,8 

- 59,7 0,58 13,73 74 95,7 58,5 7,39 - 9,15 13,95 75 

1470 
51;0 
52,0 
51,0 
53,0 

PH 

7,29 
7,30 
7,36 
7,28 
7,34 

59,0 -

16 11.6.25 1 4,70 33,3 45,0 0,86 17,11 92 94,9 49,0 7,38 61,10 13,84 17,82 96 

34,0 

22,0 147,8 7,25 

17 

8 

20.6.25 
20.8.25 
21. 8. 25 

31. 10. 25 
2.11. 25 

18.11.25 
1. 12. 25 
3.12.25 

10.1.23 
12.1.23 1 

18.7.23 
23.7.23 
24.7.23 
26.7.23 
30.7.23 
31. 7. 23 
1. 8. 23 

7.8.23 
8.8.23 

10.8.23 
11.8.23 
14.8.23 
16.8.23 
17.8.23 

2 5,14 36,4 46,5 1,03 19,50 105 94,8 49,0 7,35 - - - -
3 4,05 28,5 39,3 1,10 18,00 97 93,8 45,0 7,41 - - - -
4 4,10 28,8 - - - - - - - - - - -

1 5,09 35,9 54,3 
2 4,98 35,0 53,2 
3 5,74 41,2 58,7 
4 5,95 41,5 58,7 
5 6,37 45,0 59,6 

1 9,39 65,84 68,5 
2 8,87 162,3 69,5 

I 
3 9,16 64,5 -
4 7,86 55,25 -
5 7,75 54,5 -
6 7,87 55,25 -
7 7,65 52,4 60,0 
8 7,14 49,8 59,0 
9 7,67 53,7 -

10 7,16 
11 7,77 
12 8,18 
13 8,17 
14 8,30 
15 8,68 
16 8,87 

50,62 -
55,0 -
58,9 -
58,0 -
58,9 65,3 
61,45 69,0 
62,45 -

0,88 15,71 83 94,4 -
o 98 15,18 82 93,5 55,0 
0,33 16,94 91 98,0 58,0 
1,29 15,91 86 91,8 58,0 

- - - - 58,0 

7,43 
7,43 
7,40 
7,39 
7,36 

2,93 
2,36 

- 7,30 -
52,0 7,32 73,5 

17 8,21 57 9 - - - - -

- I - - - 60,5 
- - - - 60,5 

erste Dekompensation 

= 1= = 
46,0 -

10,40 25,60 138 59,3 - 7,09 

erste Rekompensation 

zweite Dekompensation 
31. 8. 23 
17.9.23 
20.9.23 19 1

18 7,65 53;85 - - - - -
7,30 51,0 61,0 1,02 22,70 122 95,5 

1 

7~00 118~0 123~511~ 1 2~0 1 == 1 = 
zweite Rekompensation 

25.9.23 
28.9.23 
29.9.23 
3.10.23 

16.10.23 

17.10.23 
22.10. %3 
5.11. 23 
6. 11. 23 
7.11.23 

28.1. 24 

30.1.24 

5.2.24 

22.7.24 
1. 8. 24 

11.9.24 

20 7,67 53,8 - - - [- -
21 8,36 59,5 - - - j - -

22 8,77 62,8 - - 21-,90 111-8 - - 1-
23 8,55 59,9 68,0 4,25 80,6 53,5 [7,30 
24 - - - - - - - 55,0 -

24bis - - - - - - - 55,0 -
25 - - - - - - - 55,0 -

25bis 8,82 60,95 - - - - - - -
26 8,45 58,9 69,0 3,39 21,47 116 84,2 60,0 7,31 
27 8,90 62,0 - - - - 60,0 -
28 - - - - - - - 60,0 -
29 8,95 63,9 70,0 3,56 22,00 119 83,8 - 7,28 

30 8,17 158,3 
30bis - I -

31 - -

67,3 2,24 24,f)() 138 91,0 53,5 7,31 
- - - - - 53,5 -
- - - - - 53,5 -

32 
33 
34 

8,41 59,0 
7,67 54,2 

- 55,5 5,40 24,60 138 77,2 51,0 
34bis - - - - - - 51,0 

56,0 -
56,0 -

59,5 -

dritte Dekompensation 

=1=1=1=1 = 1=1= 

vierte Dekompensation 

~I~I~I~I ~ I~I~ 



venoseAlkalireserve wahrend der Dekompensation und Rekompensation. 
anderungen wahrend der Therapie. 

I CO,· 
, spannung 

im ge· 
mischten 
venosen 

Blut 

Korre· 
spon· 

tierende 
Werte der 
CO, des 
Blutes in 
Vo!.·'/. ~ ci I----~~--~ 

= = 1 = 1= 
~ ~ 1 ~ 1 ~ 
~~ ,,:. I,;', I,~ 
~: ~~ 1"=" I'~ 

0,91 
0,86 

0,98 

0,90 

=1= 
-1-

=1= 
, 

5~1 41~ 4~315~5 
6,11 43,2 49,1 ,52,5 

5,76 40,5 

6,34 44,6 
6,65 47,7 
6,81 47,5 

44,"615~2 

48,4 i53,2 
51,6 !54,6 
5::7 15~5 

, , 

66~6 2,~6118.:'l612'~ 

472,01 3,10 117,60 3,40 

384,0 4,00 16,32 i4,78 
334,0 3,98 116,47 4,60 

0,83 10,68 74,9 
0,85 9,83 68,8 

I 

71,3 '75,0 
70,0 j73,0 

I 
385,0 4,01 
407,5 3,73 
440,0 4,06 
427,0 3,49 
388,0 3,58 
395,0 [3,72 
363,5 3,87 

15,86 5,36 0,74 
16,25 4,94 0,74 
16,24 4,87 0,82 
16,72 4,41 0,78 
16,43 14,75 0,74 
16,37 14,79 0,77 
16,1914,98 0,77 

I 
370,0 3,45

1

'16,32 4,93 0,69 
406,0 4,07 15,99 5,24 0,77 
395,0 3,97 16,24 4,90 0,80 
372,0 4,07 16,14 4,99 ,0,80 
410,0 4,40 [15,695,47 [0,80 
364,0 4,40 115'8615'26 0,83 
442,5 4,67115,64 5,48 0,84 

409,8 4,14 116,41 4,70 0,81 
465,0 3,87 16,21 4,96 0,77 
395,0 4,03 16,34 4,82 ,0,83 

431,5 4,13 - - 1-
408,0 4,20 16,14 14,90 0,85 

~' .~ I~~" i'~' '~ 
35"5;0 4,21 15,9515,20 0,80 
346,0 3,93115,79 5,47 0,71 
317,5 4,~4 15~2 5,~5 o~o 

399,0 4 88, - - -
I 

10,25 72,2 70,6 '174'0 
9,59 67,4 59,3 64,5 

10,52 73,95 59,1 67,0 
10,02 70,34 59,3 65,7 
10,53 73,50 58,2 67,0 
10,46 72,9 57,0 [66,8 
10,47 73,3 58,7 67,0 

9,39 66,38 57,3 64,0 
10,20 72,21 59,3 66,4 
10,54 74,6 61,0 67,3 
10,19 72,45 60,7 66,6 
10,22 72,56 61,0 166,6 
10,66 75,5 62,0 1167'6 
10,92 76,9 62,4 68,0 

10,55 74,3 59,1 65,9 
10,31 72,7 57,6 165,4 
10,54 73,6 56,6 '166,0 

10,52 73,75 58,7 67,0 
10,30 73,3 61,3 i66,8 
10,65 76,0 62,7 67,9 

10,06 169,5 62,8 66,4 
9,60 67,0 68,3 71,5 

10,04 70,0 69,6 73,0 

10,58 75,5 69,9 74,6 

-1-1-

ml~ 
-1- --,-1-

Bemerkungen 

Dekompensation 
Rekompensation (digitalis) 

Vorhoffiimmern " 
Rekompensation (quinidine) 

Dckompensation 
Rekompensation (digitalis) 

-1-1-4,2,160 3,8 
3,4,183 5,3 

~612: 13~ 
4,8 1284 15,9 

46 82 19,0 Dekompensation (ohne (}deme) 
65 81 117'0 1 naeh 1j2 milligramme digitaline 
- - - neUe Dekompensation 
33 92 19,5 " (auf (}demen) 

- - - Wlihrend taglieher heiGer Bader 
57 1102 20,0 

~~12~ 17~ 
~O 19,0 Rekompensation digitaJis.luinidine 

1118 64 16,0 " digitalis 

3,7 ,233 j6,3 
3,0 197 16,6 

87 
88 

72 14,8 Normale Bedingungen 

3,4 22716,6 83 
5,2 226 4,34 66 
7,9 :265 ,3,35 42 
6,4 224 13,50 51 
8,8 207 12,35 32 
9,8 218 12,22 30 
8 3 206 12,40 33 

74 17,0 " 

! , 

80 17,0 
70 20,0 
78 18,0 
68 19,0 
72 21,0 
72 18,5 
71 21,0 

6,7

1

189 12,82 37 76 21,0 
7,1 24813,50 47 74 19,0 
6,3 233 3,70 50 73 17,7 
5,9 227 3,84 55 70 16,8 
~,6 1259 14,62 60 77 17,0 
.. ,6 ;244 ;4,36 62 70 :15,3 
5,6 ,313 15,58 69 80 117,1 

6,8 [25213,70 53 70 117,3 
7,8 1264 3,38 42 79 :18,2 

9,41
238 

2,53 4
3
4
4 

773
3 

111186,'05 

8,3 1'267 3,21 
5,5 233 14,23 60 70 15,5 

~212~ !5,_~ ~ ~ 11~1 

-1- 1 - = =1= 

Auftreten der (}deme 

0.6 milligr. digitaline 
0,8 " 
1,6 " 
2,1 " 
3 J 4 " 
4,1 " 
4,5 " 

Auftrcten der Odeme 

0,7 milligr. digitaline 
1,9 " 
2,2 " 
3,4 " 
6,3 " 

6,6 
8,1 
o 
o 

" 
" 3,"6 ;219 '1'6.10 84 72 '16,0 

3,2 '1200 6,25 83 75
1

15,3 
:'4 2~ 6,~ ~ 73 15,5 

4,71296 6,30 77 82 [14,5 0 

399,0 4,~ I = 
i 

'::" n~ .~ I'~ ~ I~ .~ 
- 10,35 72,65 57,5 162,5 5,0 1200 

55 
I 

72 '16,5 

=1= 
I 

72 1115,0 
77 13,5 

330,0 4,12 1 -
310,0 4,29, -

- - 1 -

- - i - -:-
9~8 69~ 5~0 16~25 6~512~ 

4,0 55 
3,20 41 Auftreten der (}deme 



~ 

486 LUCIEN DAUTREBANDE: 

GOt------+----+_ 

20r----h~--+----+----+_--_1----4_--~ 
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Abb. 35. Fall 2. 1. arterielle Kurve am, 16. 12. 24 wabrend der Dekompensation, 2. arteriel!e Kurve 
am 15. 1. 25 wahrend der Wiederkom,pensation, 3. arterielle Kurve am 24. 2. 25 wahrend der 
Wiederkompensation, x 1 CO. arteriell am 16. 12. 24 wahrend der Dekompensation. x. CO, arteriell 

am, 15. 1. 25 wabrend der Wiederkompensation, X3 CO, arteriel! am 24.2.25 
wabrend der Wiederkompensation. 
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Abb. 36. Fall 16. Veranderungen der alveolaren Kohlen· 
saure, Veranderungen der arteriellen Kohlensaure, 
Veranderungen des arteriellen PH' Veranderungen der 

Alkalireserve wahrend der Wiederkompensation. 
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Abb. 37. Fall 17. 1. arteriel!e Kurve am 2. 11. 25, 
2. 3. arterielle Kurve am, 18. 11. 25 bis 1. 12. 25 bis 
3. 12. 25 wabrend der Dekompensation, x CO, arteriel! 

in bezug auf die alveolare Spannung. 
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von der ErhOhung der ven6sen gefolgt ist. Die arterielle Alkalose und die venose 
Acidose nehmen abo 1m Augenblick des Auftretens von Vorhofflimmern ohne 
Behandlung senken sich dann diese beiden Kurven wieder und iiberlagern sich. 
SchlieBlich werden sie durch eine Chinidinkur wieder hoher. 

Abb.34 zeigt den umgekehrten Weg; das arterielle PH sinkt wahrend der 
Rekompensation und das venose steigt an. Beide Werte nahern sich im selben 
MaBe, wie der Kreislaufzustand sich bessert. 
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Abb. 38. Alveolarluft und Gase des Blutes bei aufeinanderfolgenden kardialen kompensierten und 
dekompensierten Phasen. 

Man achte auch auf die Oszillation der Oxyhiimoglobinsiittigung des venosen 
Blutes. Dieses BIut ist um so besser mit Sauerstoff gesattigt, je besser die 
Kompensation ist. Man sieht, daB die Oxyhamoglobinsattigung zuriickfallt, 
wenn das Vorhofflimmern auftritt (25.11. 24). Die Tabelle 33 und Abb. 34 
demonstrieren auch die progressive Erhohung der arteriellen Kohlensaure 
wahrend der Rekompensation. 

Bei den Fallen 2, 16 und 18 ist es nicht moglich gewesen, die Veranderungen im Blute 
regelmiWig zu verfolgen. Das venOse Blut hat nur zweimal ohne Stauung entnommen 
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werden kiinnen, aber die Untersuchungen mit dem arterielienBlut sindebenso instruktiv. Alle 
Beobachtungen von Fall 1 wiederholen sich; bei der Rekompensation verschwindet die 
Alkalose, wi:ihrend die alveolare Kohlensaure, die arterielle Kohlensaure und die Dissoziations­
kurve wieder ansteigen. 

Abbildung 35 und 37 der Falle 2 und 17 bringen ein neues Argument fiir die Theorie bei 
Emphysematikern mit noch elastischem Thorax; die zirkulatorische Verlangsamung hat 
die Kurve betrachtlich sinken lassen, so daB das charakteristische Zeichen der Emphyse­
matiker, namlich die Erhiihung der Alkalireserve vollkommen verschwand. 

Wahrend der Rekompensation steigt die Alkalireserve wieder iiber die Norm an, was man 
nach den klinischen Erscheinungen des Emphysems voraussehen konnte; die Werte der 
alveolaren und der arterielle Kohlensaure tuen dasselbe. Das arterielle PH kommt langsam 
wieder zur Norm zuriick. 

Der Fall 8 hat ein ganz besonderes Interesse, denn bei ihm sind alle Veranderungen 
des Saurebasengleichgewichtes vom ersten Tag an mit dem kardialen Debit kontrolliert 
worden. 

Die Abb. 38 stellt in einer frappanten Weise die ganze physiopathologische Geschichte 
dieser Kranken dar. Um sich ein genaues Bild zu machen, wird es gut sein, sich an die klini­
schen Erscheinungen zu erinnern. 

Die Abb. 38 zeigt klar die Oscillationen der alveolaren Kohlensaure, sowie der arteriellen 
des kardialen Debits und der arteriellen und veniisen Alkalireserve. Man wird sich auch 
des klinischen Wertes dieser biologischen Untersuchungen im Verlauf einer kardialen Dekom­
pensation bewuBt. 

Es wird jedoch gut sein, verschiedene Beobachtungen zu wiederholen. Zu­
nachst bemerkt man, daB wahrend der kardialen Dekompensation die alveolare 
KoWensaure und die arterielle sich betrachtlich vermindern, aber daB die arterielle 
Alkalireserve zuruckbleibt, wie wir es schon fur die Emphysematiker mit starrem 
Thorax beschrieben haben. Das kardiale Debit wird regelmaBig wahrend der 
verschiedenen Dekompensationsphasen vermindert. Die Digitalisbehandlung 
laBt es wieder ansteigen. Der Teil von Tabelle 33, der sich mit dem kardialen 
Debit dieses Patienten beschiiftigt, zeigt einige interessante Beobachtungen. 

1. Die Differenz zwischen der Spannung der arteriellen Kohlensaure und der 
venosen wird immer groBer, was einerseits dem Sturz der arteriellen Kohlen­
saure entspricht, und andererseits durch die verlangsamte Zirkulation der KoWen­
saureanhaufung in den Capillaren bedingt ist. Die Differenz der beiden Span­
nungen, die bei normalem kardialen Debit 3,7 war, erreicht 9,8, wenn das kardiale 
Debit auf 2,2 1 pro Minute sinkt. 

2. Wahrend der Rekompensation vermindert sich dieser Unterschied pro­
gressiv. Die alveolare Kohlensaure hauft sich wieder an, und wenn die Stauung 
aufhort, so speichern die Capillaren nicht mehr soviel Kohlensaure auf, und da­
durch wird die Spannung dieses Gases im gemischten venosen Elut vermindert. 

Die erste Rekompensation bietet aber eine Besonderheit, auf die wir eingehen 
mussen. Man sieht auf Tabelle 33 und auf Abb. 34, daB unter dem EinfluB 
von Digitalis die Alveolarluft und die arterielle Kohlensaure wieder auf den 
Ausgangspunkt zuruckkommen, aber: 1. steigt die Kurve des arteriellen Elutes 
nur sehr wenig an; 2. erreicht auch da's kardiale Debit trotz der verschiedensten 
Medikamente nicht sein ursprungliches Niveau; 3. bleibt der Unterschied 
zwischen der arteriellen und der venosen gemischten Kohlensaure 5,6 anstatt 
zur Norm, zu 3,7, zuruckzukehren. 

Die Krankengeschichte zeigt uns, daB zu diesem Zeitpunkt trotz des Ver­
schwindens der 0deme eine Albuminurie ohne Zylinder auf tritt, die auch weiter 
fortbesteht, daB auBerdem die Leber groB, hart und schmerzhaft bleibt. 
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Es scheint, daB in allen diesen Phanomenen die Erkliirung fiir diese Anomalie 
zu finden ist: 

a) Unter dem EinfluB von Digitalis verursacht das Atemzentrum eine 
Wiederansammlung der Kohlensaure in der Alveolarluft und im arteriellen Blut. 

b) Obgleich sie in den Extremitaten verschwunden ist, besteht die Stase 
im Abdomen fort. Durch diese Tatsache ist es zu erklaren, daB ein Teil des Blutes, 
das aus den Teilen kommt, wo die Zirkulation noch geschadigt ist, sich mit dem 
ubrigen mischt und so die Kohlensaurespannung dieses Blutes noch nicht normal 
werden kann, trotz Digitalis. Das erklart auch, warum trotzdem die alveolare 
Kohlensaurespannung auf ihren Anfangswert zuruckgekommen ist und die Dif­
ferenz immer noch 5,6 Vol.-% zwischen arteriellem und venosen BIut betragt, 
anstatt 3,7. 

c) Das erklart ferner, warum die Dissoziationskurve des arteriellen Blutes 
nur ungenugend ansteigt (s. Abb.38). In der Tat gelingt es dem Bicarbonat 
im Gebiete der Stase nicht so, wie in der Peripherie, yom Gewebe in das Blut 
u berzutreten. 

d) Eine weitere Erfahrung bestatigt die Wahrscheinlichkeit dieser Erklarung. 
Wenn man ein Sackchen mit heiBem Sand auf das Abdomen dieser Leute legt, 
und an die Zirkulation im Abdomen verbessert, so sieht man die Dissoziations­
kurve bis zur Norm ansteigen. 

Angesichts dieser Tatsachen kann man schlieBen, daB die Zirkulation in 
diesen Fallen "kurzgeschlossen" ist, gewisse Zonen des Kreislaufes verbleiben in 
Stauung neben anderen, die ihre normale Zirkulation wieder angenommen haben. 
Vielleicht ist auch das Phanomen der "barrage" der Kliniker bei einer Digi­
talisbehandlung so zu erklaren. 

tJbrigens tritt bei der zweiten Rekompensation dieses Phanomen nicht 
wieder auf. GIeichzeitig mit der Wiederansammlung der arteriellen und der 
alveolaren Kohlensaure erreicht auch die Dissoziationskurve ihr normales Niveau, 
die Differenz zwischen arterieller und venoser Kohlensaure wird normal und 
das kardiale Debit nimmt seinen gewohnIichen Wert wieder an. Die Albuminurie 
und die LebervergroBerung sind verschwunden. 

3. Eine andere Tatsache ist die geringe Veranderung, die durch die Menge 
der Ausatmungsluft hervorgerufen wird, wahrend der Dekompensation. Dieser 
Patient gehort in die Kategorie der Emphysematiker mit starrem Thorax, 
die wir schon ofter hier erwahnt haben. Die Thoraxausdehnung dieses Patienten 
war nur 1,5 cm und seine Vitalkapazitat hat niemals 1600 cms uberschritten. 
Es ist ubrigens bemerkenswert, daB wahrend der langen Beobachtung das 
arterielle PH sich kaum nennenswert veranderte. 

Von 7,27, dem PH wahrend. der Perioden der Rekompensation, steigt es nicht 
uber 7,31 wahrend den verschiedenen dekompensatorischen Phasen. 

Zum SchluB des Kapitels mochte ich nur bemerken: 1. wahrend den ver­
schiedenen dekompensatorischen und kompensatorischen Phasen ist der PuIs 
immer gleich geblieben und der Sturz des kardialen Debits ist lediglich eine FoIge 
des Sturzes des systolischen Debits; 2. die klinischen Zeichen der Odeme treten 
erst auf, wenn das kardiale Debit schon um 50% vermindert ist. 

Zusammenfassung,' 1. Die Behandlung der Herzkranken laBt die Storungen 
des Saurebasengleichgewichtes verschwinden, oder vermindert sie wenigstens, 
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namlich: a) die arterielle Alkalose; b) die venose Acidose; c) den Sturz der alveo­
laren Kohlensaure; d) der arteriellen Kohlensaure; e) der arteriellen und der 
venosen Alkalireserve. 

2. Die Dissoziationskurve der arteriellen Kohlensaure kann sich wahrend 
der Dekompensation im selben MaBe, wie die des venosen Blutes vermindern, 
obgleich sie es gewohnlich nur in geringerem MaBe tut. 

3. Es besteht fiir ein bestimmtes Individuum ein recht enger Parallelism us 
zwischen dem kardialen Debit einerseits und der alveolaren Kohlensaure, sowie 
der Alkalireserve und der Kohlensaure des arteriellen Blutes andererseits (Abb. 38). 

4. Der Einflu8 hei8er lokaler Bider; die lokale Wirkung; die allgemeine 
Wirkung. 

MEAKINS und DAVIES haben gezeigt (1920): Taucht man den Unterarm 
einer Versuchsperson in ein Bad von 450, so hat das aus diesen Partien zuriick­
stromende Blut, durch die Vermehrung der Zirkulation, die Oxyhamoglobin­
sattigung und den Kohlensauregehalt des arteriellen Blutes. 

In der Folge haben MEAKINS, FETTER und ich selbst dasselbe Phanomen 
bei Kranken mit Mitralstenose festgestellt (1923). Unter der Wirkung eines 
Bades von 450 wurde das Blut eines Unterarmes wieder arteriell; auch die 
Dissoziationskurve dieses Blutes, die vorher durch die Stase erniedrigt war, 
erreichte wieder die .Rohe der arteriellen Kurve, was bewies, daB der vorher­
gegangene Sturz durch die Stase bedingt war. Ich habe diesen Versuch bei 
verschiedenen Patienten gemacht, die Resultate sind auf den Tabellen 34, 35, 
36, 37 und 38 dargestellt. 

a) Die Wirkung von loka~en, heifJen Badern. Diese Versuche fiigten den 
Beobachtungen, die MEAKINS, FETTER und ich selbst bei Kranken mit Mitral­
stenose gemacht haben, nichts Neues hinzu. Wahrend des Bades wurde das 
venose Blut wieder arteriell und seine Kurve stieg an. Sein PH erhoht sich 
ebenfalls betrachtlich. 

b) Allgemeine Wirkung der heifJen Bader. Yom Beginn dieser Versuche an 
habe ich mich von der sekundaren, aber recht wichtigen Wirkung der heiBen, 
lokalen Bader iiberzeugen konnen. 

Sofort nach Eintauchen eines Unterarmes in ein heiBes Bad steigt die Puls­
frequenz an, erreicht nach einigen Minuten ein Maximum, das sie wahrend der 
ganzen Dauer des Bades beibehalt. 

AuBerdem fiillen sich alle Venen des Handriickens, des Unterarmes sowie der 
Beine betrachtlich, einerlei, welches die Temperatur des Laboratoriums sein 
mag. Die Patienten waren wahrend des Versuches vollkommen entkleidet und 
die Temperatur des Laboratoriums wurde konstant gehalten. Es war also 
von vornb.erein wahrscheinlich, daB diese Bader eine ganz allgemeine Wirkung 
auf den Kreislauf haben. Die verschiedensten Beobachtungen konnten das 
beweisen. 

1. Die Gase des Blutes. Taucht man einen Unterarm in ein heiBes Bad, 
so wird nicht nur das venose Blut dieses Armes wieder arteriell, sondern auch 
das des anderen Armes steigert seine Oxyhamoglobinsattigung, wahrend sich 
sein Gehalt an Kohlensaure vermindert (Fall 6 und 13 auf Tabelle 34). 
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Tabe1le 34. Der EinfluB von heiBen lokalen Badern auf die Gase des venosen 
Blutes. 

~= • Venoses Blut 
~~"S8 .. 
~.~~~ absor· Sauer- .,,~ 

Fall Datum Bedingungen E~~~ bierte stoff- Satti- ~~a· CO, 0, kapa- gung =:~~g PH 
o~ji:io Vo!.-o/o zitilt in 100 <E_ 
0"" ... Vo!.-Dfo 1l 

6 I I 4.12.22 Normale 51,0 57,2 113,05 20,30 35,0 47,5 7,27 
I 4.12.22 Bad d. Unterarmes 450 - 46,5 1,23 20,80 94,0 51,0 7,42 
!26. 12.22 Normale - 61,7 15,0 21,15 29,0 46,5 7,22 

Blut des linken Armes 
wahrend Bad d. r. Ar. - 53,4 6,67 21,13 68,4 51,5 7,37 

128.12.22 dasselbe - - - - - 51,0 -
13 5.4.23 Normale 51,0 - - - - 47,0 -

1
5. 4. 23 Bad Unterarm bei 450 - - - - - 51,0 -
7.6.23 Normale - 67,0 12,22 17,34 29,5 - 7,15 

I 7.6.23 1 FuB bei 430 - 60,0 10,40 18,12 42,6 - -
I 7.6.23 2 FiiBe bei 43 0 - 58,0 7,88 17,13 54,0 - -
120.6.23 Normale - 62,0 11,78 17,20 31,5 - -
I 4.7.23 Unterarm 45 0 - 51,4 0,41 17,66 97,6 - 7,34 
: 6.7.23 Blut aus Arm rechts 
I bei Bad links - 55,5 2,38 18,70 87,2 - i -

9 110.3.24 Normale 51,5 61,7 10,25 17,50 41,5 51,5 7,26 
10.3.24 2 Beine 450 - 51,6 1,92 19,86 90,0 - 7,33 

8 5.10.23 Normale - - -

I 

- - I 57,0 -
i 5.10.23 Blut aus linkem Arm I 

I 
i bei rechtem Bad - - - - --

I 
59,0 i -

i 9.10.23 Blut aus rechtem Arm i 

bei linkem Bad - - - - - 59,0 I -
117.10.23 Normale - - - - - 57,0 --

I 7. ll. 24 Normale - 55,9 16,10 20,69 22,1 45,0 7,29 

1
7. 11. 24 2 Beine bei 450 - 47,0 2,93 20,44 85,6 55,0 7,43 

7 14.11. 24 Normale 
I 

- 68,9 9,10 20,0 54,5 - -
14.11.241 2 Beine bei 450 - 62,4 5,07 20,04 74,7 I - -

1st ein Unterarm in heiBes Wasser getaucht, so steigt aUGh die Dissoziations­
kurve des Blutes aus dem gegeniiherliegenilen Arm (Fa1l6 und 8, Tabelle 34). 

Es ist bekannt, daB in den eben beschriebenen Zustanden eine reflektorisGhe 
Vasodilatation die Zirkulation im anderen Arm begilnstigt und man muBte sich 
fragen, ob diese Zunahme der Zirkulation sich nicht etwa nur auf den anderen 
Arm beschranke. Das stimmt nicht; taucht man ein Bein bis zum Knie in ein 
Bad von 43 oder 450, so steigt auch die Oxyhamoglobinsattigung des venosen 
Armblutes und sein Kohlensauregehalt wird vermindert. Wenn· beide Beine 
eingetaucht sind, wird das Phanomen noch deutlicher (Fall 9, 1 und 7 auf Ta­
belle 34). 

SchlieBlich steigt unter denselben Bedingungen die Alkalireserve des Arm­
blutes an (Fall 1, Tabelle 34). 

Aus diesen verschiedenen Tatsachen folgt, daB die Beschleunigung der Zirku­
lation eine allgemeine ist, das Studium des kardialen Debits ist iibrigens ein 
direkter Beweis. 

2. Das kardiale Debit. Bei Kranken, die an einer Verlangsamung der Zirku­
lation leiden, geniigt es, einen Unterarm in ein Bad von 450 zu tauchen, um das 
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Tabelle 35. Der EinfluB heiBer 

Venose Kohlen-
lID I=lg 

Alveoliire CO, .~~ fif~~ Ausge-saurespannung ~ ..... w. II-! 8 
~ fti:O::l ~ atmete CO,pro 0, pro =.p ;:1:= Luft pro Fall Datum --1---- Q.)~Q.)rf.!= 

I 100 100 ~=~ffiS Stunde 

I I 
pro 100 mmHg pro 100 I mmHg :;~"8:g~ (Liter) 

A~::i~~ 
, 

I 
! 3 20.3.23. 4,46 31,6 5,96 42,2 5,65 480,0 2,62 18,05 

27.3.23 4,79 34,0 5,78 41,0 3,7 637,9 2,87 17,70 
28.3.23 4,48 31,7 5,95 42,1 5,6 482,0 3,01 17,63 

6 18.12.22 4,76 32,9 6,35 43,9 5,4 575,0 2,44 -
19.12.22 5,09 35,2 6,54 45,3 5,2 582,5 2,37 -
20.12.22 5,44 37,3 6,32 43,3 3,0 p94,0 2,53 -

12 29.1.23 5,21 36,9 6,82 48,3 5,4 470,0 2,71 -
30. 1. 23 5,32 37,7 6,86 48,5 5,1 470,0 2,67 -
31. 1. 23 5,55 39,3 6,63 46,9 3,5 - - -

13 18.4.23 6,00 42,3 6,88 48,5 2,8 408,0 3,63 16,73 
20.4.23 5,91 41,1 7,17 49,9 4,1 365,0 3,43 16,97 
25.4.23 6,10 42,9 7,44 52,3 4,2 310,0 3,86 16,28 
24.5.23 5,86 41,4 7,20 50,9 4,2 325,0 3,48 16,60 
28.5.23 6,18 43,5 7,17 50,5 3,1 445,0 3,45 17,04 

16 20.6.25 5,14 36,4 6,1l 43,2 3,8 502,5 2,39 18,28 
19.6.25 5,05 35,75 5,77 40,85 3,1 573,0 2,19 18,27 

kardiale Debit zu verdoppeln. Auf Tabelle 35 sind einige typische Beispiele 
dargestellt. 

Dieser Anstieg des kardialen Debits ist von interessanten Veranderungen des 
Zirkulationssystems und des Atemsystems begleitet, hauptsachlich der Alveolar­
luft, der Kohlensaurespannung des venosen Blutes, der Ausatmungsluft usw. 

Bestimmt man die alveolare Kohlensaurespannung vor einem heiBen Bade 
und dann wahrend der ersten Minuten des Bades, so sieht man, daB sie kon­
tinuierlich ansteigt, urn nach 25 Minuten ein Maximum zu erreichen, das sie 
wahrend der gesamten weiteren Dauer des Bades beibehalt. Tabel1e 36 stellt 
einige Beispiele dar. Urn einen richtigen Wert fur das kardiale Debit zu erhalten, 
ist es jedoch notwendig, mindestens 25 Minuten nach Beginn abzuwarten. 

Die Kohlensaurespannung des gemischten venosen Blutes wird wahrend 
der lokalen heiBen Bader deutlich erniedrigt (Tabelle 35). Durch die Ver­
mehrung des kardialen Debits hiiuft sich die Kohlensaure nicht in solchen 
Mengen wie wahrend der Stase in den Capillaren an, was die Spannung dieses 
Gases im gemischten venosen Blut vermindert. Die beiden Werte: CO2 alveolar 
und CO2 des venosen Blutes, nahern sich also. 1m Grunde genommen ist es 
dasselbe Phanomen, wie es schon im vorigen Kapitel uber die Digitalisbehandlung 
beschrieben wurde. 

Man bemerkt auBerdem, daB in neun Zehntel aller FaIle das Ansteigen des 
kardialen Debits durch eine ErhOhung des systolischen Debits bedingt ist. 
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lokaler Bader auf das kardiale Debit. 

Absor- Ausge- Kardiales Systo- Atmung CaIorien bierte atmete Debit Iisehes 
0, pro R. Q. CO, pro Liter pro Debit in PuIs pro pro Bedingungen 

100 Minute Minute em' Minnte Stunde 

2,96 0,87 187 3,30 27 121 16 63 Normale 
3,34 0,84 266 7,18 50 141 20 91 I Unterarm bei 45° 
3,39 0,87 218 3,89 33 115 16 73 Normale 

- - 209 3,88 46 85 20 -
" 

- - 204 3,92 46 85 20 - " - - 223 7,46 79 94 21 - I Unterarm bei 45° 
Normale 

- - 187 3,46 43 80 14,5 -
- - 184 3,60 42 88 18 -

" - - - - - 102 19 - I Unterarm bei 45° 

4,36 I 0,82 221 7,89 89 89 15,5 78 I Unterarm bei 45° 
4,11 I 0,82 180 4,39 59 74 16 63 Normale 
4,78 I 0,80 179 4,26 64 80 14 64 " 4,47 0,77 173 4,12 60 68 16 64 

" 4,02 0,85 229 7,38 82 90 19,5 78 I Unterarm bei 45° 

2,73 0,86 183 4,76 58 81 17 61 Normale 
2,80 0,77 188 6,0 65 92 20 69 1 Unterarm bei45° 

alveolare Kohlen-
saure unmittelbar 
vor dem Bad = 4,9 

pro 100 

Was die Menge der ausgeatmeten Luft angeht, so steigt sie immer in betraeht­
liehem MaBe an (Tabelle 35). Diese Steigerung ist ohne Zweifel das Re­
sultat versehiedener Einwirkungen. Es geniigt, die hauptsaehliehen zu er­
wahnen. Eine geht deutlieh aus Tabelle 35 hervor, der Grundumsatz steigt in 
betraehtliehem MaBe. Um den EinfluB der heiBen Bader auf den Grundumsatz 
deutlieh zu erkennen, habe ieh ihn bei Fall 6 zunaehst unter gewohnliehen 
Bedingungen bestimmt, und zwar in bequemer sit zender Stellung, dann wahrend 
einem heiBen Bad (43°) eines Unterarmes. Unter diesen Umstanden stieg der 
Grundumsatz von 0% auf + 10% an; die Alveolarluft besaB vor dem Bade 
eine Spannung von 34,8 mm Hg und wahrend des Bades eine Spannung von 
36,8mm Hg. 

Andererseits besitzt das Blut, das zum Bulbus kommt, wie man bald sehen 
wird, eine hohere Temperatur als zuvor. Dieser Faktor muB auf dem Wege 
iiber das Atemzentrum auf die Lungenventilation einwirken. C. HEYMANS und 
LADON (1925) haben gezeigt, daB die kiinstliehe und kontinuierliehe Erhohung 
der Temperatur des Blutes, das zu einem isolierten Hundekopf stromt, die At­
mung regelmaBig und progressiv ansteigen laBt. 

3. Die arterielle Spannung. Der Blutdruek, der mit dem Paehon gemessen 
wurde, hat niemals nennenswerte Sehwankungen wahrend der heiBen lokalen 
Bader gezeigt. Wenn man vielleieht aueh manehmal in dem badenden Arm 
und im entgegengesetzten eine leiehte Erhohung von 1 em Hg: feststellen kann, 



494 LUCIEN DAUTREBANDE: 

Tabelle 36. Die alveolare Kohlensaure in Pro zen ten vor und nach einem heiBen 
lokalen Bad. 

Moment der Entnabme der Alveolarluft 
40-60' Fall Bedingungen 

I 
undmehr vor 1-5' 6-16' 15-20' 20-25' 25-30' 

13 1 Unterarm 40° 6,13 - - - I 6,17 6,18 -

1 Hand 40° 6,05 - 6,05 - I 6,05 - -
1 Hand 480 6,11 6,10 - - : 6,23 6,23 -

1 Unterarm 45° 5,92 5,96 - - I 6,17 6,20 6,17 
1 Hand 45° - 5,85 - -

! 
5,96 - 5,95 

6 1 Unternrm 45° 4,75 - - - I - - 5,1)5 
1 Unternrm 45° 5,15 - - 5,26 I - - 5,44 
1 Unterarm 45° 5,01 - - - I - 5,30 -

16 1 Unterarm 43° 4,92 4,92 4,88 4,89 5,01 5,17 5,10 

12 1 Unterarm 450 5,37 - - - 5,55 - 5,55 

so ist andererseits eine Vergro.6erung der Pulsschwankungen regelmii..6ig. Man 
sieht auf Abb. 37 und 38 zwei Beispiele, die die Eigenschaften des Blutdruckes 
wahrend der hei.6en lokalen Bader deutlich zeigen. 

4. Puls und Korpertemperatur. Es bleibt uns nun noch, den Einflu.6 der heWen 
lokalen Bader auf den Puls und die Temperatur des Korpers zu untersuchen .. 
Wahrend dieser Bader verandert sich die Temperatur im Munde in sehr charakte­
ristischer Weise, sowohl bei allen Gesunden als den Kreislaufkranken. 

Schon nach den ersten Augenblicken des Eint&uchens eines Unterarmes vermehrt mch 
die Pulsfrequenz. Nach 7-10 Minuten erreicht die Pulsfrequenz ein Maximum, das sie 
wii.hrend der gesamten Dauer des Versuches beibehii.lt, einerlei wielange er dauern mag. 

Wenn man den Arm zuriickzieht, verlangsamt sich der PuIs sehr schnell, oft um 10---12 
Schlage wahrend der ersten 3 Minuten. Dann steigt er langsam wieder an und erreicht 
seine urspriingliche Frequenz wieder in ungefahr 15 Minuten, urn jedesmal 40---50 Minuten 
nach dem Bade unter den Ausgang zu sinken. Drei Stunden nach dem Bade hat er im all­
gemeinen seine urspriingliche Frequenz noch nicht wieder. 

LaBt man den Arm im WaBller erkalten, anstatt ihn herauszuziehen, so sieht man, daB 
eine Abkiihlung von 45 auf 420 geniigt, um die Pulsfrequenz vermindert zu sehen. Bei einer 
Temperatur von etwa 40° erreicht er seinen Ausgangswert und sinkt dann weiter, auch wenn 
das Bad bei 39° gehalten wird. 

Die Mundtemperatur folgt der Frequenz in einer parallelen Kurve, die nur um 4---5 Mi­
nuten verschoben ist. Sie wurde mit einem sehr gen.auen Thermometer bestimmt, der sein 
Maximum nach einer Minute erreicht hatte. 1st der Arm in das Bad eingetaucht, so bleibt 
die Temperatur wahrend der ersten Minute des Bades unverandert. Erst nach 6---7 Minuten 
beginnt ein Anstieg, der sein Maximum nach etwa 20 Minuten erreicht. 

Zieht man den Arm aus dem Bade heraus, so bleibt die Temperatur noch wii.hrend 
2---3 Minuten, wahrend der PuIs schon stark verlangsamt ist, dann fallt auch sie langsam 
abo Erst nach etwa 30 Minuten erreicht sie ihren Anfangswert. LaBt man dagegen das Bad 
selbst langsam abkiihlen, so bleibt die Temperatur im allgemeinen auf ihrem Maximum, 
bis die Temperatur des Wassers unter 40° gesunken ist, dann sinkt me noch weiter und eben­
falls unter den Ausgangswert, wenn das Wasser 36° hat. 

Diese Erscheinungen des Pulses und der Temperatur variieren von einem 
Individuum zum anderen und ebenfalls bei demselben von einem Tag zum 
anderen. Die Temperatur kann sich z. B. einen Tag von 36,3 auf 37,5 erhohen 
und am nachsten nur um 3 Teilstricbe. 

Die Abb. 39 und 40 beziehen sich auf die in diesem Kapitel beschriebenen 
Tatsachen. Die Abb.39 ist das Mittel von 5 Beobachtungen, die bei FaIlH 
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und 13 gemacht wurden. Abb.36 stellt eine der zahlreichen Erfahrungen dar, 
die bei Fall 13 bei progressiver Abkiihlung des Wassers gemacht w uden. 

5. Variationen des kUITdialen Debites mit der Temperatur des Bades und 
der Grope der in das Wasser eingetauchten Partien. Es geht aus der Tabelle 37 
klar hervor, daB der Grad 
des Ansteigens des kardialen 
Debits von zwei wichtigen 
Faktoren abhangt. 

Zunachst spielt die GroBe 
der eingetauchten Partien 
unbedingt eine groBe Rolle. 

So steigt in einem Bad von 
450 das kardiale Debit von 4,12 
bis auf 5,4 an, wenn die Hand 
oder der FuB eingetaucht sind, 
und auf 7,4 Liter, wenn der 
Unterarm im Wasser ist. 

Das Ansteigen des Debits 
variiert ebenfalls mit der Tempe­
ratur. 1st eine Hand in das Wasser 
eingetaucht, so variiert das kar­
diale Debit von4,75 bis auf 7,9, 
je nachdem, ob die Temperatur 
des Bades 40 oder 480 betragt. 
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wilhrend eines kalten Bades des Unterarmes bel 45'. 

Taucht ein Unterarm in das Bad ein, so steigt das kardiale Debit von 5 auf 7,4 Liter, 
wenn die Temperatur von 40 auf 450 steigt. Diese Untersuchungen wurden bei einem und 
demselben Individuum gemacht, wahrend einer Periode, in der sein kardiales Debit konstant 
war (4,39 am 20.4.; 4,26 am 25.4.; 4,47 am 2.5. und 4,12 am 24.5. 
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Abb.40. Veriinderungen von Puls und Korpertemperatur wahrend der Abkiihlung eines lokalen 
heiJ3en Bades, x - x T' des Wassers, 0 - 0 Puis, • -. Mundtemperatur. 

6. Die Wasserstoffionenkonzentration des arteriellen und des venosen Elutes. 
Das Vorhergegangene hat den EinfluB von heWen lokalen Badern deutlich ge­
zeigt. Unter ihrer Wirkung nimmt die allgemeine Zirkulation zu, das arterielle 
Blut wird reicher an Kohlensaure und das venose Blut, das aus Partien kommt, 
die der Stase ausgesetzt waren, hat eine verminderte Kohlensaurespannung. 
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Tabelle37. Veranderungen des kardialenDebits mit derTemperatur des Bades 

CO, des korrespon-
=0 Alveolare dierende Werte Ausge-

KohIeQsanre gemischten in VoJ.-"Io CO, ·~o atmete veniisen Blutes im Blut ~.S Luft 
Datum Bedingungen 

arteriell I veniis 

... c Liter 

pro 1001 mmHg pro 1001 mmHg 
~o; 
!!:i....; pro 
A~ Stunde 

24.5.23 norma.le 5,86 41,4 7,20 50,9 51,7 55,9 4,2 325 
29.5.23 1 Hand bei 400 6,12 43,3 7,32 51,75 52,6 56,3 3,7 -
30.5.23 1 Hand bei 400 6,05 42,65 7,23 51,00 52,3 56,0 3,7 340 
27.4.23 1 FuB bei 450 6,13 43,0 7,30 51,17 52,4 56,0 3,6 382 

1. 5. 23 1 Hand bei 45 0 5,95 42,3 7,14 50,80 52,1 55,9 3,8 365 
8.6.23 1 Hand bei 45 0 6,00 42,6 7,22 51,16 52,6 56,6 4,0 420 

31. 5. 23 1 Hand bei 48 0 6,23 44,0 7,16 50,72 52,9 55,9 3,0 425 
30.5.23 1 Unterarm bei 400 6,18 43,6 7,31 51,54 52,7 56,2 3,5 400 
28.5.23 lUnterarm bei 450 6,18 43,5 7,17 50,50 52,7 55,8 3,1 445 

Der Unterschied zwischen der arteriellen und der venosen Kohlensaure­
spannung wird also kleiner. Daraus folgt, daB der Unterschied zwischen dem 
arteriellen und dem venosen PH ebenfalls kleiner wird. Das wird auf Tabelle 38 
deutlich zum Ausdruck gebracht. 

Tabelle 38. Die Veranderungen des PH unter dem EinfluB der heiBen lokalen 
Bader. 

Veniises Blut des Gemlschtes BIut Arterielles Blut Unterschied Armes 
Fall 

I I I 
Normal Wihrend Normal Bad Normal Bad Normal Bad Bad 

6 7,27 7,42 7,31 7,32 7,39 7,37 0,08 0,05 
7,22 7,37 - - - - - -

12 - - 7,29 7,30 7,37 7,35 0,08 0,05 
3 - - 7,35 7,37 7,43 7,41 0,08 0,04 

13 7,15 7,34 7,28 7,29 7,34 7,32 0,06 0,03 
9 7,26 7,33 - - - - - -
1 7,29 7,43 - - - - - -

Die heifJen lokalen Bader geben also AnlafJ zu ahnlichen Erscheinungen, wie 
die Rekompensation bei der Digitalisbehandlung. Was die Art der Wirkung 
dieser heiBen Bader anbetrifft, so scheint sie jedoch sehr komplex zu sein. Es 
fallen vor allem drei Faktoren auf, die eine groBe Rolle zu spielen scheinen: 
1. die Temperatur des Blutes, das zum Herz zuriickstromt; 2. die Korpertemperatur 
an sich; 3. die Vermehrung der Spannung des venosen Blutes, das zuriick­
stromt. 

Die Arbeiten von STARLING und seiner Schule haben Licht in diese Frage 
gebracht. Steigert man die Temperatur der Fliissigkeit, die das Herz durch­
stromt, so steigt die Pulsfrequenz unmittelbar an. Das tritt auch hier auf. 
Das Blut, das aus den Partien kommt, die dem heiBen Bad ausgesetzt sind, 
ist auch bei der Durchstromung durch das Herz warmer, denn auch die im 
Munde gemessene Temperatur steigt an. 

Diese Erhohung der Bluttemperatur an sich kann schon auf die periphere 
Zirkulation wirken. LEwAscHEw (1861) hat eine abgeschnittene Hundepfote 
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und der GroBe der eingetauchten Flache. Fall 13 

Kardi· I ErhOhung Absor· Ausge· ales 
CO, pro 0, pro bierter atmete Debit Systo· Atmung, Pulsver· der Mund· 

100 100 Sauerstoff R. Q. CO, pro Liter lisches Puis pro ' mehrung temperatur 
pro 100 Miuute pro Debit Minute i in Grad 

Minute Celsius 

3,48 16,60 4,47 0,77 173 4,12 60 68 16 
I 

- -
- - - - - - - - - +3 ±O 

3,46 17,09 3,95 0,86 177 4,80 60 80 17 
I 

+3 ±3 
3,44 16,96 4,15 0,82 195 5,42 65 83 17 - -
3,62 16,71 4,39 0,81 195 5,13 57 90 15 I +8 +0,10 
3,65 16,64 4,45 0,81 229 5,72 62 92 17,5 +8 +0,12 
3,71 16,91 4,11 0,89 238 7,90 92 85 19 

I 
+11,7 +0,25 

3,25 17,30 3,74 0,86 175 5,00 65 77 18 +4 ±O 
3,45 1704 4,02 0,85 229 7,38 82 90 19,5 

I 

+12 +0,29 

mit Blut durchstromen lassen, das eine hohere Temperatur hatte als das Blut 
normalerweise. Er beobachtete dann eine Erweiterung der GefaBe und eine 
Beschleunigung des Blutstromes. Auch ROSKAM (1912) hat einen schonen 
Versuch iiber den EinfluB der Warme auf die periphere Zirkulation ge· 
macht. 

Andererseits kann auch die ErhOhung der K6rpertemperatur an sich schon das 
kardiale Debit erhOhen. Man kann sich daven leieht iiberzeugen, wenn man das 
Blut eines Fiebernden analysiert. Sein Hamoglobin ist reieher an Sauerstoff 
als das venose Blut eines Normalen. Anderseits haben andere Erfahrungen 
mir gezeigt, daB das kardiale Debit wahrend des Fiebers erhoht ist. Ein Bei. 
spiel an einem Fall, dessen kardiales Debit wahrend 4 Monaten bei 12maliger 
Bestimmung nicht um 150 cm variierte, zeigt es auf TabeUe 39. 

Tabelle 39. EinfluB des Fiebers auf das kardiale Debit (pernir.iose Anamie: 52% 
Hamoglobin). 

Bedingungen 

Norma1e 
37,2 0 

37,4 0 

38 0 

Kardiales Debit 
pro Minnte ' Systolisehes Debit 

4,60 70 
5,84 77 
7,00 81 
9,00 98 

SchlieBlich steigt auch die venose Spannung an. Der Beweis dafiir liegt in 
der Dilatation der peripheren Venen aller Glieder und in dem Anwachsen des 
kardialen Debits wahrend der heiBen Bader, das hauptsachlich eine Wirkung 
des systolischen Debits ist. Dnd schlieBlich kann man sich mit Hilfe eines 
Manometers direkt von der Wirkung der heiBen lokalen Bader iiberzeugen. 
Bei dem FaUll ist die normale venose Spannung des Armes 11 cm Wasser 
und unmittelbar naeh einem Bade von 25 Minuten Dauer und 43 0 betragt sie 
14 em. 1m anderen Arm betragt sie wahrend des Bades ebenfalls 14 cm. Bei 
dem Fall 8 variiert sie in demselben MaBe. Bei andern Herzkranken, die aber 
nicht in den Rahmen dieser Arbeit hineingehoren, konnte ich beobachten, 
daB die Vermehrung der venosen Spannung noch weit groBer sein kann. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 32 
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Wirkung einer Vermehrung der venosen Spannung ist aber die 
der Ventrikeldilatation und der contractilen Kraft (STARLING). 

In ~ 

I.~ J~ 

eil1,fe/(I//cI!ler A/ 

---V 

#(1)//11///11 

n~ 
11-

11/ ·r~ 7111/11///11 

L' 
V 

L.o 

Die ErhOhung der Durchstro­
mungsfliissigkeit des Herzens 
vermehrt iibrigens an sich schon 
die Dilatation des Herzens 
(EVANS). 
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Kann man sagen, da,f3 die 
ErhOhung der venosen Spannung 
der primitive Faktor ist, der 
die Vermehrung des kardialen 
Debits verursacht? Betrachtet 
man lediglich die Spannung 
des Armes, der im Bade war, 
so kann man versucht sein, es 
anzunehmen. Man beobachtet 
dann in der Tat, wie diese 
schon in den ersten Minuten 
des Bades ansteigt. MiBt man 
jedoch auch die Spannung des 
entgegengesetzten Armes sorg­
faltig, so stellt man hier einen 
momentanen Sturz fest. Das-
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Abb. 41. Fall 20. Blutdruck des venosen Armblutes; wobei 
ein Arm in warmem ·Wasser eintaucht. Der arterielle Druck 

ist in beiden Armen derselbe. 
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selbe Phanomen tritt ein, wenn 
man eine der unteren Extremi­
taten eintaucht. Dieser Sturz der 
Spannung ist jedoch von ganz 
kurzer Dauer, wie man auf Tabelle 
39 sehen kann; hier ist der Fall 20 
graphisch dargestellt, bei dem die 
Spannung sorgfaltig in kleinen In­
tervaIlen gemessen worden ist. 

Aus diesen Tatsachen geht her­
vor, daB es unmoglich ist mit 
Sicherheit zu sagen, ob die Span­
nung im rechten Herzen von An­
fang an erhOht ist oder ob die 
Vermehrung der venosen Span­
nung der primitive Faktor des 
Anwachsens des kardialen Debits 

Abb. 42. Fall 11. Blutdruck des venosen Armblutes; ist. DaB dieser Faktor in der 
wobei ein Arm in warmem Wasser eintaucht. Der arterielle Folge dann eintritt und die Zirku­

Druck ist in beiden Armen derselbe. 
lation begiinstigt, steht fest, denn 

die venose Spannung steigt dann auch im entgegengesetzten Arm langsam an. 
Von den drei Faktoren: der Temperatur des zum Herzen gelangenden Blutes, 

der Korpertemperatur, der venosen Spannung ist keiner dem anderen entgegen­
gesetzt und wahrscheinlich addieren sie sich aIle und fiihren zu einer manifesten 
Vasodilatation. 
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Es ist auBerdem nicht unmoglich, daB lokale Bader bei dieser hohen Tempe­
ratur auf dem Reflexweg auf das kardiale Debit wirken. MiBt man die venose 
Spannung eines Armes wahrend eines heiBen Bades des andern Armes und er­
hoht dann pli:itzlich die Temperatur dieses Bades urn 1 Grad, so kann man, 
wenn man die Nadel stecken gelassen hat, eine augenblickliche Drucksteigerung 
in diesem entgegengesetzten Arm nachweisen. Dasselbe Phanomen wiederholt 
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Abb. 43. Venoser Blutdruck eines Armes, wahrend der entgegengesetzte Arm in ein Bad von 45' 
eintaucht. 

sich bei jeder neuen Erhohung der Temperatur des Bades. WINTERNITZ und 
STRASSBURGER (1905) nehmen iibrigens auch einen Reflexmechanismus an, 
urn die Erhohung des Pulses und der Herzarbeit bei heiBen Vollbadern zu erklaren. 

AuBerdem ist bei Herzkranken in den heiBen lokalen Badem die Sauer­
stoffversorgung des Myokards eine bessere, was auch nur die Wirkung der 
anderen drei Faktoren unter-
stiitzen kann. 

SchlieBlich ist es noch inter­
essantzu bemerken, daB (Abb.44) 
10k ale kalte Bader eine direkt 
umgekehrte Wirkung auf die 
venose Spannung haben als 
heiBe Bader. Abb.44. Fall 20. Venoser Blutdruck in beiden Armen, 

wahrend eines Bades von 10' C des einen Unterarmes. 

Zu sammenfassung: 

1. Die heiBen lokalen Bader haben nicht nur eine lokale Wirkung. Ein 
Bad eines Unterarmes aktiviert die Zirkulation des andem Armes und ein Bad 
eines FuBes ebenfalls die der Arme. 

2. Ein Bad eines Unterarmes bei 45° kann das kardiale Debit verdoppeln. 
Das Anwachsen des kardialen Debits hangt hauptsachlich von zwei Faktoren 
ab: a) der Ausdehnung der Hautoberflache, die eingetaucht ist und b) der Tempe­
ratur des Bades. 

3. Durch das Anwachsen des kardialen Debits nahem sich die Werte des 
arteriellen und des venosen PH' die bei Herzkranken im allgemeinen sehr ver­
schieden sind, wieder, eben so wie bei einer Dekompensation durch Digitalis. 

4. Wahrend eines heiBen Bades erhoht sich die Mundtemperatur, die Tempe­
ratur des zum Herzen ankommenden Blutes und die Spannung des venosen 
zuriickkommenden Elutes ist hoher als sonst. Diese drei Faktoren bedingen 
wahrscheinlich das An",achsen des :Fardialen Debits unter diesen Verhaltnissen. 

32* 
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Zusammenfassung des Kapitels iiber die zirkulatorischen Acidosen. Die 
Charakteristika der Stauung des Elutes, namlich die venose Acidose und die 
arterielle Alkalose, finden sich in den verschiedenen Arten einer Verlangsamung 
des Kreislaufes wieder, einerlei, welches der Ursprung war, ob pathologisch 
oder experiment ell. 

Bei der zirkulatorischen Verlangsamung fiihrt die Passage von Bicarbonat 
aus dem Blut in die Gewebe zu einem Sturz der Alkalireserve sowohl des arteriellen 
als auch des venosen Blutes. Die Behandlung der Kreislauferkrankungen, die 
zu einem Verschwinden der zirkulatorischen Verlangsamung fiihrt, verhindert 
die arterielle Alkalose und die venose Acidose. Die Dissoziationskurve sowohl 
des venosell als auch des arteriellen Blutes kommt wieder zur Norm zuriick. 

Die heiBen lokalen Bader zeigen im Experiment eine Wiederholung aller 
Phanomene bei einer Rekompensation durch Digitalisbehandlung; die kalten 
lokalen Bader zeigen in vieler Hinsicht dieselben Erscheinungen wie die kardiale 
Dekompensation. 

5. Die Acidose des Shockes. 
Aus dem Vorgegangenen ist zu erkennen, daB die zirkulatorische Verlang­

samung von einem Teil des Korpers zum anderen variieren kann. Das ist in 
der menschlichen Pathologie eine bekannte Tatsache. Wir wollen jetzt annehmen, 
daB die zirkulatorische Verlangsamung allgemein und plOtzlich sei. Das Elut wird 
dann reicher an Hamoglobin werden, das Plasma in die Gewebe iibertreten und 
eine um so groBere Menge von Bicarbonat mit sich nehmen, je groBer bei sonst 
gleichen Bedingungen die Kohlensaurespannung im Gebiet der Stase sein wird. 
Das vorhin beschriebene Phanomen wird sich in seiner vollen Intensitat aus­
bilden und die Acidose eine plOtzliche sein. 

Nehmen wir nun noch an, daB das Atemzentrum auf diese plOtzliche und all­
gemeine Acidose nicht sofort oder nicht in geniigendem MaBe anspricht. 
Unter diesen Bedingungen wiirde dann die Kurve des arteriellen Bl'ltes, das aus 
Zonen der Stauung kommt, nicht nur wie die des venosen Blutes niedriger werden, 
sondern sie wird auch zu sauer bleiben, da das Atemzentrum nicht in geniigendem 
MaBe iiberschiissige Kohlensaure ausscheidet. Diesen Zustand finden wir im 
allgemeinen im starken anaphylaktischen Shock und das fi.lhrt nns zu der Er­
klarung, die DAUTREBANDE fiir die allgemeine Acidose des Shocks gegeben hat. 
Wir fiihren seine Argumente an: 

1. AIle Autoren stimmen darin iiberein, daB die Alkalireserve im Verlaufe 
der verschiedenen Shocks erniedrigt ist. 

2. In fast allen Fallen besteht eine Anreicherung des Elutes an Hamoglobin. 
Wir gehen nicht naher auf die Hyperglobulie ein, die CANNON, FRASER und Hoo­
PER 1919 beim traumatischen Shock in den Fingercapillaren des Menschen 
beobachtet haben und die WRIGHT bei der Cholera beschrieben hat (1918). 
Fiir das, was uns jetzt interessiert, miissen wir den Organismus als Ganzes be­
trachten und da die Hyperglobulie der Finger nur eine lokale Erscheinung 
sein kann, so werden wir uns nur mit dem Blut der groBen GefaBe und insbesondere 
dem arteriellen Blut als Zeugen des Kreislaufverhaltnisses des gesamten GefaB­
stammes beschaftigen. 

Die Hamoglobinkonzentration des arteriellen Blutes ist bei den verschiedensten 
traumatischen Shocks beim Tiere durch HENDERSON (1910), GASSER, ERLANGER 
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und MEER (1919-1920), GESELL (1918-1919) u. a. festgestellt worden durch 
Manipulation mit den Eingeweiden, Reizung des Ischiadicus, partiellem Ver­
schluB der Aorta abdominalis und der Vena cava; oder auch durch Adrenalin 
(GASSER, ERLANGER und MEEK) nnd durch Histamin (DALE und LAIDLAW). NOLl" 
(1905-1906), DE WELE 1924, HENDENHAIN 1891, LAHOUSSE 1905, GRANDIS 
und andere Autoren haben den Shock nach der intravenosen Injektion von 
starken Peptondosen am Hunde untersucht; der anaphylaktische Shock wurde 
von ZUNZ, LA BARRE, DAUTREBANDE und SPEHL beobachtet. Der infektiOse 
Kreislaufkollaps beim Hunde, der durch intramuskulare Injektion der ver­
schiedensten anaeroben Bakterien hervorgerufen wurde, war von einer Hyper­
globulie des peripheren venosen Blutes begleitet (GOVAERT und ZUNZ 1918). 
DAUTREBANDE endlich hat dasselbe Phanomen bei lokalen kalten Badern eines 
Unterarmes, sowohl in diesem als auch im anderen Arm beobachtet. 

3. Es besteht wahrend eines traumatischen Shocks eine deutliche Zirku­
lationsverlangsamung. GESELL, AUB und CUNNINGHAM haben sie mittels der 
verschiedensten Methoden nachgewiesen und GESELL hat festgestellt, daB beim 
Tier das arterielle Bicarbonat urn so mehr abnimmt, je kleiner das kardiale 
Debit ist. Andererseits erlaubt das klinische Bild die Vermutung, daB auch im 
anaphylaktischen und im paraanaphylaktischen Shock eine deutliche zirkula­
torische Verlangsamung besteht. 

4. CANNON, GASSER und ERLANGER haben beim traumatischen Shock, und 
EGGSTEIN (1921) beim anaphylaktischen Shock festgestellt, daB ein Parallelis­
mus zwischen dem Sturz des Blutdrucks und der Verminderung der Alkali­
reserve besteht. 

Diese beiden Beobachtungen gewinnen ihre ganze Wichtigkeit, wenn man 
sie mit den Beobachtungen von GESELL vergleicht, der festgestellt hat, daB 
die zirkulatorische Verlangsamung um so starker ist, je tiefer der Blutdruck 
beim Tier im Shockzustand gesunken ist. Dabei ist es klar, daB je tiefer 
der Blutdruck ist, um so hoher ist die Kohlensaurespannung in den Geweben, 
und um so groBer ist die Menge des Bicarbonates im Plasma (GRuBER-HAM­
BURGERSche Wirkung). Deshalb ist die Menge des Bicarbonates, die mit dem 
Plasma in das Gewebe iibertritt, um so groBer. Daraus folgt, daB bei der gleichen 
Hamoglobinkonzentration des Blutes die Alkalireserve um so niedriger sein 
wird, je niedriger der Blutdruck ist. Man kann sich also die Beobachtungen 
von CANNON und von EGG STEIN iiber die Beziehungen zwischen Alkalireserve 
und Blutdruck erklaren. 

Man findet so in den verschiedensten Shocks die beiden Hauptfaktoren, 
die am Anfang dieses Kapitels erortert wurden, immer wieder: Namlich die 
Konzentration des Blutes an Hamoglobin und die Erhohung der Spannung 
der freien Kohlensaure in den Geweben. AuBerdem haben, wie schon einmal er­
wahnt, DAU'I'REBANDE und SPEHL festgestellt, daB beim anaphylaktischen 
Shock des Hundes die urspriingliche Hamoglobinkonzentration des Blutes 
wieder auf tritt, wenn das PH des Blutes wieder auf seinen Anfangswert zuriickkehrt. 

Diese verschiedenen Punkte erlauben den SchluB, daB die Acidose des 
Shockes, zum Teil weinigstens, auf denselben Bedingungen beruht, wie das Pha­
nomen, das wir am Anfang dieses Kapitels ausfiihrlich besprochen haben. 

Trotzdem besteht eine grundsatzliche Differenz zwischen de? zirkulatorischen 
Verlangsamung bei Kreisla1tfkranken und dem Shock. Man weiB, daB zu Beginn 
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einer zirkulatorischen Verlangsamung bei Herzkranken der Alkaligehalt des 
venosen Plasmas ansteigt. Nach einiger Zeit kann diese Anreicherung jedoch 
eine relative sein und der wahre Bicarbonatgehalt des Plasmas ein niedrigerer 
werden als vor der Dekompensation. In der Tat hangt der aktuelle Bicarbonat· 
gehalt des Plasmas eines Herzkranken von der Menge dieses Salzes ab, die wahrend 
der Dekompensation in die Gewebe iibergetreten ist, und fiir eine gewisse Er· 
niedrigung des PH im zuriickstromenden Blut enthalt das zirkulierende Blut 
um so weniger Alkali, je tiefer die Dissoziationskurve vorher gewesen ist. 

Bei der klinischen Dekompensation ist dieses Absinken des Bicarbonates 
im Plasma nicht sehr betrachtlich. 1m Shock dagegen kann der absolute Wert 
des Bicarbonates der groBen GefaBe sehr schnell erstaunlich niedrige Werte 
erreichen (BIGWOOD, COGNIAUX und COLARD, ZUNZ und LA BARRE). Man kann 
nur sehr schwer annehmen, daB dieser Sturz einzig und allein durch die vor· 
hergegangene Verarmung des Blutes an Alkali verursacht ist. 

Es kann noch ein zweiter Einwand gemacht werden, namlich daB die Konzen· 
tration des Blutes in den groBen GefaBen wahrend eines Shockes haufig in keinem 
Zusammenhang mit dem groBen Sturz der Alkalireserve steht. 

Um diese Differenz zu erklaren, kann man eine andere Beobachtung er· 
wahnen, die haufig von den verschiedensten Autoren gemacht worden ist. 1m 
Verlaufe des Shocks ist die gesamte Blutmenge stark vermindert, und zwar nicht 
nur durch die Hamoglobinkonzentration des Blutes, sondern auch dadurch, 
daB ein Teil des Blutes in gewissen Teilen des Kcrpers ruhig liegen bleibt: das 
Tier blutet in seine Capillaren. Der Organismus versucht diesen Ausfall an Blut 
zu kompensieren, indem er an anderen Stellen Gewebsfliissigkeit aus dem Ge· 
webe in die GefaBe iibertreten laBt (COBBETT 1897, GESELL 1918). MILROY, 
der 1917 die Veranderungen des Saurebasengleichgewichtes bei einer Hamor· 
rhagie untersucht hat, stellte fest, daB die Fliissigkeit, die vom Gewebe in das 
Blut iibertritt, sehr arm an Bicarbonat war. Die Verhaltnisse bei einer Hamor· 
rhagie gleichen in vielen Beziehungen, wie man gleich sehen wird, denen beim Shock. 

Auf Grund dieser Tatsachen kann man annehmen, daB der Bicarbonat· 
gehalt des Blutes in den groBen GefaBen ein anderer ist als der des Blutes in 
anderen Partien, wo es gestaut ist. Auf Grund dieser Hypothese ist der Sturz 
der Alkalireserve in den groBen GefaBen auf zwei Griinde zuriickzufiihren. 
Zunachst auf das trbertreten des Blutes in den gestauten Partien in das Gewebe, 
und zwar eines an Bicarbonat reichen Plasmas, wie wir es bei der gewohnlichen 
zirkulatorischen Verlangsamung finden, und andererseits an andern Stellen ein 
trbertreten des Plasmas aus dem Gewebe in das Blut, wobei die Fliissigkeit 
arm an Bicarbonat ist. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB jeder pathologisch oder experimentell erzeugte 
Zustand seine charakteristischen Eigenheiten hat, die sich auf das allgemeine 
Phanomen aufsetzten. 

Dieses Kapitel iiber die Veranderungen des Saurebasengleichgewichtes wird 
uns vielleicht Gelegenheit geben, eine Einigung der Anhanger der arteriellen 
Alkalose und der der arteriellen Acidose zu erzielen. Wenn das Atemzentrum 
in der Tat auf die Erhohung der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes, 
das es durchstromt, ansprechen wiirde, so gelange es ibm durch eine trber. 
ventilation der Lungen, die iiberschiissige Kohlensaure bald auszuscheiden. 
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AuBerdem wiirde das Atemzentrum nicht nur die Acidose des Blutes an sich, 
sondem auch die durch zirkulatorische Verlangsamung erzeugte, durch Uber­
ventilation bald kompensieren, und sogar zu einer fliichtigen Alkalose fiihren 
konnen. 

Da aber auf das Atemzentrum nicht nur die fliichtige Acidose des Blutes 
an sich einwirkt, sondem diese noch durch die gleichzeitige Acidose auf Grund 
der zirkulatorischen Verlangsamung verstarkt wird, so muB die Reaktion des 
Atemzentrums eine iibermiWig starke sein und die zu starke Uberventilation 
nicht nur zur Herstellung eines normalen PH fiihren, sondern auBerdem noch 
zur fliichtigen Alkalose. Wenn das tatsachlich der Fall ist, so wird das PH des 
venosen Blutes, das aus den gestauten Partien zuriickkommt, weniger hoch 
sein, als das arterielle PH' In diesem Fane wiirde man dieselben Verhaltnisse 
finden wie bei einer gew6hnlichen zirkulatorischen Verlangsamung und Kreislauf­
insuffizienz. Es ist dazu noch zu bemerken, daB bei gewissen Shockzustanden, 
wo das Atemzentrum noch eine gewisse Vitalitat besitzt, das arterielle PH erhoht 
sein kann. Die zeitweilige arterielle Alkalose bei lokalen kalten Badem scheint 
es zu beweisen. 

Wenn das Atemzentrum jedoch schwach ist, sei es durch den Shock an sich, 
oder durch eine andere Ursache, oder wenn es plOtzlich durch eine starke Acidose 
iiberschwemmt ist, so wird die Lungeniiberventilation eine unvollstandige sein, 
das arterielle Blut wird saurer bleiben als es gewohnlich ist, und die Acidose wird 
unkompensiert bleiben. Dieser Zustand scheint nach den meisten Beobachtungen 
der haufigere zu sein. Es ist auBerdem moglich, daB die arterielle Acidose und 
Alkalose sich in gewissen Shocks folgen konnen. 

1m groBen und ganzen scheint es, als ob diese Hypothese fUr aIle Arten 
von Shocks zutrifft, sowohl die traumatischen als auch die ana- oder die para­
phylaktischen und selbst fiir d ie anasthetischen, die meistens mit einem Kreis­
laufkollaps und einer gesteigerten Hamoglobinkonzentration einhergehen 
(EpSTEIN 1917). Obgleich diese Theorie aIle Phanomene des Shocks umfaBt, 
so ist es doch klar, daB der eben beschriebene Mechanismus nicht der einzige 
wirksame ist. Aber es ist logisch, daB man ihm die erste Rolle zuschreibt, ohne 
die zahlreichen Probleme zu verkennen, die diese Frage aufwirft. 

Aus dem ganzen Kapitel iiber den Kreislauf geht hervor, daB in allen Fallen 
einer zirkulatorischen Verlangsamung das PH des Blutes von einem Ort zum andern 
variiren kann. In demselben Organismus kann sogar eine Acidose neben einer 
Alkalose bestehen. Aus diesen Tatsachen folgt eine ganz allgemeine Beob­
achtung: Der Organismus muB als ein Ganzes betrachtet werden, das auf ver­
schiedene und haufig entgegengesetzte Einfliisse lokal reagiert. Eine PH-Bestim­
mung allein, sowohl arterielle als auch venose, eine Urinuntersuchung an sich 
allein oder eine einzige Alveolarluftbestimmung kann in bezug auf den Reaktions­
zustand des Organismus als Ganzes keine geniigenden Anhaltspunkte bieten. 
Jede einzelne Funktion muB fiir sich bestimmt werden und nur aIle Resultate 
gemeinsam k6nnen ein Bild von den allgemeinen Erscheinungen des Organis­
mus geben. 

Kreislaufstorungen sind bei einer groBen Anzahl von Krankheiten haufig 
und k6nnen ohne klinische Erscheinungen einer Dekompensation bestehen. 
Man begreift also ohne weiteres, daB man einen groBen Irrtum begehen wiirde, 
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wenn man sich auf eine einzige PH-Bestimmung des venosen Blutes verlassen 
wiirde, urn Schliisse auf den Allgemeinzustand des Organismus zu ziehen. 

IV. Die fixierten Alkalosen. 
Die fixierte Alkalose wird uns viel weniger beschiiftigen, da sie lange nicht so 

wichtig ist als die Acidose, da sie auBerdem mehrmals im Tage nach den Mahlzeiten 
auftritt. Sie ist dann durch die Sauresekretion des Magens hervorgerufen, wo­
durch eine Vermehrung des Bicarbonates im Blut und eine Hyperalkalinitat ein­
tritt, wahrend als kompensatorisches Moment die alveolare Kohlensaure ansteigt. 

1. Die Alkalose der 2l1ahlzeiten. Die Frage des Einflusses der Nahrungsauf­
nahme auf das Saurebasengleichgewicht ist zum ersten. Male von PORGES, LEIM­

DORFER und MARKOVICI 1911 
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angeschnitten worden, die fest­
gestellt haben, daB die nach der 
Methode von PLESCH bestimmte 
alveoIare Kohlensaure nach den 
Mahlzeiten ansteigt. HOLLO und 
WEISS (1924) sind zu dem Re­
sultat gelangt, daB die alveolare 
Kohlensaurespannung 9 mm Hg 
erreichen kann und ein Maxi­
mum ist 20-70 Minuten nach 
der Nahrungsaufnahme festge­
stellt worden. 

Abb.45. Veritnderungen der alveolitren Kohlensiture· 
spannung nach Nahrungsaufnahn:\e (DODDS). Die Fieile 

geben den Zeitpunkt der l\fahlzeit an. 

DODDS und seine Mitarbeiter 
haben gefunden, daB der Anstieg 
der alveolaren Kohlensaure nach 

den Mahlzeiten 2,5-5 mm Hg erreichen kann. Die alveolare Kohlensaure 
erreicht ein Maximum von 45-60 Minuten nach der Nahrungsaufnahme und 
sinkt dann langsam wieder zum Ausgangswert und noch tiefer herunter. Der 
tiefste Wert wird im allgemeinen 2-21/2 Stunden nach der Mahlzeit erreicht 
und entspricht wahrscheinlich dem Moment der Pankreassekretion. 

Bei einem Patienten, der eine Gastroektomie durchgemacht hatte und dem 7/8 des Magens 
entfernt waren, fehlte die erste Erhebung, die sekundare Senkung dagegen trat wie 
bei Normalen auf. Die Abb. 45 stellt diese Vorgange graphisch dar. 1m Kapitel iiber 
den respiratorischen Quotienten hat man eine personliche Untersuchung gesehen, die die­
selbe Erhohung des respiratorischen Quotienten nach einer Hypersekretion des Magens 
auf Histamininjektion darstellt. 

DODDS und BENNETT zeigten auBerdem noch, daB in Fallen von Hyperchlorhydrie der 
primitive Anstieg der alveolaren Kohlensaure besonders stark ist, wahrend er in Fallen von 
totaler Achylie vollkommen ausblieb und dann nach einer Stunde direkt der Sturz, der 
der Pankreassekretion entspricht, auftrat. 

Diese beiden Autoren haben ebenfalls gezeigt, daB die direkte Anwendung von Atropin 
auf die Magenschleimhaut den primitiven Anstieg der alveolaren Kohlensaure verhindert 
und im niichternen Zustand das Niveau herabsetzt, wahrend die Einfiihrung von Atropin 
in das Duodenum mittels einer Sonde den sekundaren Sturz nach den Mahlzeiten unter­
driickt und in niichternem Zustand das Niveau der alveolaren Kohlensaure erhoht. Und 
schlieBlich verursacht die direkte Einfiihrung von Haferschleim in das Duodenum einen 
unmittelbaren Sturz der alveolaren Kohlensaure, einerlei welche Reaktion er selbst hat. 
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VAN SLYKE, STILLMANN und CULLEN fanden 1917 beim Vergleichen der CO2-Kapazitat 
des Plasmas vor und nach den Mahlzeiten keine deutlichen und regelmaBigen Variationen. 
Dagegen fanden DODDS und MAc INTOSH diese Unterschiede, jedoch nicht im Kohlensaure­
gehalt oder der Kapazitat des Plasmas, sondern nur im Gesamtblute, wo er wahrend der 
Periode der Magensekretion ansteigt, um bei der Sekretion des Pankreas oder der Darm­
driisen wieder abzusinken. 

ENDERS dagegen ist wieder zu etwas anderen Resultaten gelangt und fand eine leichte 
ErhOhung der Dissoziationskurve der Kohlensaure des Plasmas nach den Mahlzeiten. Der 
Anstieg der Kohlensaure im arteriellen Plasma ist auBerdem von GUILLAUMIN (1923) 
und ProKLADOWIZKY und BRETKIN (1929) bei Experimenten am Hunde mit der PAVLOV­
Behan Fiitterung gefunden worden. Dadurch, daB diese Autoren diese Art der Mahlzeit 
benutzten, haben sie einen Irrtum vermieden, den man bei allen anderen Arbeiten findet, 
niimlich die Anwendung von Nahrungsmitteln als Reiz der Magenschleimhaut. Dadurch 
konnen der Magensekretion Einfliisse auf das Saurebasengleichgewicht zugeschrieben 
werden, die in Wirklichkeit eine Wirkung der Nahrungsmittel an sich sind. AuBerdem 
haben PRIKLADOWIZKY und BRETKIN spiiter gezeigt, daB die Art der Nahrung nicht ohne 
EinfluB auf die Erhohung der alveolaren Kohlensaure ist und daB die Aufnahme von Fett 
z. B. die Alkalireserve wahrend 1-3 Stunden absinken laBt. AuBerdem stellten diese Autoren 
experimentell beim Hunde fest, daB der Anstieg der Alkalireserve nach einer P A vLovschen 
Fiitterung starker ist, wenn man den Magensaft durch eine Fistel auslaufen liiBt. Diese 
Untersuchungen iihneIn den Experimenten von HASTINGS, MURRAY und MURRAY (1921), 
von MAc CALLUM und seinen Mitarbeitern iiber die Tetanie durch Pylorusligatur, ebenso 
wie die klinischen Beobachtungen von DU PASQUIER (1927) und DE JOBSON (1925) bei der 
Tetanie als Folge einer Pylorusstenose und Erbrechen, wo man ebenfalls eine betracht­
liche Erhohung der Alkalireserve gefunden hat. Eine andere Frage, die gestellt werden muB, 
ist, ob eine Verschiebung des PH nach der Nahrungsaufnahme eintritt. Diese Frage ist von 
PINTER-KoVARTS 1928 angeschnitten worden, die eine leichte Erhohung des PH nach den 
Mahlzeiten mittels der Methode von HOLLo und WEISS nachgewiesen haben. ENDERS 
dagegen, der die HAssELBAcHsche Formel zur Bestimmung des PH anwandte, fand keine 
Veranderung desselben. 

Tabelle 40. Der EinfluB der Entziehung des Magensaftes auf das Saurebasen­
gleichgewicht (ROSSlER und MERCIER). 

Fall Erkranknng PH I CO,-Gehalt PH CO.-Gehalt 
Voi.-'Io Vo!'-'I. 

1. D. Clemence, 26 Jahre Psychopathie 7,37 51 7,37 46,2 
7,37 51 7,39 50 
7,35 48,1 7,35 46,2 

2. B. Aline, 58 Jahre Darmcarcinom 7,40 53,4 7,40 56,7 
7,43 54,5 7,41 59,3 
7,41 52 7,44 60 

3. P. Angele, 21 Jahre Dyspepsie 7,37 52,8 7,32 62 
7,43 54,8 7,42 62,7 
7,37 55,7 7,34 61 

4. B. Ariste, 24 Jahre Grippe 7,36 58,6 7,33 53,8 
7,33 54.8 7,37 55,7 
7,32 60,5 7,37 58,6 

5. C. Jules, 51 Jahre Lebercirrhose 7,35 66,9 7,36 62 
7,43 64,5 7,37 63,1 
7,40 62,5 7,43 63,7 

6. Louis, 51 Jahre Dyspepsie 7,42 66,4 7,40 64,7 
7,46 65,4 7,45 66,7 
7,36 71 7,38 70,5 

7. Emil, 47 Jahre Chron. Bronchitis 7,40 58,6 7,38 59,5 
7,40 56,7 7,41 59,5 
7,39 60,5 

I 
7,41 57,6 
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1. Bestimmung vor dem Versuch. 
2. Bestimmung 45 Minuten Mch der Injektion von HistamiD. 
3. Bestimmung 2 Stunden nach der Injektion. 
ROSSlER und MERCIER haben bei 7 Fallen den EinfluB der Magensekretion auf das 

PH und den Kohlensauregehalt des veniisen Blutes untersucht ohne Entnahme des Magen­
saftes. Sie haben das Blut jedes Patienten vor der Injektion untersucht, dann 45 Minuten 
spater, d. h. in dem Moment, wo die Magensekretion ungefii.hr ihr Maximum erreicht hat 
und schlieBlich 2 Stunden nach der Injektion. Die so erhaltenen Resultate sind in Abb. 40 
dargestellt. 

Wir sehen, daB in 4 Fallen sich eiDe leichte Alkalose Mch 45 Minuten einstellt, das 
Maximum an Unterschied erreicht in einem Fall 0,08 EiDheiten des PH. Dagegen ist 
das PH in zwei anderen Fallen unverandert geblieben und in einem Fall ist sogar eine 
leichte Alkalose eingetreten. Aber in der dritten Bestimmung fiDden wir in allen 7 Fallen 
eine leichte Erniadrigung im Verhaltnis zur zweiten Messung, entweder daB das PH zur 
Norm zuruckkehrt, oder daB es sich ihr nahert, oder sogar unter den Ausgangswert 
heruntersiDkt. 

Aus den Untersuchungen an diesen sieben Fallen kiinnen wir ersehen, daB zwar die 
Reaktion des Organismus auf die Magensekretion von einem Fall zum andern verschieden ist, 
daB aber in jedem Fall eine Alkalose jenseits der starksten Magensaftsekretion besteht. 
Was man auf jaden Fall immer feststellt, ist eine Emiedrigung gegenuber der zweiten 
Messung, wenn die Magendrusen nicht mehr wirken werden, die Darmdriisen in Tatigkeit 
siDd und ihr alkalisches Sekret absondem. 

Nachdem sie den EiDfluB der Magensaftsekretion auf das Saurebasengleichgewicht 
untersucht haben, haben ROSSlER und MERCIER bei denselben Fallen den Magensaft mittels 
einer EIDhomsonde entfernt und dann das PH und den Kohlensauregehalt des veniisen 
Blutes wahrend eines Histaminversuches bestimmt. Indem sie die Werte dieser 
beiden Bestimmungen verglichen, konnten sie sich Rechenschaft geben uber die Rolle 
sei es der Resorption des Magensaftes, sei es der Pankreassekretion oder irgendeiner anderen 
Driise. AuBerdem haben sie durch Aushebem des Magensaftes etwa dieselben BediDgungen 
geschaffen, wie sie bei einer gastrischen Tetanie, d. h. Pylorusstenose mit Saureerbrechen 
vorliegt. 

Wenn wir die Resultate dieser beiden Bestimmungen mit und ohne Ausheberung des 
Magensaftes vergleichen, Resultate, die ubrigens an 39 anderen Fallen bestatigt wurden, 
so sehen wir, daB in den Fallen, in denen man den Magensaft ausgehoben hat, der Anstieg des 
PH ein hiiherer ist als in denen, wo der Magensaft ungehiDdert in das Duodenum weiterflieBen 
konnte. Aber auch das ist nicht eine absolute Regel. Das Anffalligste ist der Wert des PH 
bei der dritten Messung. In all den Fallen, in denen man den Magensaft ausgehebert hat, 
findet man ein AbsiDken des PH bis unter den Ausgangswert; dagegen in den Fallen, wo der 
Magensaft entfemt wurde, steigt das PH weiter an (Fall 2 und 5), oder bleibt auf demselben 
Wert wie bei der zweiten Bestimmung (Fall 4 und 7). In einigen Fallen siDkt er auch leicht 
ab, ohne daB der Sturz so deutlich ist, wie in den Fallen ohne Magenausheberung. In einem 
eiDzigen Fall (1) waren die Endwerte dieselben, wie die Ausgangswerte, aber in diesem Fall 
bestand eine deutliche Alkalose, sodaB das PH in keiDem der beiden FaIle wirklich beeiD­
fluBt war. 

Man kann also sagen, daB das Aushebern des Magensaftes die nach 45 Minuten auftretende 
Alkalose begfln.stigt und auch verliingert. Der Magensaft ist also deutlich ein Faktor, der Ein­
fluB auf das Saurebasengleichgewicht hat, und ein iDdirekter Kompensator sind die Darm­
drUsen und das Pankreas, deren Sekretion er ausliist. 

2. Die Aniimie. Auch in Fallen von schwerer Anamie besteht eine Erhohung 
der Alkalireserve. Sie ist von einer ganz besonderen Art von art~rieller AIkalose 
begleitet, die ich unter dem Namen der paradoxalen AIkalose beschrieben habe, 
und die man in keine der beiden Alkalosearten einreihen kann. Sie ist charakte­
risiert durch eine Erhohung des basischen Radikals, und eine Verminderung 
des sauren Radikals ohne irgendeine deutliche Uberventilation. 

Da die Erklarung, die man diesem Phanomen geben konnte, in keiner Weise 
begriindet ist, so halten wir uns damit nicht lange auf. 
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Wir wollen nur noch darauf hinweisen, daB bei der Anamie eine betrachtliche 
Differenz zwischen arteriellem und venosem PH bestehen kann. Wir werden bald 
noch einmal darauf zuriickkommen. 

3. Die Epilepsie. Die Alkalose der Epilepsie, wenn hier wirklich eine besteht, 
ist vielleicht die allerinteressanteste. BIGWOOD hat 1924 festgestellt, daB das 
PH des Plasmas bei den Epileptikern nach der alkalischen Seite hin verschoben 
ist. Dieser Autor hat aber das PH mit der colorimetrischen Methode nach 
CULLEN bestimmt. 

DAUTREBANDE hat 1926 diese Untersuchungen an 7 Fallen, die alle an 
genuiner Epilepsie litten, wiederholt und Resultate, die er durch verschiedene 
Methoden erhalten hat, verglichen. Er hat das PH des arteriellen Blutes zunachst 
nach der CULLENschen Methode bestimmt und durch die HASSELBAcHsche 
Formel errechnet, indem er direkt die Bicarbonate des Blutes und des arteriellen 
Plasmas unter Paraffin bestimmte, und sich dabei der Alveolarluft bediente, 
um die Menge der einfach gelOsten Kohlensaure festzustellen. AuBerdem be­
stimmte er die Alkalireserve desselben Blutes in vitro. Die Resultate sind in 
Tabelle 41 zusammengefaBt. 

Ebenso wie BIGWOOD hat auch DAUTREBANDE gefunden, daB das PH eher 
alkalisch war, obgleich er bei diesen Kranken einen Zusammenhang der Alkali­
nitat des Blutes mit dem Auftreten von Krisen feststellen konnte. Was die 
alveolare Kohlensaure angeht, so hat er diese dagegen bei diesen Kranken 
im Alter von 15-30 J ahren stark gesteigert gefunden. Das liegt wahrscheinlich 
daran, daB BIGWOOD sich einer Methode bedient hat (FRIDERICu), die bei 
weitem nicht so genau ist, wie die von HALDANE-PRIESTLEY. Dieser Autor 
fand auch, daB der Bicarbonatspiegel des Blutes in den normalen Grenzen blieb, 
wahrend DAUTREBANDE feststellte, daB er erhoht war. Das arterielle Blut 
enthielt im Durchschnitt 56,5, das arterielle Plasma 62,5 Vol.-OJo Kohlensaure. 
(Die Norm liegt bei 50 bzw. 57 Vol.-OJo.) 

Wenn wir einerseits die alveolare Kohlensaurespannung kennen und damit 
die Menge des arteriellen Bicarbonates, so konnen wir nach der HASSELBAcHschen 
Formel das arterielle PH ausrechnen. Wir finden dann, daB diese Werte zwar 
von einem Tage zum andern leicht variieren, aber daB sie doch innerhalb der 
Grenze des Normalen bleiben. Wahrend das PH, das nach der Methode von CULLEN 
bestimmt wurde, 7,46 ist, ist das errechnete im allgemeinen 7,36. Das des normalen 
Blutes betragt 7,33. 

Es besteht also zwischen dem PH der HASSELBACHschen Formel und dem 
nach CULLEN ein Unterschied von 0,10, der augenscheinlich durch die Krank­
heit bedingt ist. 

Diese Tatsache wird noch interessanter, wenn man die Alkalireserve in 
vitro bestimmt: in 24 von 26 Fallen findet man hOhere Werte als gewohnlich; 
bei 40 mm Hg betragt sie 56 Vol.-OJo Kohlensaure, wahrend der gewohnliche Wert 
50 ist. 2. Sie schwankt von einem Tag zum andern, obwohl diese Schwankungen 
in keinem Zusammenhang mit dem Auftreten der Krisen stehen; 3. hat DAUTRE­
BANDE im Gegensatz zu allen bisher beobachteten in 15-20 Fallen gefunden, 
daB das arterielle Blut in vitro bei der alveolaren Kohlensaurespannung mehr 
Kohlensaure enthalt als das arterielle Blut in vivo; mit andern Worten, die totale 
arterielle Kohlensaure ist bei der alveolaren Spannung dieses Gases schwacher 
als die Alkalireserve bei derselben Spannung. 
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Tabelle 41. CO2 alveolar, CO2 arteriell (des Plasma und des Gesamtblutes) 
Alkalireserve arteriell, PH CULLEN, PH HASSELBACH bei den Epileptikern 

(DAUTREBANDE). 

co, in Alkalireserve in Vo!.-'!. PH HASSEL-

Fall CO, Vo!.-'Io CO, des CO, bei einem Druck von PH BACH 

Datum alveolare im Plasma CULLEN 
Hosp. mmHg Gesamt- in 

40mmHgl50mmHg 
alveollire im 

blut VoL-'!. CO2- Plasma Gesamt-I Plasma blut 
i 

spannung 

18. II. 25 43,8 61,75 69,0 60,0 64,7 61,75 7,48 7,40 7,43 
23.11.25 43,9 54,6 64,0 57,4 62,1 59,1 7,43 7,34 7,39 
4.12.25 48,0 58,5 64,0 56,7 61,5 60,6 7,43 7,33 7,35 
9_ 12.25 44,0 50,3 - 50,5 55,0 52,0 7,38 7,30 -

16.12.25 46,0 56,8 62,9 54,0 58,5 56,8 7,45 7,34 7,36 

Servo 
20.10.25 45,3 57,3 62,1 57,5 62,0 59,7 7,45 7,34 7,36 
26.10.25 48,5 56,5 - 55,5 60,5 59,5 7,41 7,31 -

Ott. 
19.10_ 25 50,5 57,4 - 57,0 62,0 62,2 7,44 7,30 -
15.12.25 47,0 55,4 62,0 55,5 60,0 58,5 7,37 7,31 7,34 
18.12.25 49,4 58,8 - - - - 7,46 7,32 7,33 

Wast. 
25.8.25 41,6 58,2 - 55,5 60,8 57,0 7,52 7,39 -
26.8.29 41,9 59,3 64,3 - - - 7,52 7,40 7,41 

Cles. 
14.9.25 - - - 55,7 60,7 - 7,58 - -
15.9.25 43,8 58,0 61,3 - - - 7,58 7,37 7,37 
28.9.25 44,2 57,0 - 56,0 61,0 58,5 7,44 7,35 -

De Wae. 
26. 11. 25 44,8 57,0 62,25 55,0 59,5 57,0 7,42 7,35 7,37 

van Kerk. 
16.6.25 47,0 56,0 - 55,5 60,5 59,0 - 7,32 -
29.6.25 45,3 55,1 - 55,5 60,5 58,3 - 7,33 -
2.7.25 47,0 58,0 - - - - 7,47 7,33 -
9.7.25 46,0 52,6 - 54,5 59,5 57,5 7,42 7,30 -
3.8.25 47,0 54,9 - 54,5 59,5 57,7 7,49 7,31 -

10.8.25 44,7 52,7 61,0 52,5 57,5 56,6 7,49 7,31 7,36 
25.8.25 44,4 54,9 - - - - 7,51 7,34 -
26.8.25 47,5 58,5 64,1 - - - 7,50 7,33 7,35 
29.8.25 47,0 62,0 - 59,3 63,7 62,0 7,46 7,36 -
2.9.25 46,7 55,2 58,0 55,5 60,5 58,8 7,46 7,31 7,32 

25.9.25 44,2 51,75 - 51,0 56,0 53,0 7,40 7,31 -
1m Mittel 45,7 56,5 62,5 .55,5 60,3 I 59,0 7,46 7,33 I 7,36 

Vergleicht man alle diese Resultate, so scheint es, als ob bei der Epilepsie 
ein alkalischer Stoff im Blute sei, der sich in vivo schwer mit der Kohlensaure 
verbindet. Dieses war auch die Ansicht von BISGAARD, JARLOEV und NOERVIG 
(1918), die annahmen, daB bei der Epilepsie ein anormales Stoffwechselprodukt 
vorhanden ist, das alkalisch reagiert. 

Man konnte zwei Einwande betreffs dieser Arbeit machen: 1. war die bei diesen 
Kranken entnommene Luft wirklich die Alveolarluft und 2. ist nicht auch fUr 



Der Gaswechsel in den Lungen und in den Geweben. 509 

gewohnlich schon ein Unterschied zwischen dem PH nach HASSELBACH 
und dem nach CULLEN. In dem Kapitel liber die verschiedenen Methoden 
wird man sehen, daB die Methode der Alveolarluftbestimmung nach HALDANE­
PRIESTLEY als einwandfrei gel ten kann, und die Tabelle 42 zeigt andererseits, 
daB bei den Fallen die wir untersucht haben, das PH CULLEN und das 
nach HASSELBACH genau libereinstimmen. Man kann also unserer Technik 
nichts vorwerfen. 

Tabelle 42. Zeigt die Ubereinstimmung des PH HASSELBACH und CULLEN bei 
anderen Kranken als Epileptikern. 

Fall I 
PH HASSELBACH 

PH CULLEN 
Gesamtblut Plasma Plasma 

Herzfall 7,39 7,42 7,41 
Herzfall 7,37 7,41 7,40 
Diabetes ohne Acidose. 7,43 7,46 7,46 
Tuberkulose 7,35 7,37 7,37 
Tuberkulose 7,34 7,37 7,37 
Tuberkulose 7,34 7,36 7,37 
Emphysem. 7,33 7,36 7,36 
Emphysem. 7,33 7,36 7,36 

1m Mittel . .... I 7,360 7,388 7,387 

Man wird in dem Kapitel liber die verschiedenen Methoden eine Unter­
suchung danischer Autoren liber die Storungen des Urines bei Epileptikern 
mit einer personlichen Kritik dieser Arbeit finden. Die Beobachtungen der Urine 
unserer Epileptiker haben uns seit einigen Jahren an der wirklichen Alkalose 
bei der Epilepsie Zweifel aufkommen lassen. Aber unsere Vermutungen konnten 
nie bestatigt werden, bevor nicht genaue elektrometrische Untersuchungen 
durchgeflihrt worden waren. 

Wlirden diese elektrometrischen Messungen in der Epilepsie ein erhohtes PH 
finden, so zwange sich die Folgerung auf, daB es sich um eine dekompensierte 
Alkalose handelt und die Zahlen CULLENS gaben die Werte, die der Wirklichkeit 
entsprachen. Ware dagegen das elektrometrische PH' wie das nach der HASSEL­
BACHschen Formel errechnete, normal, so mlissen die Werte nach der CULLENschen 
Methode falsch sein und das PH ist bei der Epilepsie ein normales. Es wlirde dann 
keine unkompensierte Alkalose bestehen. 

Diese elektrometrischen Bestimmungen sind von ROSSlER und MERCIER 
kurz vor der Veroffentlichung dieses Buches mit ganz besonderer Sorg­
faIt ausgefiihrt worden und ihre Resultate sind auf Tabelle 43 zusammen­
gestellt. 

Diese Analysen sind im venosen Plasma gemacht worden; das Blut ist ohne 
Stauung entnommen worden. Man sieht, daB der Kohlensauregehalt des Plasmas 
deutlich liber der Norm liegt, ein Phanomen, das wir schon im arteriellen Plasma 
beobachtet haben. AuBerdem sieht man, daB das elektrometrisch gemessene PH 
absolut normal ist, und daB es sogar in einigen dieser FaIle, in welchen die 
Patienten aIle an schwerer Epilepsie litten, auch nach der sauren Seite ab­
weicht, und zwar unabhangig von den Krisen. 
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Tabelle 43. Das elektrometrisch gemessene PH und der Kohlensauregehalt 
des venosen Plas mas bei den Epileptikern. 

10. 10.29 D. Charles, 1889. Beginn der Erkrankung 1914, jetzt epileptische 
Demenz, haufige Anfalle, 10 im September, letzter Anfall am 
5.10 ......................... . 

D. Rene, 1914. Anfalle seit II. 1927, kataleptische Zustande, 
Reizzustande, 1-16 Anfalle im Mona t. Letzter Anfall 
II. 9 ......................... . 

C. Arthur, 1898. Anfalle seit 1918, epileptische Demenz, selten 
Anfalle, letzten im August . . . . . . . . . . . . . . . 

B. Charles, 1907. Erste Krisen 1920. AusgespJOchene epilep­
tische Demenz, 3-12 Anfalle im Monat, letzten am 6.10 .. 

boB. Armand 1917. Erster Anfall 1926, hiiufige Anfiille, 2-43 
im Monat, letzter Anfall 10.10.29. Beginn einer Demenz . 

II. 10.29 D. Elisabeth, 1904. Beginn 1922, 2-10 Anfalle im Monat 
hauptsachlich nachts, letzter Anfall 9. 10.29 . . . . . . . 

P. Helene, 1902. Haufige Krisen seit 1914, 5-24 im Monat, 
letzte am 10. 10., nachste am 12. 10. .. . . . . . . . . 

C. Florense, 1905. Beginn 1918, haufige Absenzen bis zu 13 An­
fallen im Monat, letzterer am 9. 10. . . . . . . . . . . . 

M. Esther, 1900. Beginn 1907, starke epileptische Demenz, 
haufige Anfalle, 20-39 im Monat, letzter Anfall im Augenblick 
der Blutentnahme . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

B. Berthal, 1885. Beginn der Erkrankung 1887, starke Demenz, 
nachtliche Krisen, 8-12 im Monat, letzte 9. 10. . ... 

G. Rosa, 1891. Beginn 1921, durchschnittlich einen Anfall im 

I G~~;It I 
PH 

I 

80,4 7,31 

75,4 7,23 

76,5 7,32 

73,3 7,31 

72,1 7,34 

67,8 7,31 

69,4 7,28 

65,0 7,31 

65,4 7,25 

68,6 7,30 

Monat, keine Demenz, letzter Anfall 7. 10. . . . . . . 
-----=D~u-r~chs~c~hn-l~·t-t----~~~~~ 

76,7 7,32 

71,8 7,30 

AIle diese Tatsachen gestatten uns doch zu vermuten, daB trotz der Werte 
nach CULLEN keine undekompensierte Alkalose bei der Epilepsie besteht. 

4. Das Carcinom. Wir werden einige Worte iiber die ionische Gleichgewichts­
storung bei Carcinom sagen. MOORE und WILSON haben 1906 mit einer titri­
metrischen Methode, MAUD, MENTEN (1917), mit einer wenig sicheren elektro­
metrischen Methode gezeigt, daB die Alkalinitat des Serums bei Carcinom 
leicht gesteigert ist. Kiirzlich hat REDING die Resultate dieser Autoren mit 
einer colorimetrischen Methode bestatigt. 

Diese Autoren haben natiirlich nicht versaumt, diese Erfahrungen mit denen 
W ARBURGs zu vergleichen, der gefunden hat, daB eine gewisse Alkalinitat des 
Gewebes die ZeIlteilung begiinstigt, wahrend ein saures Milieu sie verlangsamt. 
Aber diese Frage ist noch langst nicht abgeschlossen, denn wenn man das PH 
des venosen Plasmas mit der elektrometrischen Methode bestimmt, so findet 
man ein normales PH' haufig sogar einen sauren Wert, wie wir aus den Zahlen 
sehen, die uns ROSSIER und MERCIER liebenswurdigerweise iiberlassen haben. 
Die ganze Frage bleibt damit also offen. 

Es ware vor aIlem hier nowendig, daB gleichzeitige Bestimmungen des PH' 
der Alveolarluft, der Alkalireserve und des Kohlensauregehaltes des arteriellen 
Blutes gemacht wurden, bevor man sich iiber diese Storung des Saurebasen­
gleichgewichtes im klaren sein wird. 
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Tabelle 44. Das elektrometrisch gemessene PH und der Kohlensauregehalt 
des venosen Blutes bei Carcinom (ROSSlER und MERCIER). 

Diagnose Elektrometr. PH CO, in Vol.·'10 

Carcinom des Osophagus 7,26 55 

" 
7,38 62 

" 
Mundes 7,34 51,9 

" 
Osophagus. 7,39 63,0 

" " 
7,32 59,5 

" 
7,37 59,5 

" 
7,39 61,4 

" 
Magens 7,39 54,8 

" 
7,33 51,0 

" 
Larynx 7,41 55,7 

der Raut 7,36 58,6 

" " 
Zunge . 7,33 76,0 

" des Magens. 7,26 46,2 

" der Zunge . 7,37 53,8 
des Osophagus 7,25 54,8 

" 
Rectum 7,35 60,1 

" 
Larynx 7,39 55,0 

der Zunge 7,32 56,7 
des Magens. 7,34 44,3 

" 
Pylorus. 7,29 48,1 

" " 
Magens . 7,32 68,1 

der Schildriise 7,34 65,0 

" 
Brust. 7,30 68,5 

1m Mittel 7,34 57,8 

5. Die Alkalose der Rekompensation des Kreislaufes. In die Rubrik der 
fixierten Alkalose gehort auch die Erhohung der Alkalireserve nach Adrenalin­
injektion und nach Splanchnicusreizung. VALLAGNOSE, HERZFELD und GAU­
TRELET (1929) haben beirn Hunde eine deutliche Steigerung der Alkalireserve 
schon in der Minute, die auf die intravenose Adrenalininjektion folgt, festgestellt. 
Diese Steigerung der Alkalireserve steht weder mit dem Blutdruckanstieg, 
noch mit der Apnoe in Zusammenhang. Sie wird durch eine Durchschneidung 
der vorderen Teile des Vago-sympathicus oder durch eine Yohimbininjektion 
unterdriickt. BENNATI und CUZIN (1929) bemerkten bei peripherer Reizung des 
Splanchnicus einen deutlichen Anstieg der Alkalireserve, 2-3 Minuten spater. 
Diese Wirkung bleibt aus, wenn man vor der Reizung die Nebennierenvenen 
abgebunden hat. Die Besserung des Kreislaufes in gewissen Teilen des Orga­
nismus, wo eine Stase bestand, kann an sich allein das Phanomen erklaren. 
Man muB sich in der Tat immer daran erinnern, daB schon das Aufdenruckenlegen 
oder die Abkuhlung genugt, um eine schwere Storung des Saurebasengleich­
gewichtes des Capillarenkreislaufes bei manchen Tieren hervorzurufen. Dann 
wiirde dieses Phanomen also in das Kapitel der Alkalose bei Rekompensation 
des Kreislaufes gehoren. 

Man hat schon in dem Kapitel uber die kardiale Rekompensation gesehen, 
daB unter dem EinfluB der Herztonika die Alkalireserve progressiv ansteigt, 
um in den meisten Fallen langsam normal zu werden. 

Aber die Passage der Carbonate aus dem Gewebe in das Blut ist oft so schnell, 
daB man sich plOtzlich einer akuten Alkalose gegenuber findet, die sich durch 
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stark alkalische und an bicarbonatreiche Urine anzeigt. Man kann sich leicht 
erklaren, daB diese plOtzliche Rekompensation eine Alkalose zur Folge hat. Da 
man weiB, daB die Fliissigkeit, die bei zirkulatorischer Verlangsamung aus dem 
Plasma in die Intracellularraume iibertritt, sehr reich an Bicarbonaten ist, 
so sieht man beim ZuriickflieBen in das Blut haufig die Alkalireserve innerhalb 
weniger Stunden stark ansteigen, den normalen Wert iiberschreiten und in den 
darauffolgenden Tagen dann langsam wieder absinken. 

Tabelle 45. Besonderheiten in einigen Fallen von Kreislaufkompensation. 

'"'"OIl 

Absor- O,Ka-
~~ 

NaCl bierter pazitat 0, Sat- ~ S • Hbpro Rote Blut- des Fall Datum Sauer- in tigung ~SO 
100 kiirperchen Plasma stoff in pro 100 ~oo VoJ.-'Io .. mmg 

VoJ.-'Io 0·-015 

Henr. arterielles Blut 27.2.25 1,01 20,93 95,1 51,5 113 - 615 
venoses Blut 4,72 20,57 77,0 52,5 III - 636 

Duch. arterielles Blut 3.3.25 5,11 24,80 79,4 56,0 134 8120000 629 
venoses Blut 8,03 22,4 64,2 57,5 112 7500000 636 

Braek. arterielles Blut 26.3.25 1,13 20,65 93,5 57,5 III 6230000 516 
venoses Blut 15,4 19,6 21,0 61,5 106 6180000 541 

1m Verlaufe dieser Rekompensation findet sich auch sehr haufig ein Phanomen, 
von dem wir schon gesprochen haben, namlich die starkere Erhohung der Alkali­
reserve des venosen Blutes im Verhaltnis zur arteriellen, das bedeutet, wie wir 
schon betont haben, daB die Rekompensation im Niveau des Armes eine aktivere 
ist als im iibrigen Organismus. 

Auf Tabelle 45 sind einige FaIle zusammengestellt von Kreislaufinsuffizienten 
im Stadium der Rekompensation. Man sieht zunachst, daB in zwei Fallen die 
Oxyhamoglobinsattigung des venosen Blutes sehr erhoht ist. 1m dritten Fall 
betragt sie nur 21 %, aber hier war sie auf 0% wahrend der Rekompensation 
gesunken. AuBerdem ist in allen drei Fallen die venose Alkalireserve hoher als 
die arterielle. Und schlieBlich, was bisher noch nie beobachtet worden ist, das 
venose Plasma ist reicher an Chlor-Ionen als das arterielle, was durch das Wieder­
eintreten einer stark an CI-Ionen konzentrierten Fliissigkeit zu erklaren ist. 
Man wird auch den Sturz des Hamoglobins und der roten Blutkorperchen im 
venosen Blut bemerken. Wir haben also hier ein Bild, das dem bei der De­
kompensation direkt entgegengesetzt ist. 

6. Die Tetanie. Die willkiirliche Hyperventilation. Um vollstandig zu sein, 
miissen wir uns etwas mit den physiologischen Grundlagen des Hyperventilations­
versuches beschaftigen, und die Tetanie, die er hervorruft, mit den Tetanien 
durch fixierte Alkalose vergleichen. Die Arbeiten von COLLIP und BACKUS (1920) 
GRANT und GOLDMANN (1920), DAVIES, HALDANE und KENNAWAy-FREUDEN­
BERG (1921-1922) und GYORGY, von GOLLWITZER-MEIER (1923) haben gezeigt, 
daB die Hyperventilation zur experimentellen Tetanie fiihren kann, mit allen 
klinischen Zeichen dieses Zustandes, auch einer Steigerung der Chronaxie des 
Nervs und des Muskels (BOURGUIGNON und J. B. S. HALDANE). Seit damals ist 
der Hyperventilationsversuch hauptsachlich in der Neurologie bekannt geworden 
(TURPIN 1925, PAGNIEZ 1927). 
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Die Symptome, die bei der tJberventilation eintreten, sind sehr deutlich: 
Zunachst ein Eindruck von Trunkenheit, dann eine Sensation wie Nadelstechen 
an den Fingerspitzen, zugleich mit einer groBen Mattigkeit der Muskeln. Der 
Spasmus der Hande und FiiBe, das CHEVOSTEKsche Facialisphanomen und eine 
Steigerung der Reflexe treten dann in unbestimmter Reihenfolge, aber stets 
sehr schnell auf. Wahrend einer Periode, wo der Versuch Ofter wiederholt 
wurde, trat in meinem eigenen Fall von der dritten Minute an Gesichtsmuskel­
zucken auf, nach der fiinften Minute war die Benommenheit stets sehr stark. 

Der Versuch ruft einen betrachtlichen Sturz der alveolaren Kohlensaure, 
und durch dieselbe Tatsache einen Sturz der Spannung der gelOsten Kohlensaure 
im arteriellen Plasma hervor; dadurch entsteht eine um so betrachtlichere Alkalose 
als die alveolare Kohlensaure an sich schon erniedrigt ist. Das arterielle PH 
kann Werte wie 7,65 (GRANT und GOLDMANN) oder 7,79 (DAVIES, HALDANE und 
KENNAWAY) erreichen, das venose PH 7,59 (PETERS, BULGER, EISENMANN undLEE 
1926). 

Die Alkalose selbst besteht aus zwei wichtigen Faktoren. 1. Unter dem EinflufJ 
der Veranderung der Wa8serstoffionenkonzentration im Plasma andert sick der 
Spiegel des ionisierten Galciums. Nach RONA und TAGAHASHI hangt er vom PH und 
dem Bicarbonatspiegel abo Bei seiner Veranderung wahrend des Versuches 
tritt keine nennenswerte Verschiebung des totalen Ca-Gehaltes ein. 2. Unter 
dem EinflufJ der Alkalose fixiert sick der Sauerstoff viel fester an das Hamoglobin, 
so dafJ er im Gewebe sick vielsckwerer frei mackt. So kann das Gewebe trotz groBen 
Sauerstoffreichtums des Blutes an Sauerstoffmangel leiden. 

Die meisten Autoren haben in diesen letzten J ahren der Verminderung des 
ionisierten Calciums die neuromuskulare Hyperexzitation zugeschrieben. 

Wir fiigen noch hinzu, daB das Sauerstoffbediirfnis einer der Griinde fiir die 
beobachteten nervosen Erscheinungen sein kann. Die Beweise hierfiir werden 
wir nach einer eingehenden Erorterung der Frage anfiihren. 

Bevor man zu der augenblicklichen Auffassung gekommen ist, hat diese 
Frage Stoff zu zahlreichen Arbeiten gegeben, von denen wir nur die aller­
wichtigsten anfiihren wollen. 

Die Geschichte der Tetanie beginnt mit den Veroffentlichungen von STEINHEIM (1830) 
in Deutschland und von DANE (1831) und TONNELE (1832) in Frankreich. 

TROUSSEAU hat 1848 als erster ein Bild dieser Krankheit entworfen und 2 klinische 
Formen unterschieden, von denen die eine leicht, die andere schwer ist. Die erstere zeigt 
tonische, intermittierende Zuckungen der Gliader, bei der zweiten erstrecken sich diese 
Zuckungen auch auf die Muskeln des Rumpfes, des Gesichtes und des respiratorischen 
Systems (Laryngospasmus). TROUSSEAU verdanken wir die Kenntnis der Pfotchenstellung 
der Hande. 

Die Arbeit TROUSSEAUS gibt schon einen Hinweis auf die Natur der Erkrankung, indem 
er zeigt, daB die Rea.ktion auf eine periphere Nervenreizung verandert ist. 

In der Tat fand ERE 1874 eine Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der motori­
schen N erven. 

1876 beschrieb CuvOSTEK das Zeichen des Facialis, das noch seinen Namen tragt. 
Die Spasmophilie heiBt latent, oder latente Tetanie, wenn sie sich nur in einer elektrischen 

oder mechanischen Ubererregbarkeit des Nerves und Muskels ii.uBert (LESNE und TURPIN 
1925), sie ist manifest, oder eine manifeste Tetanie, wenn folgende Konvulsionen auftreten. 

1. AuBere klonische KonvuJsionen oder Eklampsie, tonische oder Tetanie. 
2. Interne Zuckungen oder Glottisspasmen. 
Seit J. LOEB haben zahlreiche Autoren die nervoBe Ubererregbarkeit auf eine ErhOhung 

der Gleichung ~: oder allgemeiner ~a: !-g zUrUckgefiihrt. Bei Tieren, denen man die 

Ergebnisse d. inn. Xed. 40. 33 
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Nebenschilddriisen herausgenommen hat, kann dieses Verhaltnis, dessen Wert im allgemeinen 
bei 30 liegt, im Moment des Todes 56 erreichen (GRoss und UNDERHILL 1922). K und Mg 
sind im Serum in so kleinen Konzentrationen vorhanden, daB man sie vernachla.ssigen kann, 
und wir beschaftigen uns also nur mit den beiden Elementen Na und Ca. 

MUNZER produzierte schon 1893 tetanische Symptome durch Injektion von Natrium. 
ROSENSTREN gibt 1910 an, daB die Verabreichung von Kochsalz bei spasmophilen Kindern 
Anfalle hervorruft. Schon 1907 zeigten PARHON und URECHE an Tieren ohne Nebenschild­
driisen, daB die Injektion von einer 10f0 Kochsalzlosung eine Steigerung der Symptome her­
vorruft. Die parathyreoprive Tetanie geht iibrigens mit einer deutlichen fixierten Alkalose 
einher, wie man aus den nachfolgenden Arbl3iten schlieBen kann. 1918 beobachtet Mc CANN 
eine Erhohung der Alkalireserve bei Nebenschilddriisen exstirpierten Hunden. WILSON, 
STEARNS und JANNEY zeigten 1915 andererseits, daB bei diesen Hunden schnell ein Sturz 
der Saureausscbeidung im Urin gleichzeitig mit einer Erhohung des PH des Urins auftritt. 
WILSON, STEARNS und THURLOW (1915) bestatigen diese Alkalose der Nebenschilddriisenent­
fernten Tiere durch die Untersuchung der Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins. TUR­
PIN (1925) fand eine Erhohung des venosen PH bei spasmophilen Kindern. 

Mc CaLLUM und VOETGLIN (1919) wiesen darauf hin, daB man durch VerschluB des 
Pylorus und darauffolgende haufige Magenspiilungen ebenfalls eine elektrische Ubererreg­
barkeit der Nerven und haufig auch starke Konvulsionen hervorrufen kann. Auch HASTINGS, 
MURRAY und MURRAY fanden bei ihren Hunden nach PylorusverschluB eine nervose Uber­
erregbarkeit, gleichzeitig mit einer Erhohung der Alkalireserve des Plasmas. 1913 beobachtete 
L. BLUM bei einem Diabetiker, der groBe Dosen von Bicarbonat erhalten hatte, tetanische 
Phanomene. ROHMER erhielt nach oraler Verabreichung von Natriumphosphat laryngo­
spa3tische und tetanische Anfalle bei Kindern. Die alkalischen Phosphate steigern stark die 
Alkalireserve und rufen eine intensive Alkalinitat des Blutes hervor. Und schlieBlich fand 
MORRIS eine Steigerung der elektrischen Erregbarkeit nach intravenoser Injektion von 
Na2COs, wahrend sie nach Injektion von Siiuren vermindert war. Trotzdem kann die 
Erhohung der Alkalireserve allein nicht die Ursache der Tetanie sein, denn auch bei der 
langer dauernden Uberventilation wird das Bicarbonat stark vermindert. 

Vor diesen Resultaten hat man sich natiirlich gefragt, ob die ganze Frage der neuro­
muskularen Ubererregbarkeit nicht vom PH abhiingig sei. Das trifft aber nicht zu. Die 
Hunde von HASTINGS, MURRAY und MURRAY behielten nach Obstruktion des Pylorus 
ein praktisch unverandertes PH' Und GRANT, der am isolierten Gastrognemius des Frosches 
arbeitete, hat gezeigt, daB das einzige PH, das eine Steigerung der Erregbarkeit verursachen 
kann, 10 ist, ein Wert, den man niemals beirn Menschen gefunden hat. Die Wasserstoff­
ionenkonzentration ist also nicht der hauptsachliche und direkte Faktor der neuromuskularen 
Ubererregbarkeit. Die Bestimmung des PH ist jedoch auch fiir die RONA-TAGAHASHlSChe 
Formel notwendig, mit deren Hilfe man den Spiegel des ionisierten Ca ausrechnen kann. 
Wir werden bald hierauf zuriickkommen. 

Wir wollen uns nun mit dem Nenner der Gleichung Na : Ca beschaftigen. Mehrere 
Autoren haben an den EinfluB geglaubt, den eine Verminderung des Gesamtcalciums im 
Blut haben konnte. Die Meinungen waren lange Zeit geteilt dariiber: MAc CULLUM, LINTZ, 
VERMILYE, LEGGET und BOAS (1920) beschrieben bei einem Fall von Pylorusstenose mit 
tetanischen Krampfen eine Verminderung des Gesamtcalciums im Blut. HASTINGS, MURRAY 
und MURRAY (1911) machten kiinstliche Pylorusstenosen bei Hunden, und fanden im Gegen­
teil eine Vermehrung des Calciums. HARROP berichtete iiber einen Fall von tetanischen 
Krampfen nach einer Injektion von Natriumbicarbonat bei dem der Calciumspiegel herab­
gesetzt war. GRANT und GOLDMANN (1920) stenten wieder eine Vermehrung des Ca im Serum 
nach Hyperventilationstetanie fest. NOEL PATON, FINDLAY und WATSON fan den, daB der 
einfache Sturz des Ca im Serum keinen EinfluB auf die neuromuskulare Ubererregbarkeit hat. 

MORRIS hat Katzen Calciumchlorat intravenos injiziert und fand, daB dieses eine deutliche 
beruhigende Wirkung auf die Ubererregbarkeit der Muskeln und Nerven hat. Man kann 
jedoch nicht lediglich der Steigerung des Calciumspiegels den guten therapeutischen Effekt, 
den einige Autoren bei der Anwendung von CaCl2-Injektionen fanden, zuschreiben. J. B. S. 
HALDANE hat in dieser Tat gezeigt, daB das CaCl2 deutlich sauer reagiert, der therapeutische 
Effekt kann also lediglich eine Saurewirkung sein und auf diese Weise indirekt zur Erhohung 
des ionisierten Calciumspiegels fUhren. 



Der Gaswechsel in den Lungen und in den Geweben. 515 

Ubrigens besitzt das Ammoniumchlorat, das auch nur durch seinen sauren Charakter 
wirken kann, einen ebenso guten therapeutischen Effekt als das CaCl2• AuBerdem laBt schon 
das Einatmen von 3-4% CO2-haltiger Luft das CHVOSTEKsche Phanomen bei Spasmo­
philen verschwinden (TuRPIN). Das Licht, das eine sehr gute Wirkung auf spasmophile 
Zustande ausiibt, hat eine deutlich azidotische Wirkung. In einem bei dieser Therapie 
sehr resistenten Fall, hat TURPIN beobachtet, daB der Spiegel des ionisierten Calciums 
ungewohnlich niedrig geblieben war, wahrend sich der Gesamtcalciumgehalt von 52 auf 82 mg 
pro Liter erhiiht hatte. 

Die meisten Autoren (HOWLAND und MARRIOTT 1918, BROWN, LACHLAN und SIMPSON 
1920, TRENDELENBURG und GOEBEL 1921, STHEEMANN 1921, KRAMER und TISDALL 1921, 
JACOBWITZ 1921, DENIS und TALBOT 1921, SALVESEN 1923, WORINGER 1923, DE GEUS 1924, 
LESTOCQUOY 1924) sind jedoch der Ansicht, daB bei der infantilen Tetanie der Gesamt­
calciumgehalt des Elutes eoonso wie der Calciumgehalt des Gehirnes erniedrigt ist. 

Der Calciumgehalt des Gehirnes der Kinder variiert mit dem Alter. Bei Neugeborenen 
ist er erhoht, dann nimmt er ab bis zum 4. Monat, urn dann langsam wieder anzusteigen. 
Diese Beobachtungen sind 1906 von VON QUEST gemacht worden. 

Nach seinen Untersuchungen falle er von 0,074% auf 0,047%. In gewissen Fallen 
besteht zwar keine absolute Verminderung der Gleichung NaK : CaMg, sondern eine Gleich­
gewichtsstorung im Sinn einer Vermehrung der Na und der K-Ionen. AIle Autoren betonen 
dagegen, daB der Calciumgehalt des Elutes der Sauglinge erstaunlich konstant ist und auch 
von der Nahrung nicht beeinfluBt wird. Die gegebenen Zahlen variieren von einem Autor 
zum andern etwas, vermutlich auf Grund der verschiedenen Technik. Man gibt Werte 
zwischen 105 mg pro Liter (HOWLAND) und 122 (WORINGER) an. 

Bei den Tetanischen sinkt diese Zahl dagegen bedeutend. HOWLAND undMARIOTT nennen 
Wertevon 56mg, WORINGER 65mg. DieErniedrigung betragt also ungefahr50%. WORINGER 
betont auBerdem, daB er keinen einzigen Fall von sicherer klinischer Spasmophilie 
gefunden habe bei dem nicht auch das Calcium vermindert gewesen ware. Die 32 FaIle, 
die er untersucht hat, waren in einem Alter von 3 Monaten bis zu 3 Jahren. Er hat sie in 
4 Kategorien geteilt, je nach ihren Symptomen. Die erste Kategorie mit Pfotchenstellung 
der Hande undFuBspasums enthielt 3 FaIle, sie hatten einen Calciumspiegel von 80, 63 
und 62. In die zweite Kategorie gehorten 17 Falle, sie hatten Anfalle von Laryngospasmus 
und eine Calcamie von: 78, 72, 69, 69, 66, 66, 65, 64, 63, 60, 59, 58, 56, 55, 50. In 
der dritten Kategorie traten klonische Zuckungen des Gesichtes, der Beine und Arme 
auf, sie enthielt 7 FaIle, mit einem Kalkspiegel von 85, 73, 69, 65, 62, 58. Ais vierte folgt 
die latente Spasmophilie, die in einer elektrischen oder mechanischen Ubererregbarkeit 
bestand und 5 FaIle umfaBt, mit einem Elutgehalt von 94, 86, 70. 

Der Durchschnitt dieser Zahlen ist fiir die Tetanischen 68, die Laryngospastischen 64, 
die Eklamptischen 68, fiir die Latenten 79. Man kann daraufhin sagen, daB es selten ist, 
daB man konvulsive Anfalle auftreten sieht bei einem Calciumspiegel der iiber 80 liegt. 

Die Schwere der Anfalle steht aber nicht in direktem Zusammenhang mit der Ver­
minderung des Ca. Dieselben FaIle, wenn man sie nach ihrer Schwere und nicht nach ihren 
Krankheitsformen einteilt, geben: lO leichte FaIle mit 64 mg, 8 mittlere FaIle mit 66 mg, 
6 schwere FaIle mit 66 mg. 

HOWLAND und MARRIOTT haben ebenfalls gefunden, daB der Ca-Spiegel des Elutes 
der Spasmophilen erniedrigt ist, aber daB auch bei wiederholten Untersuchungen im Verlauf 
der Krankheit kein Zusammenhang mit der augenblicklichen Hohe des Ca und den Anfallen 
gefunden werden kann. Der Ca-Spiegel kann sogar im Moment eines Anfalls ein ganz normaler 
sein. 

Man iiberzeugt sich also sehr schnell, daB wenn der Ca-Gehalt des Elutes eine Rolle 
spielt, es doch nicht der Gesamtgehalt ist, der ins Spiel tritt. Die Arbeiten der GROENINGE­
schen Schule haben die Aufmerksamkeit zuerst auf das ionisierte Calcium gelenkt. (HAM­
BURGER, BRINKMAN und VAN DAM). Diese Autoren zeigten, daB wenn man den Sauregehalt 
einer Losung mit einem bestimmten Ca-Gehalt verandert, man Verschiebungen des Gehaltes 
an ionisierten Calcium erhalt, die die renale Durchlassigkeit und die neuromuskulare Erreg­
barkeit verandert. 

Nach RONA und TAKAHASHI (1913) kommt das Calcium des Plasmas in 3 verschiedenen 
Formen vor. 1. Ais ionisiertes, dialysierbares Calcium, das etwa ein Fiinftel des gesamten 
Gehaltes ausmacht; 2. als ebenfalls dialysierbares Calciumbicarbonat, ebenfalls ein Fiinftel 
bis zwei Fiinftel der gesamten Menge; 3. als kolloidales Calcium, das mit den EiweiBkorpern 

33* 
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verbunden ist, nicht dyalisierbar und daB drei Fiinftel des gesamten ausmacht. Der Spiegel 
HI· 

des ionisierten Ca ist nach diesen Autoren mittels der Formel Ca· = k HCOs auszurechnen. 

Die Konstante k betragt dabei 350 und steht, wie man sieht, mit dem PH und dem Bicarbonat­
gehalt des Blutes in Beziehung. Diese Formel ist inzwischen schon durch BRINKMANN und 
VAN DAM angegriffen worden. Man ist also zu dem SchluB gekommen, daB die Tetanie 
von dem Spiegel des ionisierten Calciums abhangt, aber nicht von dem des Gesamtcalcium­
gehaltes. Auch diese Formulierung ist sicher nur eine vorlaufige, aber nach ihr hangt der 
Gehalt des Blutes an ionisiertem Ca wie man in der RONAschen Formel gesehen hat, eng 
mit dem PH des Blutes zusammen. Man begreift also auch die Wichtigkeit der Alkalose 
in der Frage der Tetanie. 

Dieses sind kurz die verschiedenen Theorien der Spasmophilie und der neuro­
muskularen Ubererregbarkeit im allgemeinen. Es sind jedoch nicht die einzigen 
und wir werden noch andere erwahnen, die den Ursprung der Spasmophilie in 
der toxischen Eigenschaft gewisser Substanzen suchen. 

Vor einigen Jahren hat BIEDL geglaubt, daB das Histamin die tetanischen Anfalle her­
vorrufen wiirde. BERKELEY und BEEBE waren der Ansicht, es sei das Ammoniak. CATH­
CART konnte tetanische Anfalle durch intravenose Injektion von Ammoniumcarbonat, 
hervorrufen, aber nach dem, was wir von der Alkalose gesagt haben, kann man sich natiirlich 
fragen, ob es nicht das Ammoniak ist, das in diesem Fall wirkt. 

Es ist sicher, daB die Entfernung der Nebenschilddriisen das Erscheinen 
von tetanischen Krisen verursacht und den Calciumspiegel vermindert (Me CALLUM, 
SAVESEN). AuBerdem ist es 1925 COLLI gelungen, das Hormon der Nebenschild­
drUsen zu isolieren und einen sicheren therapeutischen Effekt festzustellen, 
gleichzeitig mit seiner calciumsteigernden Wirkung. Die Nebenschilddriisen 
regulieren also zweifelsohne den Calciumwechsel. N. PATON und FINDLAY 
stellten dann 1917 fest, daB der Urin und das Blut von Tieren, denen man die 
Nebenschilddriisen entfernt hat, reich an Gual1idin ist. Es gelang auBerdem 
PATON, die Symptome einer Tetanie bei Tieren durch Injektion von Chlor­
hydrat- und Nitratverbindungen des Guanidins hervorzurufen. Damit haben 
wir eine zweite unbestreitbare Tatsache, namlich, daB die Tetanie durch Neben­
schilddriisenentfernung der Ausdrnck einer endogenen Intoxikation durch 
Guanidin ist. 

Wir finden beide StoffwechselstOrungen bei der kindlichen Tetanie wieder. 
Wie man gesehen hat, ist diese auBer neben den Anfallen, durch eine H ypocalciimiB 
gekennzeichnet und es besteht auBerdem auch eine StBigBrung des Guanidins 
im Urin (BURNS und SHARPE 1916). 

Wie sind diese Tatsachen zu vereinillen? Die Autoren sind iibereingekommen, 
anzunehmen, daB das oder die toxischen Produkte krampfauslosend auf einem 
Gebiet wirken, das durch den Sturz des ionisierten Calciums vorbereitet ist. Mit 
anderen Worten: Die Alkalose und die Verarmung des Blutes an ionisiertem Cal­
cium schafft einen Zustand, der neuromuskularen Ubererregbarkeit, wahrend 
die Auslosung der Krampfanfalle von den toxischen Substanzen abhangt. 

Wir wollen auf die Unsicherheit dieser Theorien iiber die Alkalose nicht weiter 
eingehen. Die meisten Autoren, die das PH bei der infantilen Tetanie bestimmt 
haben, haben sich colorimetrischer Methoden bedient. Wenn wir an die Er­
fahrungen bei der Epilepsie und dem Carcinom denken, so miissen wir uns fragen, 
ob das PH elektrometrisch gemessen nicht doch vielleicht normal sein wird. 
Dann wiirden die ganzen Theorien zusammenstiirzen und man fande, daB 
ebenso wie bei der Epilepsie auch hier der Spiegel des ionisierten Calciums ein 
normaler ist. 
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Aber wir sind mit dieser ganzen Frage noch nicht fertig. Es scheint, als ob 
die Mehrzahl der Autoren, die sich in den letzten J ahren mit diesen Phanomenell 
beschaftigt haben, die Wichtigkeit des Sauerswffmangels fur die neuromuskuliire 
Ubererregbarkeit verkannt haben. Schon 1910 zeigten HILL und FLAKE, daB das 
Facialisphanomen bei der Hyperventilation, ebenso wie die subjektiven Zeichen 
nicht auftreten, wenn man den Versuch mit Sauerstoff durchfiihrt. DAVIES, 
J. B. S., HALDANE und KENNAWAY beobachteten dieselbe subjektive Besserung 
nach Sauerstoffeinatmung. 

Man weiB seit langer Zeit, daB die Asphyxie die Erregbarkeit des Zentralnerven­
systems steigert. 

KAYA und STARLING zeigten 1910, daB die Asphyxie des Riickenmarkes bei einem 
dezerebrierten Hund eine allgemeine Kontraktion aller Muskeln des Korpers hervorruft 
und MaTHIsoN zeigte wenig spiiter, daB das Phiinomen nicht an die Vermehrung der Kohlen­
saure, sondern an die Verminderung der Sauerstoffspannung gebunden ist. N. PATON, 
FINDLAY und WATSON zeigten auBerdem, daB die elektrische Erregbarkeit der Nerven in 
umgekehrtem Verhaltnis zu der auBeren Temperatur steht. MORRIS hat diese Versuche 
dadurch bestiitigt, daB er die Tatze eines Hundes mit Eis bedecktc. Aus dem, was man 
vorher schon iiber die Wirkung einer lokalen Kalteapplikation gehOrt hat, weiB man, 
daB die Sauerstoffversorgung des Gewebes vollkommen reduziert wird, wenn die Kalteein­
wirkung lange genug anhalt. 

Mo CALLUM hat dieselben Resultate erhalten, indem er die Arterie eines Gliedes abband 
und so eine plOtzliche Anamie hervorrief. Auch MORRIS sieht die neuromuskulare Erreg­
barkeitvon Tieren, die er stark zur Ader gelassen hat, zunehmen. Diese Steigerung der Erreg­
barkeit tritt auch auf nach Injektionen von Cyaniir, die einen ebensolchen Sauerstoffmangel 
hervorrufen, als ob man den Muskel in eine reine Stickstofiatmosphare gebracht hatte 
(C. L. EVANS). Einige Versuche die CAMPBELL 1926 durchgefiihrt hat und die ihrer beson­
deren Sorgfalt wegen Beachtung verdienen, haben eine besondere Stiitze zu der Theorie 
gebracht. Er injiziert unter die Haut oder in die Bauchhohle von Tieren 3-500 cm3 eines 
Gases, gewohnlich Stickstoff und laBt es hier, bis die Kohlensaure und die Sauerstoff­
spannungen des injizierten Gases konstant geworden sind. Diese Konstanz tritt natiirlich 
erst auf, wenn ein Gleichgewicht mit den Gasen der umgebenden Gewebe eingetreten ist, 
was im allgemeinen einige Tage dauert. Die Injektion des Gases ruft eine lokale Hyperamie 
hervor, die erst langsam wieder verschwindet, weshalb das Gleichgewicht erst viel spater 
eintritt als bei einem Pneumothorax (DAUTREBANDE und SPEHL). 

Wenn er einmal stabilisiert ist, bleibt der Kohlensaure- und der Sauerstoffspiegel be­
merkenswert konstant, bis zu dem Moment, wo das Gas vollkommen resorbiert ist. Diese 
Resorption geschieht sehr langsam. 500 cm3 Stickstoff brauchen stwa 2-3 Wochen bis 
zum volligen Verschwinden. 

Unter diesen Bedingungen stellte CAMPBELL fest, daB die normale Kohlensaurespannung 
45-50 mm Hg betragt, die Sauerstoffspannung dagegen 20-30 mm Hg unter der Haut 
und 30-40 mm Hg in der Abdominalhohle eines Kaninchens und einer Katze. Nachdem 
CAMPBELL so erst den normalen Wert der Sauerstoffspannung in den Geweben eines Tieres 
kannte, rief er eine Tetanie und Konvulsionen hervor, und bestimmte dann in regelmaBigen 
Intervallen die Veranderungen der Sauerstoffspannung in dem Gasdepot. 

Die Tetanie ruftCAMPBELL bei seinen Versuchstieren hervor, indemer intravenOs Guanidin 
Insulin, Wasser, ammoniakalische Salze, Cyanur oder Strichnin injiziert, oder indem er 
sie eine sehr sauerstoffarme Luft einatmen laBt, oder eine Nebenschilddriisenentfernung 
durchfiihrt. Er richtet es so ein, daB die Konvulsionen erst nach einigen Stunden auftreten, 
so daB er Gasproben entnehmen kann, bevor die Muskelkrampfe die Sauerstoffspannung 
der Gewebe verandert haben. Er fand, daB unter diesen Bedingungen vor den Krampf­
anfallen ein Sauerstoffsturz auftritt. Dieselbe Erscheinung tritt auf bei der Uberventi­
lation. Auch Alkohol, der direkt in die Blutbahn injiziert ist, hat dieselbe Wirkung und auch 
das Histamin steigert die neuromuskulare Erregbarkeit (MORRIS). Die Resultate von CAMP­
BELL, die auf Tab. 46 zusammengestellt sind, sind sehr instruktiv. Man sieht, daB mit einer 
Ausnahme von drei Fallen bei allen vor dem Auftreten der Muskelkrampfe ein Sturz der 
Sauerstoffspannung aufgetreten ist. Die drei Ausnahmefalle treton auf bei der Vergiftung 
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durch Cyanur durch Strichnin und bei der Nebenschilddriisenentfernung. Wie man bald 
sehen wird, ist die Vergiftung durch Cyanur dadurch charakterisiert, daB es den Zellen 
unmoglich ist Sauerstoff zu absorbieren. Die intracellularen Oxydationsprozesse unter­
bleiben und das Gewebe leidet unter einem ebenso starken Sauerstoffmangel, als ob es sich 
in reinem Stickstoff befande. Wir konnen nicht sagen, ob dasselbe der Fall ist, bei 
der Vergiftung durch Strichnin oder bei der Nebenschilddriisenentfernung. Das Einzige, 
was man sagen kann, ist, daB die Anwendung von Sauerstoff bei der Strichninvergiftung 
von groBen Nutzen ist, und daB bei gleichzeitiger Sauerstoffatmung und Strichninver­
giftung es langer dauert, bis die Krampfe auftreten (GOCAN 1925). 

Tabelle 46. Beziehungen zwischen dem Sauerstoffmangel der Gewebe und den 
tetanischen Erscheinungen (CAMPBELL). 

Sturz der 0,-
Spannung des Guanidinver-Gewebes vor Alkalose giftung Kalkverarmung 
dem A uftreten 
von Krampfen 

lJberventilation + + - -

Guanidininjektion + - + -
NaHC03 • + + - -
NasSo, + - - ± 
NaC] + - ~- ±-
Insulin + - - -

Histamin + - - -

Alkohol. + - - --

Wasser + - - -

Ammoniumsalze + ± - -

Saueratoffmangel + - - -

Injektion von Cyanur - - - -
Strichnin - - - -

Nebenschilddriisenentfernung - ± ± + 
Schafft man eine Alkalose, so tritt auch hier ein Sturz des Gewebssauerstoffes auf, ebenso 

wie bei der Guanidinvergiftung, und in noch zwei weiteren Fallen von wahrscheinlicher 
Kalkarmut. CAMPBELL hat auBerdem beobachtet, daB die Sauerstoffspannung um 250/ 0 

zunimmt, wenn die Krampfe und das Zittern auftreten, wie das bei jader Muskelanstrengung 
der Fall ist. Eine ahnliche Erhiihung der Gewebsspannung des Sauerstoffes folgt auch auf 
die Absorption von NH,CI und von CaCls und CAMPBELL denkt, daB diese Erhiihung der 
Sauerstoffspannung des Gewebes von der Acidose herriihrt, die das Freimachen des Sauer­
stoffe und des Oxyhamoglobins beschleunigt. 

Wir haben hier also eine Zusammenstellung von klinischen Erscheinungen 
und experimentellen sowie therapeutischen Erfahrungen, die es uns wahrschein­
lich sein lassen, daB die Veriinderungen des Elutes nicht die alleinige U rsache 
der Spasmophilie sein kann. 

Wir kommen nun auf den Oberventilationsversuch zuriick und behaupten, 
daB er, um physiologisch zu wirken, nicht den Rhythmus, sondern die Tiefe der 
Atemziige verandern muB. 1st die Atmung kurz und oberflacWich, so beriihrt 
sie kaum die tiefe Alveolarluft und durchliiftet lediglich den toten Raum, d. h. 
die Trachea und die groBen Bronchien. 1st die Atmung dagegen tief, so wird 
die Luft der tiefen Alveolen ventiliert und der Zweck des Versuches, namlich 
der Sturz der alveolaren Kohlensaure, ist schnell erreicht. Die alveolare KoWen­
saure muB bei einem gut geleiteten Versuch im Verlauf von wenigen Minuten 
auf die Halfte vermindert sein. Es ist wohl auch unnotig zu erwahnen, daB der 
Versuch bei weitem wirksamer ist, wenn die Versuchsperson in einem Sessel 
sitzt mit bequem aufgestiitzten Armen. 
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Die Alkalose bei dem H yperventilationsversuch ruft sekundar noch einige mehr 
oder weniger gut bekannte Symptome hervor: Das PH des Drins steigt an. Das Am­
moniak des Drins wird vermindert oder verschwindet vollkommen. Das Verhalt­
nis von NNH3 zu Gesamt-N nimmt abo Oft sieht man auch im Drin Milchsaure 
auftreten (MACLEOD und KNAPP, ADLESBERG, ANREP und CANNAN), was von 
manchen Autoren als das Zeichen eines Kompensationsversuches des Organismus 
gegeniiber der Alkalose aufgefaBt wird. AuBerdem findet man haufig im Drin 
Acetonkorper (WIGGLEWORTH). Das ist ein Phanomen, das man ebenfalls nach 
Bicarbonataufnahme findet, und das an einen Fehler der Glucoseverbrennung 
gebunden ist, der seinerseits wiederum durch die Alkalose bedingt ist. 

Zum SchluB ist es notwendig, noch einiges iiber die Kreislaufveranderungen 
bei dem H yperventilationsversuch zu sagen. Man weiB, daB der Blutdruck progressiv 
sinkt, wenn man ein Tier langere Zeit iiberventilieren laBt. Dieser Sturz des 
Blutdruckes ist eine Wirkung auf die vasomotorischen Zentren des Bulbus und 
des verlangerten Markes, durch die Verarmung des Blutes an ge16ster Kohlen­
saure (DALE und EVANS). Auch die venose Spannung sinkt ab, das rechte 
Herz flillt sich schlecht, der PuIs wird immer schneller, das kardiale Debit und 
das Blutvolumen wird immer kleiner und schlieBlich stirbt das Tier im Shock 
(HENDERSON und HAGGARD). Verursacht man dagegen diese Uberventilation 
mit einer Luft, die 5-6% CO2 enthalt, so entsteht keines von alldiesenPhanomen. 
Die gasformige Alkalose kann schon an sich wichtige Kreislaufstorungen ver­
ursachen. 

Wahrscheinlich muB man es dieser zirkulatorischen Verlangsamung und dem 
Sauerstoffmangel zuschreiben, daB keine groBere Apnoe auf tritt, wenn man 
die Hyperventilation 20 oder 30 Minuten lang durchfiihrt, als wenn man nach 
2-3 Minuten aufhort. 

Diese zirkulatorische Verlangsamung ist auch die Drsache der Cyanose der 
Extremitaten, die man oft nach einer Uberventilation von 20-30 Minuten 
auftreten sieht. Diese relative Stauung kann iibrigens auch schon viel friiher 
auftreten. PETERS, BULGER, EISENMANN und LEE fanden, daB das venose Blut 
nach 5 Minuten Hyperventilationsversuch ein Defizit von 3 Vol.-% Sauerstoff 
gegeniiber dem arteriellen Blut hatte, was ungefahr einer Entsattigung von 
15% Oxyhamoglobin entspricht. Sie fanden sogar, daB der Chlorspiegel des 
venosen Plasmas nach 5 Minuten Versuchsdauer im Verhaltnis zum normalen 
venosen Blut erniedrigt war, obgleich die Uberventilation im allgemeinen den 
Chlorspiegel des arteriellen Blutes ansteigen laBt. Diese zirkulatorische Ver­
langsamung spielt wahrscheinlich in vielen Fallen von Tetanie auch eine Rolle. 
CAMPBELL hat in der Tat festgestellt, daB in den Tetaniefallen, die durch die 
oben angegebenen Mittel hervorgerufen waren, die Sauerstoffspannung der Ge­
webe sich nach der Anwendung von analeptischen Mitteln wieder hob. 

SchlieBlich kann man dieser Kreislaufverlangsamung und dem V orhandensein 
von organischen Sauren im Blut auch noch die Tatsache zuschreiben, daB der 
Drin von einigen Kranken, die langere Zeit iiberventiliert hatten, nach dem 
Versuch sauerer und mehr Ammoniak enthalten hatte als vorher. 

v. Die fiiichtigen Alkalosen. 
Die fliichtigen Alkalosen sind eine haufige Erscheinung in der Pathologie. 

Sie sind fast immer die Folgeerscheinung eines groBen Kohlensaureverlustes, 
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der im allgemeinen nach einer primitiven Uberventilation auftritt. Abgesehen 
von der willkiirlichen "Oberventilation kann sie durch Reizung des Atem­
zentrums und durch Sauerstoffmangel entstehen. 

1. Reizung des Atemzentrums. Der Respirationsmechanismus ist sehr leicht 
durch die verschiedensten auBeren Einwirkungen beeinfluBbar. Die Uber­
ventilation ist die Antwort des Organismus auf diesen Reiz. So kann auch 
der Schmerz zu einer so heftigen Akapnoe fiihren, daB ein Shockzustand eintritt 
(HENDERSON und HAGGARD 1910-1923). Diese Phanomene des Shockes treten 
nicht auf, wenn die Einatmungsluft ein Gemisch von 5---6% Kohlensaure ist. 
Die Einatmung von Substanzen wie dem Wasserstoff ist eine andere Ursache 
der Akapnoe (HENDERSON und HAGGARD). 

Eine Reizung der pulmonosen Vagusendigungen fiihrt ebenfalls zu einer 
schnellen und oberflii.chlich'l:J. Atmung und dadurch bald zu einer fliichtigen 
Alkalose (HALDANE, MEAKINS und PPIESTLEY 1919) und bedingt eine starke 
Entsattigung des arteriellen Blutes an Oxyhamoglobin (MEAKINS und DAVIES 
1920). 

2. Da8 Sauer8toftbedur/ni8. Es ist bei weitem die haufigste Ursache der 
fliichtigen Alkalose in der Pathologie, obgleich sie in den meisten Fallen zu­
sammen mit der Hyperkapnoe auftritt (s. Tabelle 16 und 17). 

Es nimmt verschiedene Formen an, die man, um klar zu sehen, streng unter­
scheiden muB. 

Das Sauerstoffbediirfnis kann durch eine Verarmung des Blutes an Sauer­
stoff, durch Anamie, durch die Kreislaufverhii.ltnisse oder durch Veranderungen 
des Gewebes selbst bedingt sein. Bei dieser Einteilung kann man aIle verschiedenen 
Arten klassifizieren, ohne sich direkt mit dem Saurebasengleichgewicht des Blutes 
zu befassen. Auch die zahlreichen physiologischen und physiopathologischen 
Erscheinungen, die man anders nicht unterbringen kann, gehoren hier hin. 

a) DaB Sauer8toftbedur/ni8 durch Sauer8toftmangel de8 Blute8. Es ist immer 
eine Folge eines primitiven Sturzes des alveolaren Sauerstoffes; das Blut, das 
die Lungen verlaBt, hat nicht die normale Oxyhamoglobinsattigung, mit 
anderen Worten, ein Teil des gemischten venosen Blutes kommt in die 
Vena pulmonalis zuriick, ohne geniigend oxydiert zu sein. Dieser Sturz der arte­
riellen Sauerstoffspannung kann verschiedene Ursachen haben. 

1. Bronchiale Ob8truktion. Veriinderungen des Lungenepithel8. I n8uftizienz 
der tie/en Ventilation. Es ist unnotig, auf die Obstruktion der verschiedenen 
Bronchialaste einzugehen; jeder geniigend groBe VerschluB, einerlei, ob er durch 
einen Tumor, durch Spasmen oder durch eine Membran gebildet ist, fiihrt 
zu den Folgeerscheinungen eines respiratorischen Widerstandes. Wenn die Ver­
engerung der Bronchien geniigend weit getrieben ist, so fiihrt sie schlieBlich 
zu einer Verarmung der Einatmungsluft an Sauerstoff. Die Situation ist um so 
ernster, je mem Bronchien verschlossen worden sind. 

Bei gewissen Mfektionen, wie dem Emphysem, der Lungentuberkulose, der 
chronischen Bronchitis, besteht eine Verdickung der Alveolarwande. Die Kohlen­
Saure, die 25malleichter diffusibel ist als der Sauerstoff, kann dann noch pas­
sieren, wahrend der Sauerstoff viel schwerer in das Blut gelangt. Die Lage 
wird noch viel schwieriger, da gleichzeitig die Alveolen ungeniigend ventiliert 
sind, durch eine an sich schon schlechte Atmung und da dadurch die Alveolar­
luft arm an Kohlensaure ist. 
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Das auffalligste Beispiel einer Sauerstoffverarmung durch insuffiziente 
Durchltiftung ist die Pneumonie . STADIE (1919) und HARROP (1919) haben dar­
tiber Untersuchungen angestellt, indem sie das Verhaltnis von arteriellem Sauer­
stoff und der Cyanose beriicksichtigten. Da diese Erkrankung eine wichtige 
Eigenschaft der Physiologie des Gasaustausches deutlich zeigt, halten wir uns 
kurz dabei auf. 

Es wird gut sein, nochmals zu wiederholen, daB das, was fUr den Organismus 
wichtig ist, die Menge Sauerstoff ist, die im Plasma des arteriellen Elutes enthalten 

Abb. 46. Kreislaufveriinderungen bei der Pneumonie. (Nach GROSS.) 

ist und nicht die Sauerstoffspannung in den gut ventilierten Alveolen. Sind die 
Alveolen durch Sekretion oder durch irgendeine andere Schadigung verstopft, 
so kann das Elut, auch wenn es weiter mit ihnen in Verbindung tritt, sich 
nicht oxydieren, und wird auch nach dem Austritt aus den Lungen venose 
Eigenschaften haben. 1st dagegen die Zirkulation im Niveau der verstopften 
Alveolen angehalten, so wird das Blut, das aus den anderen Teilen der Lungen 
kommt nicht verandert sein, da es nicht mit dem venosen Blut in Verbindung 
kommt. Die Abb. 46 stammt von GROSS und stellt eine pneumonische 
Lunge dar, in die man durch die Arteria pulmonalis Bismut injiziert und dann 
gerontgt hat. Die Zone C entspricht dem normalen Lungengewebe, B einer Partie 
mit roter Hepatisation und A einer mit grauer. 
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Wenn es stimmt, daB in der Zone A keine Ventilation mehr moglich ist, so hat 
das doch keinen EinfluB auf die Sauerstoffsattigung des Blutes, da diese Partie 
nicht mehr yom Blut durchstromt wird. Die Zone B wird normal durchstromt, 
aber das Blut wird durch die Veranderungen in den Alveolen nicht vollkommen 
oxydiert sein, und durch seine Beschaffenheit wird auch das arterielle gemischte 
Blut aus allen Teilen der Lunge eine weniger hohe Sauerstoffspannung besitzen 
als normalerweise. Daraus folgt eine Sauerstoffverarmung des Blutes (S'fADIE, 
HARROP, MEAKINS). Die Atmung wird oberflachlich, und die DnregelmaBig­
keit der tiefen Ventilation wird durch diese oberflachliche Atmung noch ver­
starkt. 

Es ist aber bekannt, daB der respiratorische Austausch in der Pneumonie 
stark vermehrt ist, eine Arbeit von MEAKINS gibt als mittleren Wert der Lungen­
ventilation die groBe Zahl von 700 I pro Stunde an. Wird es denn dann nicht 
moglich sein, daB die gut ventilierten Zonen das Defizit decken? 

Diese Frage zwingt uns von neuem, auf die Dissoziationskurve des Sauer­
stoffes einzugehen. Sie gibt uns die Erkliirungen der Erscheinungen bei dem 
kiinstlichen Pneumothorax und bei der Pneumonie. 

Wir werden auf die verschiedenen Fragen bei kiinstlichem Pneumothorax, wie sie von 
DAUTREBANDE beschrieben worden sind, an Hand eines lange verfolgten Beispiels eingehen. 
Die linke Lunge war der Sitz von schweren und ausgebreiteten tuberkuliisen Lasionen, die 
rechte Lunge war gesund. Vor der Anlegung des Pneumothorax war die Oxyhamoglobin­
sattigung deutlich unter der Norm. Es war also erklarlich, daB schon vorher das gemischte 
arterielle Blut einen Mangel an Sauerstoff zeigte. Die rechte Lunge konnte also den Aus­
fall durch die kranken Teile der linken Lunge nicht kompensieren. 

Gehen wir nun kurz auf die Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins ein. Oberhalb von 
85 mm Hg ist diese Kurve praktisch horizontal, das will heiBen, daB in gesunden Lungen es 
einerlei ist, ob die Alveolarluft 100 oder 120 mm Hg-Sauerstoffspannung hat, das arterielle 
Blut wird nicht besser gesattigt sein. Das ist jedoch anders in kranken Lungen; hier hat 
der alveolare Sauerstoff nur eine geringe Spannung, so daB das Blut das es verlaBt, nicht 
mit Sauerstoff gesattigt ist. Dnd da die gesunde Lunge das Defizit nicht kompensieren 
kann, wird auch das Gemisch des arteriellen Blutes eine Sauerstoffsattigung haben, die 
unter der Norm liegt. 

Was wird nun geschehen, wenn wir die kranke Lunge komprimieren? Die 
gesunde Lunge atmet dann allein und um so besser als sie fUr zwei atmen 
muB. Anderseits tritt in die kranke und komprimierte Lunge fast kein Blut 
mehr ein (HENGER 1881, SPERL 1881, DAUTREBANDE und SPERL 1922). Das 
Gemisch des arterieHen Blutes muBte also vollstandig mit Sauerstoff gesattigt 
sein. Dnd in der Tat konnte man feststellen, daB schon nach der ersten Fullung 
das arterielle Hamoglobin zu 90% gesattigt war. 

Wenn der Pneumothorax sich resorbiert, bevor die tuberkulOsen Lasionen 
geheilt sind, so treten dieselben Verhaltnisse wie zuerst wieder auf, das arterielle 
Blut ist nicht mehr voll gesattigt. Eine neue Auffullung kann das alles wieder 
andern und laBt in unserm Fall die Oxyhamoglobinsattigung wieder von 91 auf 98 
ansteigen, bei welchem Wert sie wahrend der ganzen Kompression bleibt. Bei 
Beendigung der Kur, wenn die Lasionen abgeheilt sind, entfaltet sich die Lunge 
wieder, die Hindernisse, die zuvor bestanden, sind verschwunden, das Ge­
misch des arteriellen Blutes kommt aus zwei normal arbeitenden Lungen und die 
Oxyhamoglobinsattigung wird auf 97% bleiben. Kurz zusammengefaBt: Vor 
der Anlegung des Pneumothorax eine niedrige Oxyhamoglobinsattigung, nach 
der ersten AuffUhllung einen Anstieg und einen erneuten AbfaH bei vorzeitiger 
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Resorption des Gases. Nach Neuauffiillung erneuter Anstieg, der auch bestehen 
bleibt, wenn nach erfolgter Heilung der Pneumothorax sich resorbiert. 

Es ist jetzt leicht, die Unwirksamkeit einer Uberventilation bei Pneumonien 
zu erklaren. Genau so wie bei der Tuberkulose konnen die gut durchliifteten 
Zonen das Defizit der andern nicht kompensieren und das arterielle Gemisch 
muB ungeniigend mit Sauerstoff gesattigt sein. 

Da die Kohlensaure jedoch besonders diffusibel ist, kann bei der starken 
Durchliiftung gewisser Teile der Lungen hier ein groBerer Teil dem Blut entzogen 
werden und dadurch eine Akkummulation in anderen Teilen kompensiert werden. 
Da andererseits durch die Form der Dissoziationskurve des Sauerstoffes das Blut 
bei einem Druck iiber 85 mm Hg doch nur eine bestimmte Menge Sauerstoff 
absorbiert, so folgt daraus, daB der respiratorische Quotient bei diesen Affektionen 
ein erhohter sein muB. MEAKINS fand in der Tat 1920, daB der Respirations­
quotient bei Pneumonien 1 erreichen kann. 

2. Congenitale Herzfehler mit Septumdefekten. Der Mechanismus dieser 
Sauerstoffverarmung ist leicht zu verstehen. Eine bestimmte Menge Blut, 
die je nach der GroBe des Defektes verschieden ist, passiert yom rechten in den 
linken Vorhof oder Ventrikel ohne die Lunge passiert zu haben. Die Reaktion 
des Organismus darauf ist dieselbe wie bei dem Emphysem, namlich eine Er­
hohung des Hamoglobinspiegels bis zu 18% in einzelnen Fallen. Diese Kompen­
sation ist in der Ruhe vollkommen geniigend, versagt jedoch bei der geringsten 
Anstrengung, weil das Blut sich dann nicht mehr geniigend oxydieren und 
auch die iiberschiissige Kohlensaure nicht ausscheiden kann. 

Tabelle 47. Kongenitale Herzfehler. Analyse der Gase des Blutes und der 
Alveolarluft bei zwei Kindern. 

Alveolarluft Venoses arterialisiertes Blut 

I 
mmHg --

I pro 100 mmHg pro 100 CO, Vo1.- o/o 

I 

I 3,26 22,8 i 16,36 114 35,0 27,0 56,8 153 7240000 69,5 
3,61 25,3 I 16,75 116 33,5 25,0 50,8 147 6200000 -

I I 

Einige Zahlen, die der Autor zusammen mit MEAKINS in zwei Fallen beob­
achtet hat, geben einen Begriff von dem Austausch zwischen Lungen und Blut 
unter diesen Bedingungen. Das, was ich venoses arteriallisiertes Blut nenne, 
ist venoses Blut eines Unterarmes, der in einem Bad von 45° gelegen hat. Auf 
diese Weise gelingt es sowohl beim normalen Menschen (MEAKINS und DAVIES 
1920-23) als auch bei allen Herzkranken (DAUTREBANDE 1926), ein Blut zu 
erhalten, das genau so stark mit Sauerstoff gesattigt ist als das arterielle. 
Diese Tabelle zeigt deutlich das groBe Defizit an Sauerstoff des arteriellen 
Blutes bei normaler Alveolarspannung desselben Gases. 

3. Sturz der Sauerstoffspannung der Einatmungsluft. Es bestehen mehrere 
Mittel, um die Spannung des Sauerstoffes in der Einatmungsluft zu vermindern. 
Das einfachste ist, die Versuchsperson eine Luft einatmen zu lassen, die einen 
gewissen Prozentgehalt an Stickstoff hat. Die physiologischen Reaktionen 
auf diese brutale Sauerstoffarmut sind schon beschrieben worden. Derartige 
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Vorkommnisse sind bei Dnfallen in den Bergwerken beobachtet worden; eine 
solche Verarmung der Einatmungsluft an Sauerstoff kommt in der Tat in schlecht 
ventilierten Raumen vor auch ohne Explosionen, lediglich als Folge von Oxy­
dationen (HALDANE). 

Das gegenwartige Kapitel wird sich ausschlieBlich mit dem Gasaustausch 
bei niedrigem Barometerstand befassen. Die dabei festgestellten physiologischen 
Erscheinungen sind vor allem im Gebirge beobachtet worden. Wir werden nur 
auf die Tatsachen naher eingehen, die inzwischen als sicher erscheinen. Die 
Physiologie der Hohen ist vor allem von ZUNZ, LOEWI und Mosso untersucht 
worden. BARCROFT war bei seinen Besteigungen des Monte Rosa und des Ollen­
passes der Erste, der systematisch die Blutgase in der Hohenlage beobachtet hat. 
Die englisch-amerikanische Expedition des Pick-Peak mit DOUGLAS, HALDANE, 
1. HENDERSON und SCHNEIDER hat wichtige Aufschliisse gebracht, aber die 
meisten unserer Kenntnisse verdanken wir der Expedition in die Anden 1921-22. 

Bevor wir auf die neueren Ergebnisse dieser Expeditionen eingehen, wollen 
wir eine Arbeit von PAUL BERT aus dem Jahre 1876 kurz erwahnen. Die Berg­
krankheit ist hier in besonders einleuchtender Weise beschrieben worden und die 
Symptome des Sauerstoffmangels, die er beschreibt, entsprechen genau dem, 
was 40 Jahre spater HALDANE, KELLES und KENNAWAY gefunden haben. 

Wir werden hieran ferner ein Kapitel aus derselben Abhandlung iiber die 
Beobachtungen mit komprimierter Luft anschlieBen. 

1. Die Verdiinnung der Lutt. Der Barometerstand wird um ungefahr 1 cm 
verringert bei jeden 100 m, die man vom Meeresspiegel ab senkrecht in die 
Hohe steigt. Diese Verdiinnung ist eine gleichmaBig progressive, wenn wir z. B. 
76 cm am Meeresspiegel annehmen, haben wir auf 1,123 m Hohe 66 cm, auf 
2000 m 56 cm usw. Der hochste Punkt, den die Menschen erreicht haben, ist 
von M. GLAISHER mit seinem BaIlon 8840 m gewesen. Dort fiel er ohnmachtig 
in seine Gondel. 

Derartige Veranderungen konnen auf den mensch lichen Organismus nicht 
ohne EinfluB bleiben. Jedermann ist sich dariiber klar, daB bei sehr starken 
Hohendifferenzen immer Storungen sowie charakteristisches -obelbefinden auf­
tritt mit einer Intensitat, die individuell verschieden ist, die aber von hunderten 
von Bergsteigern der Alpen, des Kaukasus, der Anden und des Himalaja 
beschrieben worden ist. 

Diese Krankheit auBert sich zunachst in einer Miidigkeit, die in keinem Ver­
haltnis zu dem zuriickgelegten Weg oder der geleisteten Arbeit steht; die Beine 
erscheinen wie aus Blei. Dann wird die Atmung kurz und miihsam, der PuIs 
beschleunigt, das Herz schlagt heftig und die Pulsschlage schaffen Sen­
sationen im Kop£. Danach treten Ohrensausen, Schwindel und Ohnmacht auf, 
das allgemeine -obelsein wird so stark, daB der Reisende anhalten muB. Gleich­
zeitig tritt Dbelkeit und Erbrechen mit dem Schwachegefiihl auf, und man 
hat allen diesen Erscheinungen den Namen Bergkrankheit gegeben. 

Zu Beginn der Erscheinungen geniigt eine kurze Ruhepause, um sie vollkommen 
verschwinden zu lassen, und diese rasche Besserung unterscheidet sie von den 
gewohnlichen Ermiidungserscheinungen. Wenn aber in den groBeren Hohen 
die schwereren Symptome erscheinen, unter anderem z. B. Nasenbluten und auch 
Lungenbluten, dann gelingt es nicht mehr, mit einfacher Ruhe den friiheren 
Zustand wieder zu erh/l,lten. Ruhe wird immer als Erleichterung empfunden. 
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Die Reisenden erzahlen, daB man sich in Ruhe viel weniger krank fiihlt, besser 
zu Pferd als zu FuB. Auf den Hochebenen des nordlichen Himalaja geniigt 
schon ein etwas schneller Marsch, das Besteigen der kleinsten Hiigel, eine etwas 
schwere Traglast, um die Leute zu Boden zu werfen. 

Aus diesem Grunde treten diese Erscheinungen bei den Fliegern erst viel 
spater auf als bei den Bergsteigern. Seitdem MONTGOLFIER der Menschheit 
die Mittel gegeben hat, die Kette, die sie an die Schwere der Erde bindet, zu lOsen, 
haben unzahlige Menschen die Wolken iiberflogen. Erst bei einer Hohe von 
iiber 6000 m treten die ersten Erscheinungen auf, die an die Bergkrankheit 
erinnern. 

Auf der Erde kommen diese Krankheiten schon viel schneller und, je nach 
der Formation des Gebirges, verschieden. In den Alpen treten unter 3000 m 
kaum Symptome auf, in den Anden von Bolivia und Peru erst iiber 4000 m 
Hohe, und in den aquatorialen Kordilleren oder auf dem Himalaja kann man 
noch hoher steigen. 1m allgemeinen ist die Hohenlage, bei der die Krankheit 
auf tritt, etwas hoher als die des ewigen Schnees, worin sich deutlich der Ein­
fluB der Temperatur zeigt. Was aber die individuellen Dispositionen betrifft, 
so fiihrt eine Ausfiihrung dagegen uns zu weit. 

Diese eigenartigen und heftigen Erscheinungen sind von den Reisenden, 
den Arzten und den Forschern auf die verschiedensten Arten erklart worden. 
Die Eingeborenen nehmen im allgemeinen einen iibernatiirlichen EinfluB an, 
oder Dampfe, die die Luft in dieser Hohe verandern. In den Anden sollen das 
hauptsachlich Antimondampfe sein, und in den Himalajagebieten Pflanzen­
ausdiinstungen. Es eriibrigt sich von selbst, auf diese Hypothesen einzugehen. 

Unter all den Theorien, dieses Ubelsein zu erklaren, die aIle keine experimentelle 
Kritik vertragen, ist eine, die allmahlich iiberall anerkannt worden ist und unter 
deren groBten Anhangern DE SAUSSURE ist. Man weiB, daB der atmospharische 
Druck auf jeden Zentimeter der Korperoberflache einen Druck von 1,03 kg 
ausiibt. Multipliziert man diese Zahl mit der Korperoberflache, so erhalt man 
einen sehr hohen Wert, z. B. fur einen mittleren Menschen 15000 kg. Wir sind 
mit dieser groBen Zahl im Gleichgewicht, und wird sie vermindert, so bildet 
sich an del' Korperoberflache eine groBe Blase, die Herzkraft ist nicht mehr 
geniigend im Gleichgewicht und daher treten Kongestion und Hamorrhagien 
der Schleimhaute auf usw. 

Es ist erstaunlich, daB eine derartige manifeste Theorie im Gegensatz zu den 
elementaren physikalischen Gesetzen del' Menschen steht. Wo waren wir, 
wenn wir wirklich ein Gewicht von 15000 kg zu tragen hatten und wenn jede 
Barometerschwankung uns 100 oder 200 kg hinzufiigen wiirde? Gliicklicherweise 
erspart die Kompressionsunfahigkeit unserer Gewebe uns ein derartiges Zer­
driicktwerden oder ein derartiges Aufplatzen. 

Eine andere Theorie, die von DE SAUSSURE aufgestellt worden ist, ist bedeu­
tend ernster zu nehmen. Auf dem Gipfel des Montblanc ist die Luft etwa nur 
halb so schwer als auf dem Meeresspiegel. Wenn wir also in einer Zeiteinheit 
eine gewisse Menge Luft in unseren Lungen zirkulieren lassen, so bedeutet das 
nur die Halfte an Gewicht von der, an die wir gewohnt sind. Daraus kann man 
auf ein Insuffizienz der Atmung schlieBen, oder genauer gesagt, auf eine In­
suffizienz der Sauerstoffabsorbtion. DaB die Atembeschleunigung, die das Defizit 
zu decken versucht, ungeniigend ist, hat unter anderm auch MARTINS gesagt, 
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denn sie miiBte sowohl an Frequenz als auch an Amplitude sich verdoppeln, 
um zu geniigen. SchlieBlich hat J OURDANET noch hinzugefiigt, daB der Sauer­
stoff durch seine verminderte Spannung sich weniger gut im Blut 16sen wird, 
woraus auch wieder eine Todesursache erwachsen kann, die dieser Autor " an­
oxyhemie" nennt. 

Man hat auf all diese Theorien zahlreiche Entgegnungen gehabt, DE SAUSSURE 
hat man entgegengehalten, daB auch bei einer hal ben Atmosphare noch mehr 
Sauerstoff in der Luft ist als fUr die Atmullg notwendig ist. Herrn J OURDANET 
wurde erwidert, daB nach den schonen Untersuchungen von FARNET die Menge 
des im Blut enthaltenen Sauerstoffes nicht mit dem Barometerstand variiert. 

Meine Erfahrungen haben dagegen bewiesen, daB DE SAUSSURE und JOUR­
DANET recht hatten. 

Abb. 47. Apparatur zur Untersuchung fiber den EinfluB niedriger SauerstoffspannUDgen. (PAUL BERT.) 

Sie haben die Beobachtungen dieses erfahrenen Arztes bestatigt, der bei 
den Einwohnern der Hochebene von Anahuac den EinfluB des Luftdruckes 
feststellte, der sich bei der geringsten Krankheit klar zeigt . Ich kann ihnen 
hier nicht aIle Untersuchungen wiederholen, die mich zu der Ansicht gebracht 
haben, daB aIle Erscheinungen, die bei einer schneIlen, oder auch langsamen 
Luftdruckveranderung auftreten, mit dem Sauerstoffgehalt der Luft zusammen­
hangen, so daB man asphyktische Erscheinungen haben kann, mitten in der reinen 
und starkenden Gebirgsluft. 

Aber ich kann ihnen hier einen Versuch wiederholen, der so einfach 
ist, daB man ihn immer repetieren kann, und der ihnen zeigen wird, daB es nicht 
die Verringerung des Barometerdruckes ist, die diese Erscheinungen hervorruft, 
sondern daB sie auf chemisch-physikalischem Wege entstehen, und daB es die 
Unfahigkeit des Blutes ist, sich geniigend zu oxydieren. 

Ein Spatz wird unter eine pneumatische Glocke gesetzt (A), die mit einem Quecksilber­
manometer in Verbindung steht (CE). Durch das Rohr B verringere ich nun progressiv 
den Druck der in der Glocke besteht. Wenn das Manometer auf 30 steht, zeigt der Vogel 
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Ubelkeitserscheinungen, bei 20 cm fallt er auf die Seite, bei 18 treten lebhafte Zuckungen 
auf und er wiirde schnell sterben, wenn ich nicht durch den Hahn D Sauerstoff aus dem 
Saek 0 zufiihren wiirde. Wie sie sehen kommt der Vogel sofort zu sieh, ich lasse ihn sich 
etwas erholen und wiederhole dann den Versueh. Jetzt sehen sie wie die ersten Erschei­
nungen erst bei 20 em auftreten und wir erreiehen den Druek von 13 ohne daB der Vogel 
umsinkt, wir erreiehen also viel tiefere Werte als das erstemal, ohne daB der Vogel in Ge­
fahr ist. 

Daraus konnen wir klar sehen, daB es nicht die Verringerung der Spannung 
ist, die die Erscheinungen hervorgerufen haben, sondern nur die Verringerung der 
Sauerstoffspannung allein, die verhinderte, daB das Gas in geniigender Menge 
in das Blut eindringen konnte. Ich habe diese Versuche nicht nur an Vogeln, 
sondern auch an mir selbst ge­
macht mit genau denselben inte­
ressanten Erscheinungen. Ich 
konnte in den Laboratorien der 
Sorbonne groBe Apparate ein­
bauen, die mir erlaubten, den 
EinfluB der verdiinnten und der 
komprimierten Luft zu beob­
achten. Ich habe mich selbst 
dann in einen solchen Apparat 
gestellt und nahm einen Sack mit 
Sauerstoff mit mir. 

Wenn die Pumpe im Gang war, 
dauerte es nieht lange, bis ieh alle 
klassisehen Erscheinungen der Dekom­
pensation an mir selbst empfand: Be­
schleunigung von PuIs und Atmung, 
die bei der geringsten Bewegung noch 
zunahmen, Ubelkeitsgefiihl, Nausea, 
sensorische und intellektuelle Storun­
gen. leh empfand mieh allen Dingen 
gegeniiber gleiehgiiltig und unfahig, 
zu denken oder zu handeln, z. B. 
fiihlte ioh mich unfahig die Zahl meiner 
Pulsschlage mit drei zu multiplizieren. 

Abb. 48. Kammer, in der PAUL BERT seine Unter' 
suchungen iiber die Wirknng des Sauerstoffmangeis auf 

den Mensohen gemacht hat. 

AIle diese Erscheinungen verschwanden wie durch ein Wunder, als ieh meinen 
stoffsack offnete, und traten wieder auf, als ich an die AuBenluft zuriickkam. 

Sauer-

lch moohte einige Einzelheiten aus diesem Versuch erzahlen. 1m selOOn MaBe, wie der 
Druck abnahm, stieg der PuIs an; bei einer Spannung von 42 cm, die etwa der Rohe des 
Montblanc entspricht, war er von 60 auf 84 gestiegen. In diesem Augenblick nahm ich 2-3 
Atemziige Sauerstoff und der PuIs sank sofort wieder auf 71, ich machte dann eine Bewegung 
und er stieg wieder auf 100 an, um nach erneuter Sauerstoffatmung wieder auf 71 zu sinken. 
leh konnte innerhalb ein und einer halben Stunde, in der die Spannung immer unverandert 
war, lOmal diese plotzlichen Schwankungen willkiirlich hervorrufen und meinen PuIs um 
10--20 Schlage ansteigen lassen. Ubrigens war das ein Versueh den ieh nieht wiederholen 
mochte, denn denselben Abend hatte ieh deutliche Zeichen einer Kongestion, die ich dem 
plotzlichen Wechsel der cerebralen Zirkulation zusehreibe. 

Die Versuche dagegen, in denen dieSauerstoffatmung eine dauernde war, gaben keinerlei 
unangenehme Naeherseheinungen. In einem Fall war mein PuIs von 60 auf 85 angestiegen 
in dem Moment, wo die Spannung auf 40 em gesunken war. leh nahm Bofort Sauerstoff 
und die Pulsfrequenz sank auf 65, wo sie wahrend des ganzen Versuches blieb, um am Ende 
sogar bis auf 48 weiter abzusinken. Wahrend dieser Zeit war die Spannung sogar bis 246 mm 
gesunken, was ungefahr einer Hohenlage von 9000 m entspricht, also eine noch groBere 
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Hohe als die des Himalaja, die GLAISHER und COXWELL fast so verhangnisvoll geworden 
ware, und wo SIVEL und CRoCE-SPINELLE umgekommen sind. loh empfand dabei nioht 
<las leiseste Uhelsein oder riohtiger, das was ioh zu Beginn des Versuohes empfunden hatte, 
war vollkommen verschwunden. loh hatte wii.hrend des Versuohes neben mir einen Spatz. 
der bei diesem Druok auf die Seite gefallen war und starke Krankheitserscheinungen bot; 
ich wollte den Versuoh eigentlich so weit gehen lassen bis er gestorben sei, aber meine 
Assistenten, die mich von auBen her durch Glasfenster beobachteten, verweigerten trotz 
meiner lebhaften Protestationen den Dienst und so muBte ioh den Versuch abbrechen. 
Ich hielt meinem Spatz meinen Sauerstoffschlauoh unter den Schnabel und er kam alsbald 
wieder zu sioh und wir entzogen uns gesund einer Situation, die nur ihm unangenehm 
gewesen war. 

Zwei andere PerBOnen, auBer mir, sind nooh in die Zylinder gestiegen und haben ebenso 
wie ich die wohltatige Wirkung des Sauerstoffes gespiirt, es waren die Herren CROCE­
SPINELLI und SIVEL; ersterer, der sehr empfindlich gegeniiber der Dekompensation ist. 
hatte ganz blau-schwarze Ohren und Lippen und konnte fast niohts mehr sehen, als er sioh 
endlich entschloB den Sauerstoff zu benutzen. Die Wirkung war eine ganz plotzliohe, er 
konnte wieder Behan und auch die Cyanose der Lippen und Ohren verschwand alsbald. 

Nach den Erfahrungen dieser Versuche machten sie am 22. Marz 1874 emeut einen 
Aufstieg und erreiohten eine Hohe von 7 500 m (30 om Spannung), das Schwachegefiihl. 
die Sehstorungen, die Nausea waren nicht sehr stark und verschwanden nach ihren Be­
schreibungen bei jedem Zug Sauerstoff, den sie zu sich nahmen. 

Am 15. April 1875 braohen sie emeut auf, ich war damals nicht in Paris und konnte das 
AuffiilIen der Sauerstoffballons nioht selbst iiberwachen. Ich hatte sie wahrscheinlich 
groBer maohen lassen, habe aber doch auch nicht an den Umstand gedacht, der die Ursache 
zu der ihnen bekannten Katastrophe wurde. Der Schlauch mit dem Sauerstoff hing in 
einem gewissen Abstand iiber ihren Kopf, sie nahmen ihn nur, wenn die Krankheitserschei­
nungen zu stark waren, und als sie ihn dann ergreifen wollten war ihnen der Arm geliihmt. 
Herr TISSANDIER, der einzige der die Katastrophe iiberlebte, hat una die Einzelheiten 
angegeben. Beide sind gestorben auf etwa 8600 m Hohe, bei einem Druck, der noch starker 
war als der, den ich in meinem Zylinder ertragen hatte ohne irgendwelohe Erscheinungen 
zu fiihlen. Wenn die V orrichtungen leichter zu ergreifen gewesen waren, wiirden die Flieger 
vor den gefii.hrlichen Folgen der Lahmung bewahrt gewesen sein. 

Aber, um wieder auf die Theorie der Dekompressionserscheinungen zuriick­
zukommen, so haben meine Versuche in den Zylindern gezeigt, daB diese Er­
scheinungen lediglich von der Sauerstoffspannung der Einatmungsluft abhangen. 
Ein Flieger ist bei einem Druck von einer halben Atmosphare genau so gesund 
wie unter normalem Druck, wenn nur seine Einatmungsluft auch 21 % Sauerstoff 
enthalt. Dmgekehrt ist ein Mensch, der eine Luft einatmet, die nur den 
halben Sauerstoffgehalt hat, genau so krank, auch wenn er sich bei einem ge­
wtihnlichen Druck befindet. Dnter diesen Bedingungen ist dann die Oxydation 
eine ungeniigende und es drohen asphyktische Erscheinungen, daher riihrt auch 
die Beschleunigung seiner Atmung, die ihn zwingt, zum Sauerstoff Zuflucht 
zu nehmen, und daher stammen auch die Pulsbeschleunigung und spater die 
nervosen und muskularen Schwachezustande. 

Wenn der Mensch, dessen Blut arm an Sauerstoff ist, sich absolut ruhig ver­
halt, so empfindet er kaum "Obelkeit, denn der Organismus braucht dann sehr 
wenig Sauerstoff zu seinen Oxydationen. Wenn er sich jedoch bewegt oder in 
die Hohe klettern will, so braucht er bedeutend mehr als sein Blut enthalt. 
Es treten dann unmittelbar die Krankheitserscheinungen auf und bessern sich 
zuerst wieder in einer vollkommenen Ruhe. Das ist der Grund, warum die 
Bergsteiger das "Obelsein so viel schneller empfinden als die Flieger oder 
Ballonfahrer, die keine Arbeit leisten. 

Je kalter die Luft ist, um so schneller treten diese Erscheinungen auf. Wenn 
es dagegen warm ist, so hat der Organismus nur wenig Sauerstoff notwendig, 
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um seine Korpertemperatur konstant zu halten. Aber mit einer auBeren 
Kalte steigern sich die Warmeverluste des Korpers und die Oxydationsprozesse 
mussen zunehmen. Das ist der Grund, warum die Bergkrankheit schneller 
in den Alpen auf tritt, die kalt sind als in den Anden oder im Himalaja. 

So sind die Erscheinungen des vermin­
derten Druckes asphyktische Phanomene, 
die man am wirksamsten durch Einatmen 
einer Luft bekampft, die um so reicher an 
Sauerstoff sein soIl, je geringer der Druck ist. 

2. Die komprimierte Luft. "Auf die An­
regung von JUNOD, DE PRAVAZ und DE 
TABARIE hin, haben sich die Arzte seit einer 
Reihe von J ahren komprimierter Luft als 
Therapie bei verschiedenen Krankheiten be­
dient und haben bemerkenswerte Erfolge in 
der Behandlung von Anamien, chronischer 
Bronchitis und emphysematosem Asthma 
erzielt. Von physiologischen Erscheinungen 
haben sie immer eine Verlangsamung der 
Herztatigkeit festgestelIt, ebenso der At­
mung bei einer VergroBerung der respira­
torischen Amplitude. Ich gehe jedoch hier­
auf nicht naher ein, diese Arzte haben 
gewohnlich nur ein Drittel oder eine halbe 
Atmosphare angewandt, und mich inte­
ressierten mehr Versuche mit hoheren Kom­
pressionen. Diese starken Spannungen sind· 
in der Industrie in den letzten J ahren 
haufig angewandt worden, und zwar vor 
aHem bei zwei Gelegenheiten: 1. Den 
Tauchern und 2. dem Briickenbau. 

Die Taucher stecken ihren Kopf in eine Maske 
aus Metall mit Drahtfenstern und hier hinein wird 
komprimierte Luft gepreBt, so daB ein Gleich­
gewicht zwischen der Luft in der Maske und 
dem umgebenden Wasser besteht. Schuhe aus 
Blei und eine wasserundurchdringliche Kleidung 
vervollstandigen die Ausriistung, die man ein Abb. 49. Querschnitt durch eine Taucher· 

glocke (CAISSON) ZUlU Bruckenbau. 
Scaphander nennt. ROUQUAYROI und DENAY-
ROUSE hatten dem Taucher auf seinem Riicken 
ein Reservoir mit komprimierter Luft mitgegeben, so daB er sich vom Schiff entfernen 
konnte. Die Taucher, die so Korallen, Perlen und Schwamme suchen, k6nnen in eine 
Tiefe bis 40 m gehen und atmen dann eine Luft von 5 Atmospharen ein. 

Die Apparate zum Bau einer Brucke sind eine bedeutende Verbesserung der alten Taucher­
glocke. Ihr Prinzip stammt von TRIGER (1841), der sie als erster anwandte, um die Minen 
unter der Loire zu konstruieren. Das Prinzip ist denkbar eiufach und auf Abb. 49 dargestellt. 
Es ist dasselbe, wie wenn kleine Kinder sich damit amiisieren in ein wasserhaltiges GefaB 
zu blasen. Man versenkt in den FluB eine Glocke, die dieselbe Form hat wie der Pfeiler, 
der gebaut werden solI. An ihrem Ende befindet sich eine Kammer in die komprimierte 
Luft hineingeblasen wird, und so wird der Boden dieser Kammer getrocknet. Die Arbeiter 
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konnen dann in einem Schacht hinunterklettern und auf dem Grund im Trocknen graben. 
Der Zylinder sinkt dann durch sein eigenes Gewicht immer tiefer herab, bis man soliden 
Boden gwonnen hat. Dann ist nur noch das lnnere des Zylinders mit Beton auszufiillen und 
der Pfeiler ist fertig. 

Bei diesen Bauarbeiten arbeiten die Arbeiter ebenfalls bei Spannungen bis zu 5 Atmo­
sphii.ren. Wie bei den Tauchern, so sind auch hier UnfiiUe vorgekommen, die zum Tode 
gefiihrt haben. Die ersten Erscheinungen dieser Zustande sind ein lastiges Jucken der 
Haut, das die Arbeiter die "Lause" nennen, dann treten heftige Schmerzen in den Muskeln 
und den Gelenken, die am meisten gearbeitet haben, auf, dann Lahmungen, vor ;111em der 
unteren Extremitat und schlieBlich der Tod. Von 160 Arbeitern, die am Bau der Briicke 
iiber den Missouri gearbeitet, erkrankten 30 schwer und starben 12. 

lch werde sie mit all den verschiedenen Erkliirnngen, die von den Arzten 
gegeben wurden, verschonen. Zuniichst bestand eine physikalische Erkliirnng, 
"wenn man in den Zylinder hinuntersteigt, wird man erdriickt". Die Arbeiter der 
Kehler Briicke hatten ein Sprichwort, das hieB "man zahlt beim Gehen". Diese 
Bemerkung war richtig, und hiitte zu mehr Nachdenken veranlassen sollen. 
Es ist die Dekompensation und nicht die Kompre88ion, die schiidlich ist. 

Aber wie wirkt 8ie 1 Hier habe ich eine Ratte, die in diesem Behiilter einem 
Druck von 10 Atmosphiiren ausgesetzt ist; ich Mfne jetzt den Hahn und stelle 
wieder normalen Druck her. Das Tier dreht sich 2-3mal um sich selbst und ist 
dann tot. Wiirde ich jetzt eine Autopsie machen, so fiinde ich das Herz und die 
groBen GefiiBe voll mit Gas. Dieses Gas ist Stickstoff und etwas Kohlensiiure. 

Das Tier hat in der komprimierten Luft geatmet und sein Blut und seine Ge­
webe in den durch die Physik bedingten Verhiiltnissen mit Gas gesiittigt. lch 
habe es dann unter normale Verhiiltnisse gebracht, das Gas ist frei geworden, 
es entweicht, wie aus einer Bierflasche, die man offnet. 

Der Sauerstoff verbindet sich sofort wieder, aber der Stickstoff macht sich 
frei und nimmt noch Kohlensiiure mit sich. Der Tod erkliirt sich dann leicht durch 
das Aufhoren der Blutzirkulation. 

Dieses Freiwerden der Gase lost merkwiirdige Erscheinungen aus, die 
ich leider nicht hier erkliiren kann. Dagegen kann ich sagen, daB eine 
groBe franzosische Gesellschaft die VorsichtsmaBregeln, die ich ihr angegeben 
habe, angewandt hat, und daB dort keine Unfiille mehr vorgekommen sind. 

Man darf jedoch andererseits auch nicht glauben, daB die Anwendung von 
komprimierter Luft gefahrlos sei. Bringt man z. B. einen Spatz unter einen Druck 
von 20 Atmosphiiren, so sieht man, daB er nach einigen Minuten in heftige Zuk­
kungen fiillt, die sich zu Kriimpfen steigern, schlimmer als beim Tetanus, und 
an denen er schnell stirbt. 

Diese schrecklichen Symptome sind keine Zeichen der Kompression, dafiir 
habe ich einen doppelten Beweis. Zuniichst kann man sie auch schon bei 5 Atmo­
sphiiren erzielen, wenn man statt Luft reinen Sauerstoff verwendet, und anderer­
seits treten sie auch nicht auf bei 20 Atmosphiiren, wenn man eine Luft verwendet, 
die arm an Sauerstoff ist. 

M uf3 man also glauben, daf3 e8 der Sauer8toff i8t, der bei hohem Druck die 
Tiere wtet. lch habe lange gezogert, bis ich den Lebensspender alles Lebendigen 
dafiir verantwortlich machte, es erschien mir undankbar, aber ich muBte zu 
diesem SchluB kommen. Der Sauerstoff, der uns am Leben erhiilt, totet uns, 
wenn er in zu starker Konzentration vorhanden ist. lch habe dieses paradoxale 
Gift und seine Einwirkungen auf unsere Gewebe genau untersucht. 
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Ich fand eine andere staunenswerte Tatsache. Als ich sah, daB ein 
Spatz davon getotet wurde, stellte ich mir vor, daB er die organischen Ver­
brennungen zu sehr unterstiitzen musse, das arme Tier zu schnell verbrennen 
wurde, indem es seine Stoffe verbrauchte, in gesteigerter Weise seine Temperatur 
erhohe. Meine Uberraschung war groB, als das Thermometer mir bei einem Tier 
wahrend seiner starksten Krampfe eine Erniedrigung der Temperatur um mehrere 
Grade angab. Die Analyse der andern Erscheinungen bestatigte meine Beob­
achtung und brachte mich zu folgendem merkwurdigen SchluB. Der Sauer­
stoff in zu starker Konzentration totet, indem er die Verbrennungen verhindert. 

Seine gefahrliche Wirkung beginnt sich bei 
5 Atmospharen bemerkbar zu machen. Aber es 
ist moglich, daB sie beim Menschen schon fruher 
auf tritt, und ich bin sehr im Zweifel, ob ihm 
nicht einige Schadigungen bei Arbeitern, die 
mehrere Monate in komprimierter Luft gearbeitet 
haben, zuzuschreiben sind. Auf jeden Fall ist 
es klar, daB bei einem Druck von mehr als 
6 Atmospharen die Arbeiter nicht mehr nur von 
den Gefahren der Dekompression bedroht sind, 
sondern auch von denen der Kompression. 

Die schadigende Eigenschaft des Sauerstoffes 
bei starker Spannung totet nicht nur die hoher 
entwickelten Tiere, sondern samtliche Lebewesen. 

Man weiB seit PASTEUR, daB die fermentativen 
Erscheinungen aus zwei verschiedenen Arten be­
stehen, die einen sind die wahren Fermente, die 
andern die Diastasen. Der Sauerstoff in erhohter 
Spannung wirkt verhindernd auf die ersteren und 
ist ohne EinfluB auf die zweite Art. 

So kann man die Garung des Mostes, das Sauer­
werden des Weines, die Faulnis des Fleisches usw. 
vollkommen verhindern durch Anwendung von 

Abb. 50. Kriimpfe, die durch die 
Einwirkung von hohen Sauerstoff· 
spannungen hervorgerufen werden. 

(PAUL BERT.) 

komprimiertem Sauerstoff. Wenn er seine tOtende Wirkung einmal ausgeubt 
hat, so kann man auch ruhig den normalen Druck wieder herstellen, wenn 
man sich vor den Keimen von auBen schutzt, wird sich keine Fermentation 
mehr bilden. 

lch hatte gehofft, so Fleisch, Eier usw. aufheben zu konnen, aber das war 
eine Illusion, diese Substanzen verfaulen dann zwar nicht, aber bekommen 
durch Pseudofermentationen einen unangenehmen Geschmack, so daB sie nicht 
mehr zu verwenden sind. 

Man versteht, wie wichtig es war, sich dieses neuen Mittels bedienen zu konnen, 
um die Wirkung von lebenden Wesen oder anatomischen, lebenden Elementen 
unterscheiden zu konnen. lch kann hier nicht im einzelnen darauf eingehen, 
aber die komplexe Frage der Fermente und der Virus wird daraus Nutzen 
ziehen. 

Wir werden noch auf den EinfluB des reinen Sauerstoffes, seme StOrungen, 
sowie wohltuenden Wirkungen zuruckkommen. 

34* 
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Auf Grund der Versuche von PAUL BERT haben in den letzten 50 Jahren 
zahlreiche Autoren versucht, das Problem der Bergkrankheit zu losen. Wir wollen 
uns nun auch etwas mit diesem komplexen und wichtigen Phanomen befassen, 
und zwar zunachst mit den Veranderungen des alveolaren und des im Blut 
befindlichen Sauerstoffes. Wir werden dabei vor aHem auf die Versuche der 
Andenexpedition zuriickkommen. 

Auf Grund des Luftdruckes fallt die alveolare Sauerstoffspannung von 
100 auf 53 mm Hg bei dem Unterschied yom Meeresspiegel zu einer Hohenlage 
von 4300 m. Das arterielle Blut, das in der Tiefe zu 95% gesattigt ist, erreicht 

.9(1 

3(1 

2(1 

Abb. 51. Dissoziationskurven des 
Oxyhamoglobins- dieuntere Kurve 
auf dem Niveau des Meeresspiegels, 
die mittlere bei 4300 m Rohe nach 
einer Eingewohnung von einigen 
Tagen, die obere ist die eines 

Eingeborenen aus den Anden 
(Andenexpedition) . 

nur noch einen Wert von 86%, sowohl bei den 
Reisenden als auch bei den Eingeborenen . 

Betrachtet man nun die Dissoziationskurve 
des Sauerstoffes, so sieht man, daB bei 53 mm 
das Hamoglobin nur zu 80 Ofo mit Sauerstoff 
gesattigt ist. Wie solI man sich diesen Unter­
schied der Oxyhiimoglobinsattigung des arterieHen 
Blutes bei dem Hohenunterschied erklaren 1 Das 
heiBt, daB bei einer gegebenen Sauerstoffspannung 
das Hamoglobin im Gebirge mehr Sauerstoff 
absorbiert als wie auf der Hohe des Meeres­
spiegels, und dadurch wird natiirlich die Passage 
dieses Gases von den Lungen in das Blut be­
giinstigt. Diese Linksverschiebung der Dissozia­
tionskurve ist eine Folge der Hyperalkalinitat 
des Blutes, wie wir gleich sehen werden (Abb. 51). 

Das ist aber nicht die einzige Blutveranderung 
auf die man eingehen muB. Das Blut vermehrt 
bei einem solchen Barometersturz auch seinen 
absoluten Hamoglobinspiegel, wodurch natiirlich 
die Menge des einfach gelosten Sauerstoffes zu­
nimmt. 

Es ist allgemein bekannt, daB zwei verschiedene Stadien zu unterscheiden 
sind, namlich die ErhOhung des Hamoglobinspiegels und die der roten Blut­
korperchen. Sobald man in der Hohe ankommt, nimmt man eine Zunahme 
der Zahl der roten Blutkorperchen wahr, die nur ein kompensatorischer 
Faktor sein kann. Man hat oft gemeint, daB sie durch eine bessere Durch­
spiilung der Capillaren, durch eine bessere Blutzirkulation bedingt sei. Das 
scheint jedoch nicht den Tatsachen zu entsprechen, denn man hat festge­
stellt, daB beim normalen Menschen der Spiegel des Hamoglo bins und die 
Anzahl der roten Blutkorperchen gleich sind im arteriellen Blut, in dem 
der Capillaren und der Armvene. Diese Beobachtung des Autors stimmt mit 
der verschiedener anderer Autoren iiberein, die ebenfalls gefunden haben, daB 
keine Reserve von roten Blutkorpercben in den Capillaren des Abdomens 
besteht, wie das SCHNEIDER und HAVENS 1915 angegeben hatten. Die plOtz­
liche ErhOhung des Hamoglobinspiegels scheint vielmehr nach den Erfahrungen 
der Andenexpedition durch eine Eindickung des Blutes, eine Verminderung 
des V olumens von zirkulierendem Blut herzuriihren, die ihrerseits wieder durch 
die Kalte hervorgerufen ist. 
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BARCROFT und MEAKINS konnten 1922 in der Tat zeigen, daB das Volumen 
des zirkulierenden Blutes mit der AuBentemperatur variiert. Das will aber nicht 
heiBen, daB die Gewebe Wasser durch Verdunsten verlieren (GRAWITZ 1895) 
oder durch die Nieren (BIRLEY 1918), denn das Korpergewicht bleibt absolut 
konstant, die Menge des ausgeschiedenen Urins steigt nicht an, und die Hyper­
globulie tritt bei Fliegern schon nach einigen Minuten auf, auch wenn man eine 
Transpiration oder eine Verdunstung verhindert (SCHNEIDER 1919). Das Wahr­
scheinlichste ist, daB sich diese Konzentration des Elutes durch eine Passage von 
Fliissigkeit aus dem Blut in das Gewebe vollzieht (BOGERT, UNDERHILL und 
MENDEL 1916, SCOTT, HERMANN und SNELL 1917). Zu Beginn eines Aufenthaltes 
in der Hohe wiederholen sich eigentlich 
aHe Erscheinungen einer zirkulatorischen 
Verlangsamung. Dieser Vergleich wird 
noch zutreffender, wenn man an die 
Versuche DAUTREBANDES denkt, der 
1926 zeigte, daB ein kaltes lokales Bad 
von 9-100 das kardiale Debit ver­
ringert, wahrend es den Hamoglobin­
spiegel erhOht. 

AuBerdem muB man an eine Kon­
traktion der M ilz denken, die durch 
das Sauerstoffbediirfnis hervorgerufen 
werden kann (BARCROFT 1926, LEON 
BINET 1928). VieHeicht, daB eine Milz­
kontraktion zum grofJen Teil fur die 
Hamoglobinvermehrung verantwortlich zu 
machen ist, wenn der Sturz der Span­
nung so schnell erfolgt, wie im Flugzeug 
oder in einer Druckkammer. Man weiB 
dagegen nicht, ob sie im Gebirge auch 
eine Rolle spielt. 

Nach einer gewissen Zeit ist diese Abb.52. VerltnderungderAnzahlderrotenBlut­
Hyperglobulie auf Grund von Wasser- kl>rperchen in den verschiedenen Hl>heniagen (Andenexpedition). 
entziehung durch eine wahre H yper-
globulie ersetzt, die oft 'Y ochen braucht, um ein definitives Gleichgewicht zu 
erreichen. Diese ist dann durch das A uftreten von zahlreichen neugebildeten roten 
Blutkorperchen im Blut bedingt. Das Volumen des Blutes ist dann jedoch wieder 
normal geworden, sodaB es sich jetzt urn eine wahre Hyperglobulie handelt. 
Der Grad dieser Vermehrung und der Erhohung des Hamoglobinspiegels 
steht in direktem Verhaltnis zu der Hohe, die manrreicht. Bei Personen, die 
akklimatisiert sind, rechnet manimal1gemeinen fiir eine Differenz des Luftdruckes 
von 100 mm Hg eine Steigerung des Hamoglobins von 10% (FITZGERALD). 

Wir sind nach dem Vorhergegangenen eher imstande, uns mit den Ver­
anderungen der Kohlensaure im Gebirge zu befassen. Wir werden sie von zwei 
Seiten aus betrachten: in den Alveolen und im Blute. FITZGERALD fand·1913 
bei akklimatisierten Bergbewohnern, daB die alveoliire Kohlensiiure um so 
niedriger sei, je hOher die Lage. 
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Aus einer groBen Anzahl von Untersuchungen zieht der Autor den SchluB, 
daB die alveolare Kohlensaure um 4,2 mm sinkt pro 100 mm Hg Druckunterschied. 
Kein einziger Physiologe leugnet diesen Sturz und jedermann nimmt an, daB er 
durch eine Vermehrung der Atmung bedingt sei. Bis in die letzten Jahre hinein 
hat jedoch Unklarheit uber die Art dieses Mechanismus geherrscht. 

BOYCOTT und HALDANE (1908) glaubten, daB die Hyperpnoe des Sauerstoff­
bedurfnisses an die Bildung von Milchsaure gebunden sei und daB die Uber­
ventilation eine Folge einer Erniedrigung des PH sei. Das war auch der SchluB, 
den die Expedition des Pikes-Peak aus ihren Untersuchungen gezogen hat. 
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Abb. 53. Veranderungen der alveolaren Kohlensaure und des HiiJnoglobinspiegels in den verschiedenen 
Hohen. (FITZGERALD.) 

Diese Theorie ist jedoch in der Zwischenzeit wieder von ihren Autoren ver­
lassen worden. DaB der Grund fUr den Sturz der alveolaren Kohlensaure nicht 
durch die Milchsaure hervorgerufen ist, ist durch die Tatsache bewiesen, daB bei 
der Ruckkehr in die Ebene die Alveolarluft ihre ursprungliche CO2-Spannung erst 
nach Wochen wieder annimmt, wahrend die groBten Mengen von Milchsaure, 
die der Organismus z. B. durch Muskelanstrengung bildet, in einer Stunde immer 
schon ausgeschieden sind (RYFFEL 1909). 

Die Theorie der Acidose ist durch die der fluchtigen Alkalose ersetzt worden, 
die besser begrundet zu sein scheint. 

Y. HENDERSON und HAGGARD haben gezeigt, daB das Sauerstoffbediirfnis eine Hyper­
pnoe hervorruft und so das saure Radikal der Gleichung H 2COa : NaHCOa vermindert; 
dadurch entsteht eine fliichtige Alkalose, die ihrerseits wieder durch die Abnahme des basi­
schen Radikals kompensiert wird. Diese Abnahme des Nenners ist durch die verlangsamte 
Ausscheidung der Sauren durch die Nieren bedingt, es tritt ein Urin auf, dessen titrierbare 
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Saure und Ammoniakgeh!l.lt vermindert ist (HASSELBACH und LnmHARD 1915-1916,IJALDANE 
KENNAWAY und KELLAS 1919, SUNDSTBOEM 1919, DaVIEs, HALDANE und KENNAWAY 1920). 
Nach den Erfahrungen dieser Autoren kaun man sich auch ein Bild machen, wie die ver­
schiedenen Stadien der Bergkrankheit erfolgen: 1. zunachst Sauerstoffbediirfnis duroh 
den Sturz des Barometerstandes, 2. Reizung des Atemzentrums, 3. eine darauffolgende 
Hyperpnoe, 4. duroh eine zu rasche Aussoheidung von Kohlensaure, 5. Veranderung des 
VerMltnisses von H2C03 zu NaHC03, 6. duroh eine ErhOhung des PH, eine arterielle 
Alkalose, 7. eine kompensatorisohe Verminderung des Bioarbonats, 8. ein Sinken der Dis­
Boziationskurve der Kohlensaure. Diese versohiedenen Stadien konnten bei der Anden­
expedition naohgewiesen werden. 

Obwohl noch eine ganze Reihe von Tatsachen zu erklaren waren, auf die 
wir hier nicht naher eingehen k6nnen, wie z. B. der Zusammenhang von dem 
inneren Mechanismus der Akklimatisierung, so sind wir schon nach dem Voran­
gegangenen besser in der Lage, das Problem des Gasaustausches im Gebirge 
zu betrachten. 

Zunachst ist es schwierig, die Theorie HALDANES von der Sauerstoffsekretion 
der Lungen im Hochgebirge weiter aufrechtzuerhalten. Denn die Oxyhamo­
globinsattigung des Blutes bleibt auch nach einigen Wochen Akklimatisation 
noch immer relativ niedrig. AuBerdem boten die Untersuchungen an den Ein­
geborenen, die wahrend der Andenexpedition vorgenommen wurden, die niedrig­
sten Werte, trotzdem diese fast horizontale Rippen hatten, was ein Diffusions­
maximum und eine regelmaBige Ventilation am meisten begunstigt. 

Dagegen ist es nun leicht, die Erh6hung der Dissoziationskurve des Sauer­
stoffes am arteriellen Blut zu erklaren. Diese ist hervorgerufen vor allem durch 
die gesteigerte Ausscheidung von Kohlensaure. Daraus geht hervor, daB trotz des 
Sturzes des alveolaren Sauerstoffes das Blut in den Lungen einen gr6Beren Teil 
absorbiert als wie bei normalem PH' 

Zusammen mit der ErhOhung des Hamoglobinspiegels ist dies vielleicht ein 
Grund fUr die Akklimatisation, obwohl es nicht sicher ist, welchen Nutzen der 
Organismus aus dieser Linksverschiebung seiner Dissoziationskurve zieht. 
Diese ist bei normaler Alveolarspannung zwar erh6ht, sinkt aber dann nach links abo 

Daraus folgt, daB bei normalem PH das Blut seinen Sauerstoff schwerer an 
die Gewebe abgibt als bei normaler Kurve. Darauf laBt sich jedoch erwidern, 
daB nur das PH der Gewebe von Wichtigkeit ist und daB eine Anhaufung von 
Kohlensaure in den Capillaren die Wasserstoffionen im Blut um so schneller 
ansteigen laBt als das basische Radikal im Blut vermindert ist. Das wiirde dann 
bedeuten, daB das PH des Gewebes im Gebirge schneller sinkt als am Meeres­
spiegel und daraus laBt sich auf eine Verschiebung der Dissoziationskurve nach 
rechts schlieBen. 

a) Das andmische Sauerstoffbedurfnis. Es erklart sich von selbst, denn das 
Blut ist arm an Hamoglobin. Die Sauerstoffspannung ist normal, es fehlt lediglich 
an einem genugenden Transportmittel, den Geweben wird pro Kubikzentimeter 
Blut weniger Sauerstoff zugefiihrt. 

Man kann drei verschiedene Arten von Sauerstoffarmut durch Andmie unter-
scheiden: 

1. die eigentliche Anamie, 
2. die Hamorrhagie, 
3. die anormale Reduktion des Hamoglobins. 
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1. Die eigentliche Aniimie: Wenn das Blut nur 25% Hamoglobin enthalt 
ist es klar, daB die gesamte Sauerstoffmenge, die vom Blut in das Plasma iiber­
tritt, um drei Viertel vermindert ist. 

Es ist auch klar, daB die progressive Entsattigung des Blutes einen nach­
teiligen EinfluB auf das Gewebe haben muB. Man weiB, daB das venose Blut 
nur zu einem Drittel entsattigt ist nach der Sauerstoffabsorption durch das 
Gewebe. Von 18 Volumenteilen Sauerstoff werden nur 5-5,5 benutzt, die rest­
lichen zwei Drittel bilden das, was LUNDSGAARD 1918 die Sauerstoffreserve 
genannt hat. Wenn wir nun annehmen, daB ein Blut nur 5 Vol.-% Sauerstoff 
enthalt, was ungefahr einem Hamoglobingehalt von 27% entspricht, so ist es 
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Abb. 54. Beziehungen zwischen kar­
dialem Debit und Hamoglobinspiegel 
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Abb. 55. Schwankungen der Dissoziationskurve der 
Kohlensaure von einem Tag zum andern bei einem 
Fall von pernizitiser Anamie. - Die untere Kurve ist 

die eines normalen Blutes. 

klar, daB es nicht nur keine Sauerstoffreserve haben kann, sondern auch, 
daB in den Geweben die Sauerstoffspannung auf 0 mm Hg fallen muB, was 
sonst nur in der Agonie auf tritt, wenn nicht ein kompensatorischer Faktor ein­
greift. AuBerdem muBte jede Muskelanstrengung bei einer solchen Anamie 
unmoglich sein. 

Es gibt eigentlich nur einen einzigen Faktor, der kompensatorisch auftreten 
kann, das ist eine beschleunigte Erneuerung der fur das Gewebe notwendigen Sauer­
sto//menge, mit anderen Worten, eine schnellere Zirkulation. Man weiB in der Tat, 
daB bei ernsteren Anamien eine Beschleunigung des Kreislaufes eintritt. Aber 
die Autoren, die sich bis jetzt mit dieser Frage beschaftigt haben, haben ihre 
Untersuchungen nur auf einen kleinen Teil des Organismus ausgedehnt (KRAUS 
1897, MORAWITZ und ROEHMER 1909 und vor allem STEWART 1915-17). 

Um lokale Schwankungen des Kreislaufes, die auf sehr zahlreiche Einfliisse 
auftreten konnen, zu vermeiden, hat DAUTREBANDE das kardiale Debit der 
Anamischen bestimmt. 
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Aus der Abb. 54, die aus 22 Beobachtungen an 4 Fallen besteht, geht hervor, 
daB das kardiale Debit um so hOher ist, je niedriger der arterielle Hiimoglobin­
spiegel. Es kann bis auf 300% anwachsen, wenn das Hamoglobin bis auf 200ft} 
sinkt und man bemerkt ebenfalls, daB beim Ruhenden das kardiale Debit einen 
normalen Wert annehmenkann, soweit der Hamoglobinspiegel auf 50% ankommt 
und daB oberhalb dieses Wertes sich die Geschwindigkeit des Elutstromes nicht 
mehr verandert. Es ist so, als ob der Organismus bei einem Hamoglobinspiegel 
von 50% seine Gewebsatmung auch ohne Kreislaufbeschleunigung bewaltigen 
konnte. 

Die Gewebsatmung wird auBerdem durch den besonderen "Zustand des 
Saurebasengleichgewichtes in der Anamie" begunstigt. PETERS und BARR (1921) 
haben gezeigt, daB bei einer schweren Anamie das PH ungewohnlich niedrig ist. 
Wie ist diese Tatsache mit der der beschleunigten Zirkulation zu vereinbaren 1 
Das liegt an der besonderen Form der Kohlensauredissoziationskurve bei diesen 
Kranken. 7 Beobachtungen von PETERS und BARR sowie von MEANS, BOCK 
und WOODWELL (1921), sowie 24 weitere Bestimmungen von DAUTREBANDE 
stimmen darin uberein, daB bei der schweren Anamie die Dissoziationskurve 
der Kohlensaure betrachtlich abgeplattet ist. Das liegt daran, daB das Elut 
arm an roten Elutkorperchen ist und dadurch auch arm an Phosphaten und 
an Hamoglobin, arm an den wichtigsten Puffern, die der Organismus besitzt. 

Daraus folgt, daB fur eine gegebene Erhohung der Kohlensaurespannung in 
den Geweben die. Menge des gebildeten Bicarbonates geringer sein wird als bei 
einem Gesunden und daB deshalb der Sturz der Kohlensaure viel deutlicher 
sein muB. Die Abb.55 stellt einige dieser Kurven dar, die in einem Fall von 
pernizioser Anamie wahrend 10monatlicher Beobachtung gefunden wurden. 

Wie aus den Untersuchungen von LUNDSGAARD und von DAUTREBANDE 
hervorgeht, ist die Menge der ausgestoBenen Kohlensaure und des Sauerstoffes 
bei den Anamischen dieselbe, wie bei einem Normalen. Es ist also klar, daB das 
PH des Gewebes dieser Kranken niedriger als das normale sein muB, was dann 
andererseits wieder zur Folge hat, daB der Sauerstoff schneller von den roten 
Blutkorperchen in das Plasma ubertritt. 

Damit ist die Dyspnoe Anamischer bei den geringsten Anstrengungen erklart. 
Die Muskelanstrengung schafft die aller ungunstigsten Bedingungen des Sauer­
stoffmangels und der Erniedrigung des PH im Atemzentrum. 

Man sollte auch die Hohe der Dissoziationskurve auf Abb.51 beachten. 
Und um sie zu erklaren, wird man sich der groBen Menge von Plasma erinnern, 
die das Blut Anamischer besitzt, ein Plasma, das immer reicher an Bicarbonat ist 
als an roten Elutkorperchen. AuBerdem ist wichtig, daB die Dissoziationskurve 
Anamischer an verschiedenen Tagen verschiedene Form annehmen kann. 

2. Die Hiimorrhagie. Wenn eine Hamorrhagie von einer gewissen Schwere 
besteht, befinden wir uns einer Anamie gegenuber, gegen die der Organismus 
wehrlos ist. So weiB man, daB trotz aller Anstrengungen des Organismus das 
Volumen des Elutes konstant zu erhalten durch Flussigkeitspassage von dem 
Gewebe in das Blut, das Volumen des venosen Elutes doch progressiv abnimmt 
(CORBETT 1897, MILLROY 1917, HENDERSON 1909-10, MANN 1915, DALE 
1919-20). Die Gewebszellen befinden sich bald zwei sehr schweren Ursachen 
der Sauerstoffarmut gegenuber, erstens dem Verlust an roten Blutkorperchen 
und zweitens der zirkulatorischen Verlangsamung. 



538 LUOIEN DAUTREBANDE: 

Dadurch entsteht eine betrachtliche Vermehrung der Ausatmungsluft und 
dadurch ein Sturz an Bicarbonat des Blutes. 

Dieses Verschwinden der Basen im Blut ist nach HENDERSON ein kompen­
satorischer Faktor. Es scheint uns, daB es lediglich eine Folge von Bicarbonat­
passage in die Gewebe in gewissen gestauten Gebieten sein kann, gleichzeitig 
durch die Bicarbonatarmut der Fliissigkeit, die in andern Gebieten in das Blut 
zuriickstromt (MILLROY). DaB die Uberventilation nicht nur durch die Anamie 
bedingt ist, und daB der Bicarbonatsturz nicht nur ein kompensatorischer Faktor 
der gasformigen Alkalose gegeniiber ist, ersieht man aus der Abb. 52, die HENDER­
SON und HAGGARD entnommen ist, und wo man sieht, daB die Injektion von 
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Abb. 56. Einflull einer Hilmorrhagie auf die Atmung. (HENDERSON und HAGGARD.) 

Gummi, die den normalen Blutdruck durch zirkulatorische Beschleunigung 
wieder herstellt, die Alkalireserve erhoht und die Dyspnoe in relativ kurzer Zeit 
zum Verschwinden bringt. 

Es ist also anzunehmen, daB das Sauerstoffbediirfnis des Gewebes, das durch 
die zirkulatorischen Veranderungen hervorgerufen wird, eine mindestens ebenso 
groBe Rolle spielt, wie die Abnahme an roten Blutkorperchen. 

3. Anormale Verminderung von Hiimoglobin. Es gibt noch andere Arten von 
anamischem Sauerstoffbediirfnis, die eine immer wichtigere Stellung in der 
Physiologie einnehmen; wir sprechen von den Fallen, wo ein Teil des vorhandenen 
Hamoglobins nicht mehr richtig funktionieren kann, weil es in einer Verbindung 
ist, die fester ist als die des Oxyhamoglobins. Dieser oft verhangnisvolle Zu­
stand findet sich nach der Umwandlung des Hamoglobins in Methamoglobin, 
wie sie bei manchen Dysenteriearten auf tritt, oder auch im Verlauf von gewissen 
Vergiftungen durch Nitrite oder Chlorate. Das klassische Beispiel tritt bei der 
Kohlenoxydvergiftung auf, die wir als den Typ dieser Art von Sauerstoff­
mangel beschreiben werden. Die Bindungsgesetze des Hamoglobins mit dem 
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Kohlenoxyd sind von DOUGLAS, J. S. HALDANE und J. B. S. HALDANE 1912 
beschrieben worden und kurzlich von M. NICLOUX von neuem aufgestellt worden. 

Die schadliche Wirkung des Kohlenoxyds besteht darin, daB seine Affinitat zu 
dem Hamoglobin 300mal graBer ist als die des Sauerstoffes, das heiBt, daB in dem 
Moment, wo sich das Blut in einer Atmosphare befindet, deren partielle Kohlen­
oxydspannung 1/300 des Sauerstoffes betragt. So ist die Menge des Carboxyl­
hamoglobins gleich der des Oxyhamoglobins. Durch diese Eigenschaft und 
durch sie allein besitzt das Kohlenoxyd seine toxischen Eigenschaften. HALDANE, 
und in einem spateren Versuch mit NICLOUX auf andere Weise, haben endgUltig 
die spezifische Wirkung des Kohlenoxydes auf das Zentralnervensystem wider­
legt. Ein Versuchstier wird in hohem MaBe mit Kohlenoxyd vergiftet, dann wird 
es unter Druck gebracht. Unter diesen Bedingungen steigt dann die Spannung 
des einfach gelOsten Sauerstoffes mit der Erhahung des Barometerdruckes an 
und wenn diese Menge genugend ist zur Gewebsatmung des Tieres, so lebt es 
ohne die geringste Starung weiter. Man kann ubrigens keinerlei SchluB aus 
den Lasionen, die man makroskopisch und mikroskopisch am Zentralnerven­
system findet, ziehen. Allein die Sauerstoffarmut genugt, um ahnliche Lasionen 
hervorzurufen. 

Nachdem man die Wirkungsweise des Kohlenoxydes kennt, ist es ein leichtes, 
die Reaktionen des Organismus abzuleiten. Wir werden noch einmal kurz 
darauf eingehen, um dann auf die Zirkulationsstorungen der Akapnoe zu kommen, 
die HENDERSON untersucht hat. 

Das Kohlenoxyd wirkt auf den Gasaustausch durch das Sauerstoffbedurfnis, 
das es hervorruft. Die Atmung wird schneller, das Volumen der eingeatmeten 
Luft steigt an, die Wirkung davon ist, daB das Kohlenoxyd leichter in das Blut 
eindringen kann und daB eine groBe Menge von Kohlensaure ausgeschieden 
wird. AuBerdem wird eine arterielle Akapnoe hervorgerufen, die nach HENDER­
SON von einem kompensatorischen Alkalisturz gefolgt ist. Wenn diese Akapnoe 
lange genug dauert, flihrt sie zu einer progressiven Verminderung der Atmung 
und schlieBlich zu einem fatalen Stillstand. Das Tier stirbt, ohne den geringsten 
Versuch einer Atemanstrengung zu machen. 

Zu den respiratorischen Starungen kommen schnell die zirkulatorischen hinzu, 
die der Akapnoe eigen sind: Schmerz, wiederholte Reizung des Atemzentrums. 
Sie erscheinen jedoch nicht, wenn man dem Tier wahrend des Versuches eine 
kohlensaurereiche Luft (5-6%) zu atmen gibt. Die Zirkulationsschwache 
zeigt sich in einem Sinken des Blutdruckes, in einer Verlangsamung des venosen 
Ruckflusses (HENDERSON und HAGGARD) und in einer Abnahme des Vaso­
motorentonus (DALE und EVANS 1922). 

DALE und EVANS schreiben lediglich dieser Depression des Vasomotorenzentrums 
den Sturz des arteriellen Blutdruckes zu, den man beobachtet, wenn man eine 
intensive kunstliche Atmung durchflihrt. In der Tat sinkt der Blutdruck bei 
der Katze, wenn man eine Uberventilation hervorruft; das systolische Debit 
ist nicht mehr betrachtlich vermindert, genau so wenig, wie der Rhythmus und 
die Kraft der Systolen, oder die Fullung der Ventrikel, oder der venose Blutdruck 
in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Die U rsache dieses initialen Sturzes des Blutdruckes muf3 also in den peripheren 
Gefaf3en gesucht werden. Die Hypotonie muB also durch die Verminderung der 
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peripheren Resistenz bedingt sein, die ihrerseits wiederum eine Folge der Er­
schlaffung des Tonus der .Arterien oder der Capillaren oder beider ist. Die Autoren 
kommen zu dieser Annahme durch AusschlieBen von allen anderen Moglichkeiten, 
aber sie wird unterstiitzt durch die plethysmographische Messung des V olumens 
einer Pfote oder einer Intestinalschlinge. Der Sturz des Blutdrucks durch die 
Uberventilation ist von einem Anschwellen des Organes begleitet. Wird jedoch 
die Uberventilation mit einer an Kohlensaure reichen Luft ausgefiihrt, so nimmt 
der Blutdruck und das Volumen wieder seinen urspriinglichen Wert an, womit 
bewiesen ist, daB das Phanomen nicht durch ein mechanisches Hindernis der 
Zirkulation bedingt ist. 

Nach DALE und EVANS sind die vasomotorischen Zentren in dem Bulbus der 
Sitz der Storung, denn diese Zentren sind nach den heutigen Erfahrungen nicht 
nur sehr leicht durch Schwankungen des PH' sondern vor allem durch eine Ver­
minderung der Kohlensaurespannung beeinfluBbar. 

Auf diese Weise muB wohl auch der Blutdrucksturz erklart werden. AuBerdem 
haben HENDERSON und sein Mitarbeiter an zahlreichen Versuchen gezeigt, 
daB der Fiillungszustand des Herzens durch den Sturz der venosen Spannung 
mangelliaft, daB das systolische Debit und die contractile Kraft des Herzens 
vermindert und das Herz dekompensiert ist. Dadurch wird die arterielle 
Spannung auch noch vermindert. 

W ie soll man also bei einer Kohlenoxydvergiftung physiologisch vorgehen? 
Es ist unnotig, auf die Nutzlosigkeit eines Aderlasses naher einzugehen, wodurch 
dem Organismus nur noch eine weitere Menge von roten Blutkorperchen und von 
Blutfliissigkeit entnommen wird, die er bei dem sinkenden Blutdruck notwendig 
hat. Es sind drei verschiedene Wege zu empfehlen. 

1. Der einfache Weg besteht darin, die Zufuhr von Kohlenoxyd zu beseitigen. 
Die Verbindung des Giftes mit dem Hamoglobin ist in der Tat reversibel; die 
roten Blutkorperchen leiden fiir die Dauer nicht dadurch, und nach und nach 
wird das Kohlenoxydhamoglobin wieder durch Oxyhamoglobin ersetzt. 

Diese Methode ist jedoch nicht geniigend, wenn der Patient im Koma ist. 
Unter diesen Umstanden ist die Atmung dann oft sehr schwach, und wenn 
man dann das Blut untersucht, so sieht man, daB es sich nur sehr langsam von 
seinem Kohlenoxyd wieder frei macht. Man muB also so schnell als moglich 
mit einer Therapie anfangen, da die Zellen auch unter dem EinfluB der Asphyxie 
leiden konnen, wenn kein neues Gift mehr zugefiihrt wird. 

2. In manchen Fallen kann auch die .Anwendung von reinem Sauerstoff, die 
sonst sehr angebracht ist, noch ungeniigend sein. Man wird sich daran erinnern, 
daB die zirkulatorische Verlangsamung nicht nur die Ausscheidung des Giftes 
verlangsamt, sondern auch das schnelle Eindringen von neuem Sauerstoff in 
die Gewebe verlangsamt. Wenn man daher mit der Sauerstofftherapie anfangt, 
bevor die zirkulatorische Verlangsamung eingesetzt hat, so ist es klar, daB sie 
einen sehr giinstigen EinfluB haben muB, und zwar einen um so besseren, je 
groBer die alveolare Konzentration dieses Gases ist. Von dieser alveolaren Kon­
zentration hangt in der Tat die Menge des Sauerstoffes ab, die in das Gewebe 
eindringt und vor allem, wie man in Abb. 57 sieht, die Geschwindigkeit, mit der 
das Kohlenoxyd bei der Passage durch die Lungen ausgeschieden wird. 

Da bei der Kohlenoxydvergiftung eine Akapnoe durch Sauerstoffmangel 
besteht, so kann es sein, daB bei der Sauerstoffzufiihrung die Lungenventilation 
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abnimmt durch das Verschwinden des Sauerstoffmangels und des vorher­
gegangenen Sturzes der alveolaren Kohlensaure. Deshalb ist das Kohlenoxyd 
nicht viel schneller ausgestoBen als wie wenn man gewohnliche Luft zu atmen 
gabe. Diese Tatsache ist experimentell an Hunden nachgewiesen worden 
(Y. HENDERSON und HAGGARD), 
und aus diesen Versuchen stammt 
der Vorschlag, ein Gemisch von 
Sauerstoff und Kohlensaure zu 
verwenden. 

3. Die Wirkunysweise dieser 
Therapie ist eine dreifache; erstens 
wird die Atmung gesteigert, und 
dadurch die Ausscheidung des 
Kohlenoxyds begunstigt, ebenso 
wie die Absorbtion von Sauerstoff; 
zweitens wird die Dissoziations­
kurve des Sauerstoffs erniedrigt 
und dadurch die Gewebsspannung 
dieses Gases erhoht; drittens 
werden die Kreislaufverhaltnisse 
durch Ansteigen des Blutdrucks 
und Ruckkehr des normalen Tonus 
der Vaso-Motoren begunstigt. 
(DALE und EVANS). 

Die Abb. 58 ist der Arbeit 
von HENDERSON und HAGGARD 
entnommen und zeigt die gute 
Wirkung von Inhalationen aus 
Sauerstoff mit 5% Kohlensaure. 
Diese Tatsachen sind dann von 
zahlreichen Autoren und vor allem 
von M. NICLOUX bestatigt worden. 
Abb. 59 dagegen stammt aus einer 
Arbeit von MELLANBY und zeigt 
die Unwirksamkeit einer reinen 
Sauerstoffinhalation im Moment, 
wo die Atembewegungen bei einem 
mit Kohlenoxyd vergifteten Tier 
fast vollig verschwunden sind und 
die ausgezeichnete Wirkung einer 
Kohlensaureeinatmung. 
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Abb.57. Dissoziationskurve des Kohlenoxydhiimoglo· 
bins bei einem konstanten CO-Gehalt (0,0145) und 

verschiedenen Sauerstotfspannungen. (HALDANE.) 
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Abb. 58. Wirksamkeit der Inhalationen eines Ge­
misches von Sauerstoff und Kohlensaure bei der 
Kohlenoxydvergiftung. (HENDERSON und HAGGARD. 

Andererseits darf man nicht vergessen, daB die Kreislaufverlangsamung den 
AnlaB zu lokalen organischen Storungen geben kann (cerebrales Odem, Degene­
ration) und daB der Patient auch oft nicht mehr ins Leben zuzuckgerufen 
werden kann, selbst wenn sein Blut vollkommen frei von Kohlenoxyd ist. 

Gegenwartig existieren in Amerika und in England Sauerstoffbomben, 
die ein Gemisch von Sauerstoff mit 5% Kohlensiiure enthalten, und die Stadt 
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New York hat einen Rettungsdienst eingerichtet, der diese Bomben besitzt 
und sie bei den dort haufigen Kohlenoxydvergiftungen anwendet. 

Unglucklicherweise besteht dieses System nur in New York und es ist 
schwierig sich in Europa solche Bomben in groBerer Menge zu verschaffen. 
Da anderseits die Vergifteten oft lange Zeit hindurch diese Inhalationen benotigen, 
so sind die Bomben schnell leer und man ist machtlos, wenn man es mit mehreren 
Vergifteten auf einmal zu tun hat. 

Dagegen gibt es einen Apparat, der es ermoglicht, zu der atmospharischen 
Luft Kohlensaure in diesem Prozentsatz zuzusetzen und die wohltuende 
Wirkung dieser Methode ist von HALDANE an Mausen experimentell nach­
gewiesen worden. 

Die notwendige Apparatur ist in Abb. 60 dargesteIlt, sie besteht aus einem groBen 
Reservoir, das mindestens 60 Liter Wasser enthiilt und das mit Hilfe von einem Hahn so 
angeordnet ist, daB es regelmiiBig pro Minute einen Liter Luft dureh ein konisehes GefiiB 
zieht, das eine Kapazitat von 300 em" hat und in dem sieh eine Maus befindet. 

fa) (b) 

Abb. 59. Wirkung der Kohlensaure. Unwirksamkeit des reinen Sauerstoffs bei einer schweren 
CO-Vergiftung. (MELLANTZ.) 

Durch den Hahn D der Zeichnung kann man sehr langsam einen Strom von Kohlen­
saure einschalten, der aus einer Kohlensaurebombe stammt. Dieser Kohlensaurestrom wird 
durch ein Wasserreservoir hervorgerufen, das hoher liegt und dessen AbfluB geregelt sein 
muB. Das Gas gelangt dann dureh den Hahn G nach D. Vor dem Versuch sind aIle 
Teile bis G mit reinem Kohlenoxyd gefiiIlt und der WasserabfluB ist so geregelt, daB 
die Kohlenoxydkonzentration in dem System ungefahr 0,3% betragt. Es ist sehr leicht, 
einen gleichmaBigen AbfluB zu erhalten, wenn man die Tropfen in E oder die BIasen 
in F zahlt. 

2-3 Minuten, nachdem man das Kohlenoxyd in das System eingeleitet hat, scheint 
die Maus zuniichst kraftlos zu werden, sie verliert das Gleichgewicht und bald bleibt sie 
ausgestreckt Hegen und ist augenscheinHch ohne Besinnung. Schaltet man dann den Hahn 
D ein und laBt ein Gemisch von 4-5% Kohlensaure mit atmosphiirischer Luft zustromen, 
so kommt das Tier langsam wieder zu sich, obwohl man das Kohlenoxyd weiter einwirken 
laBt. Es erhebt sich wieder und fangt an, sich langsam zu bewegen. Ersetzt man nun das 
Gemisch durch eine reine Luft, so fallt das Tier wieder um wie vorher. Der Kontrast ist 
um so interessanter, als der Kohlenoxydgehalt in allen drei Fallen der gleiche war. 

Wie soll man diese Wirkung der Kohlensaure erklaren? Die zunachstliegende 
Erklarung ist natiirlich, daB die Kohlensaure die Atmung vermehrt und dadurch 
die Kohlensaurespannung in den Alveolen erhoht. HALDANE hat in der Tat 
gezeigt, daB bei gleichen Bedingungen die toxische Wirkung des Kohlenoxyds 
ansteigt oder geringer wird, je nach dem ob der Sauerstoffgehalt in der Luft 
verringert oder vermehrt ist. J e hoher die Sauerstoffspannung in den Alveolen 
ist, urn so schwacher ist die Proportion des Kohlenoxyds, das sich mit dem 
Hamoglobin verbinden oder verbunden bleiben kann. Die Abb. 57 ist die 
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graphische Darstellung dieses Phanomens. Es ist moglich, daB die Kohlensaure 
die alveolare Sauerstoffspannung von 14 auf 18 oder 19% erhoht, was nattirlich 
das Kohlenoxyd weniger toxisch werden laBt und eventuell den therapeutischen 
Effekt erklaren konnte. 

Es scheint indessen, daB man diese Wirkung nicht allein der ErhOhung der 
alveolaren Kohlensaure verdankt, denn der Effekt ist genau derselbe, wenn 
man den Hahn in Verbindung mit einem Sack bringt, der etwa 5% Kohlensaure 
und 15% Sauerstoff enthalt. Es ist jetzt nicht mehr moglich, die Wirkung der 
Kohlensaure auf eine eventuelle Erhohung der Sauerstoffspannung zu beziehen, 
denn die muB unter diesen Verhaltnissen eher erniedrigt sein. Man kann 
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Abb.60. Apparatur zu Untersuchungen fiber die therapeutische Wirkung eines Gemisches von 
atmospharischer Luft und Kohlensaure bei der CO-Vergiftung. (HALDANE.) 

sogar feststellen, daB eine Kerze in der Luft, die dem Versuchstier so wohl 
tut, ausgeht. 

Man kann in diesem Fall die Besserung wirklich nur auf die Veranderung 
der Kreislaufverhaltnisse beziehen in dem Sinn, wie wir das vorher angegeben 
haben. 

Bei der Kohlenoxydvergiftung, ebenso in jedem Fall von Sauerstoffbedurfnis 
ohne Akapnoe, wirkt die Kohlensaure wie ein spezifisches Antidot. 

Die Vergiftungen durch Gase in den Bergwerken. 

Ein Kapitel von angewandter Physiologie, das sich mit den Vergiftungen 
durch Bergwerksgase beschaftigt, mag hier Platz finden. Es konnen zwar 
verschiedene Arten von Gasen in den Bergwerken vorkommen, aber die haufigste 
Ursache der Vergiftungen ist das Kohlenoxyd. Man hat lange geglaubt, daB 
aIle Todesfalle bei schlagenden Wettern durch Verbrennungen entstanden 
seien, das stimmt jedoch nicht, wie schon seit 1895 HALDANE nachzuweisen 
versucht hat. Eine Untersuchung tiber die Todesursache der Unglticksfalle 
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in den Bergwerken hat ergeben, daB die Mehrzahl der Opfer an einer Kohlen­
{)xydvergiftung zugrunde gegangen sind. Eine groBe Anzahl von anderen 
Todesursachen war die Erstickung und bevor wir auf die Explosionen und die 
Kohlenoxydquellen in den Minen eingehen, wollen wir doch noch erwahnen, 
daB es moglich ist, daB die Luft in gewissen Minen eben zu wenig Sauerstoff 
enthiilt. 

Das kann in gewissen Minen ohne jede Explosion vorkommen. Wenn das 
.Bauholz sich zersetzt, nimmt es Sauerstoff auf und scheidet ebensoviel Kohlen­
saure aus. Es tritt ein richtiger OxydationsprozeB auf, der so weit gehen kann, 
daB in gewissen schlecht ventilierten Minen aller Sauerstoff durch Kohlensaure 
ersetzt werden kann. Einige Analysen der Luft solcher Minen haben einen 
Gehalt von 80% Stickstoff und 20% Kohlensaure ergeben. 

Die Arbeiter kennen diese Minen daran, daB das Licht ihrer Lampen erlischt, 
{)hne daB eine Explosion aufgetreten ist. Eine Lampe erlischt, wenn der Prozent­
gehalt des Sauerstoffs unter 15% sinkt, dann ist die Luft gefiihrlich. Diese 
besonderen Bedingungen fiihren jedoch sehr selten wirklich zu Gefahren. Die 
Kohlensaure steigert die Atemtatigkeit derart, daB bei starken Konzentrationen 
schon eine Kurzatmigkeit eintritt, die die Arbeiter rechtzeitig warnt, auch 
wenn die Lampen nicht erloschen wiirden. 

Die 8chlagenden Wetter sind eigentlich Leuchtgas, Methan. In sehr gefiihr­
lichen Minen kann bis zu 2 oder 300 cm3 Methan enthalten sein. Das Methan' 
wird von den Kohlen ausgeschieden, wenigstens nach der allgemeinen Annahme, 
es wird frei bei einer Spannung von 30 Atmospharen oder mehr. Das Freiwerden 
·dieses gefahrlichen Gases trifft immer mit dem V orhandensein von pulverisierter 
Kohle zusammen, die gewohnliche Kohle in BlOcken entwickelt sehr selten 
Methan. 

Wenn der Methangehalt 60% der Luft betragt, wird diese sehr explosiv. 
1st das Methan jedoch in starkerer Konzentration vorhanden, so entziindet 
es sich seltsamerweise nicht, wodurch die Gefahr der schlagenden Wetter 
bedeutend herabgesetzt wird. 

Die physiologischen Eigenschaften des Methans sind die eines indifferenten 
Gases wie des Stickstoffes, und eine Mischung von 79% Methan und 21 % Sauer­
stoff hat genau dieselben physiologischen Eigenschaften wie die Luft. 

Das will jedoch nicht heiBen, daB die schlagenden Wetter keine Gefahr 
bedeuten, denn in Wirklichkeit reduziert das Gas den Sauerstoffgehalt der 
Luftum ein betrachtliches. 1m Gegenteil ist die Gefahr,.die es durch die Asphyxie 
bietet eine viel groBere, denn der Arbeiter durchlauft ohne Lampe oder mit 
·einer elektrischen einen schlecht ventilierten Gang und wird nicht von der 
Gefahr gewarnt, wie das bei einer kohlensaurereichen Luft geschieht. 

Wenn die schlagenden Wetter explodieren, so wirken sie aber auf den Organis­
.mus auf ganz andere Art, namlich durch das Kohlenoxyd, das bei der Ver­
brennung entsteht. Das Kohlenoxyd ist dasjenige Gas, das bei allen Explosionen 
gebildet wird. Friiher schrieb man aIle Explosionen in den Minen den schlagenden 
Wettern zu, aber seit etwa 45 Jahren weiB man, daB die Explosion nicht nur 
durch den Kohlenstaub hervorgerufen wird, sondern daB auch eine ganze Anzahl 
von Explosionen ohne das Vorhandensein von Methan auftreten. Der Kohlen­
staub ist vor allem fiir die Ausbreitung der Explosion von groBer Wichtigkeit, 
wie die Beobachtungen 1910 gezeigt haben. Untersuchungen, die man zu jener 
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Zeit vor allem in England gemacht hat, zeigten, daB eine bestimmte Mischung 
des Kohlenstaubes mit Schotter die Gefahr der Ausbreitung verhindert. Diese 
Untersuchungen fanden sofort praktische Anwendung in GroBbritannien, und 
in den letzten Jahren sind nur Explosionen in den Minen vorgekommen, die 
diese Mischung nicht angewendet hatten. 

Das Kohlenoxyd kann aber auBerdem noch aus einer anderen Quelle stammen. 
Es kann sich namlich aus Kohle spontan entwickeln. Die frisch gebrochene 
Kohle kann Oxydationsprozesse durchmachen, die Hitze entwickeIn. 1st diese 
Hitzeentwicklung so groB, daB sie nicht schnell verfliichtigen kann, so erhitzt 
sich die Kohle. Da der OxydationsprozeB umso lebhafter vor sich geht, je hOher 
die Temperatur ist, so findet dann bald eine sehr heftige Entwicklung statt, 
falls Sauerstoff in geniigender Menge vorhanden ist. 

Aus diesem Grunde kann ein Kohlentransport iiber Meer sehr gefahrlich 
sein, wenn die Kohle zu sehr aufeinandergepreBt ist. In den Bergwerken konnen 
gewisse Adem eine direkte Gefahr dieser Art bedeuten. J e hOher die Temperatur 
wahrend dieser langsamen Oxydation ist, desto groBer ist die Kohlenoxyd­
entwicklung. 

Man sieht also, daB die Ursacken der Ungliicksfiille in den Bergwerken mannig­
faltig sind, daB aber das Koklenoxyd eine iiberragende Rolle spielt. 

Wie kann nun ein Arbeiter sick davor sckiitzen, wie kann er das Vorkommen 
dieses Gases merken? Wenn eine Sohle wie nach einem schlagenden Wetter 
voll ist mit Kohlenoxyd, so konnen die Retter sich durch Isoliermasken schiitzen. 
Es gibt zweierlei Arten von diesen Apparaten, eine mit Sauerstoffgeneratoren 
und eine nach HOPCALITE. 

Die ersteren bestehen aus einer Bombe, die den Sauerstoff unter Druck enthiUt 
und aus einem Sack, in den er langsam eindringt. Von diesem Sack geht dann ein 
weicher Schlauch aus, der in den Mund genommen wird. Die ausgeatmete Luft geht durch 
oinen anderen Schlauch wieder in den Sack zuriick, nachdem sie erst uber Natronkalk 
gestrichen ist, zur Absorption der Kohlensaure. Der Sauerstoff kommt dann in die Lungen 
zuruck und so weiter. Auf diese Weise atmet der Arbeiter reinen Sauerstoff und braucht 
sich urn die giftigen Gase nicht zu kummern (s. Abb. 65). Diese Apparate leisten gute Dienste, 
da sie aber im allgemeinen recht kompliziert sind, so sollten sie haufiger und langer von denen 
getragen worden sein, die sie im Augenblick der Gefahr benutzen wollen. Man kann nicht 
genug darauf hinweisen, daB diese Apparate fur den Ungeubten gefiihrlich sind und bei 
schlechtem Gebrauch schon den Tod verursacht haben. Das haben die Englander und die 
Deutschen ebenfalls gefunden und dort werden diese Apparate nur von einer berufsmaBigen 
Rettungsmannschaft getragen, in deren Hande sie groBe Dienste lei~ten. 

Die anderen Apparate nach HOPCALITE sind noch sehr wenig im Gebrauch. LAMB, 
BRAY und FRAzER (1920) haben nach jahrelangen Versuchen den Apparat angegeben, 
der darauf beruht, daB das Kohlenoxyd durch gewisse Magnesium- und Kupferverbindungen 
oxydiert wird, daB dadurch Kohlensaure gebiIdet und diese dann unmittelbar nach 
der Entstehung aufgesaugt wird. Diese Apparate sind ganz besonders praktisch und scheinen 
in den letzten Jahren sich sehr gut bewahrt zu haben. Gewisse amerikanische, deutsche 
und englichse Firmen stellen den Apparat her und behaupten, daB er auf mehrere Stunden 
hinaus einen groBen Prozentgehalt CO vertragt. 

Diese Bedingungen mussen aber in jedem einzelnen Fall wieder von neuem gepriHt 
werden. Auf jeden Fall haben diese Apparate den groBen Vorzug gegenuber den anderen, 
daB sie leicht und handlich sind (s. Abb. 61). 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 35 
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Sie werden jedoch die Apparate mit dem Sauerstoffbehalter nicht ganz verdrangen 
konnen, denn sie sind nur in einer Atmosphare zu verwenden, die noch geniigend Sauerstoff 
enthalt, was in den Bergwerken nicht immer der Fall ist. AuBerdem wirken sie viel weniger 
gut, sowie ihre Innenseite feucht wird. 

Um das Vorhandensein von Kohlenoxyd festzustellen, bedienen sich die Chemiker 
eines Papiers, das mit Palladiumchlorat getrankt ist. Das ist jedoch ein Vorgang, der in 
der Tiefe einer SoWe schwer durchzufiihren ist, auBerdem muB dazu schon die Aufmerk· 
samkeit auf diese Moglichkeit gerichtet sein. 

Eine andere Art, die auf physikalischen Eigenschaften beruht verdient Beachtung: 
Man hat gesehen, daB das Kohlenoxyd eine groBe Affinitat zu der farbenden Substanz 

des Blutes hat, daB das Hiimoglobin etwa 300mal leichter gebunden wird als mit Sauer. 
stoff. Nehmen wir also ein G€faB, das etwas Blut bei einer Atmosphare von 21010 Sauer· 
stoff und 0,07%Kohlenoxyd enthalt, so finden wir nach einigenMinuten, daB etwa die Halfte 

Abb. 61. Ein Apparat nach Hop· 
CALl'l'E. Die Maske hat eine 
exspiratorische Klappe unter dem 

des Hamoglobins sich mit Kohlenoxyd gebunden hat und 
die Halfte mit Sauerstoff. Praktisch miiBte man tagelang 
in dieser Atmosphare gewesen sein, damit das Blut diese 
Zusammensetzung bekommen hat. 

Fiir die Geschwindigkeit der Vergiftung gilt das Gesetz, 
daB sie von der Menge der eingeatmeten Luft abhangt, 
mit anderen Worten von der Menge des Kohlenoxyds, 
das sich pro Minute mit dem Hamoglobin verbinden kann, 
und auch von einigen anderen Faktoren, auf die wir 
nachher eingehen werden. 

N ehmen wir an, daB ein ruhender Mensch pro 
Minute 5 Liter Luft einatmet. Fiinf Liter Luft enthalten 
0,07% Kohlenoxyd, d. h. 3 cm3 dieses Gases, so daB in 
einer Stunde 210 cm3 KoWensaure eingeatmet wiirden. 

Der menschliche Korper enthalt im Durchschnitt 
5 Liter Blut. Diese 5 Liter konnen im allgemeinen 1 Liter 
Sauer~toff transportieren, so daB auch nach einer Vergif. 
tung von etwa einer Stunde auch nur 21% KoWenoxyd 
im Blut vorhanden ist (Abb. 62). 

Wenn der Korper in Bewegung ist, so ist die KoWen· 
oxydabsorption beschleunigt, da das Volumen der ein. 
geatmeten Luft groBer ist, und obwohl die Vergiftung 
nicht schwerer ist als in Ruhe, so wirkt sie doch schneller. 

Kinn. Nehmen wir nun zwei Individuen an, ein groBes und 
ein kleines, oder besser noch, ein Erwachsener und ein 

Kind; aIle beide seien in Ruhe und derselben Atmosphare ausgesetzt: der kleinere von 
beiden wird das Kohlenoxyd schneller absorbieren und schneller vergiftet sein. 

Das liegt daran, daB ein Individuum um so mehr einatmet, je groBer seine Oberflache 
im Verhaltnis zu seinem Gewicht ist. Urn nun im Beispiel zu bleiben, so ist die Oberflache 
relativ um so groBer, je kleiner sein Gewicht ist. Das Volumen des Blutes hangt von dem 
Gewicht ab und nicht von der Oberflache (Abb. 63). Aus all dem geht hervor, daB ein kleiner 
Mensch der Kohlenoxydvergiftung rascher erliegt als ein groBer. 

AIle diese theoretischen Betrachtungen haben ihre praktische Anwendung gefunden. 
1895 schlug HALDANE vor, sehr kleine Tiere dazu zu benutzen, um das Vorhandensein eines 
ge/iihrlichen Kohlenoxydgemisches /estzustellen. 

Ein kleines Tier, wie ein Kanarienvogel, braucht eine ungeheure Menge Sauerstoff. 
Man weiB auch, daB diese kleinen Tiere annahernd ihr Korpergewicht an Nahrung zu sich 
nehmen pro Tag. Um ihre inneren Verbrennungen zu ermoglichen, miissen sie also groBe 
Mengen Luft einatmen und da andererseits ihr Kreislauf sehr schnell ist (700-800 Herz. 
schlage pro Minute, BUCHANAN) so ist ihre ganze Blutmenge sehr schnell mit dem Kohlen. 
oxyd der umgebenden Luft in Gleichgewicht. 

Sie zeigen also die Wirkungen des Giftes sehr schnell. Die Maus, die hii.ufig in Deutsch· 
land verwendet wird, wird schwer, sinkt um, wahrend der Kanarienvogel von seiner Stange 
fallt. Ein Kohlenoxydgemisch, das fiir einen Menschen nach etwa einer Stunde gefahrlich 
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ware, wirkt bei diesen Tieren schon nach 5 Minuten. Wenn nach einer Explosion von schlagen­
den Wettern die Rettungsmannschaften hinabsteigen, so sehen sie die Gefahr am Verhalten 
der Tiere. Die Erfahrung hat sogar gezeigt, daB diese Leute so die Zeit abschatzen konnten, 
die ihnen noch ubrig blieb um sich zu retten. Der Mensch hat eine Korperoberflache, die 
etwa das 20fache der dieser kleinen Vogel im Verhaltnis zum Gewicht betragt. Sein Blut 
braucht also das 20fache an Zeit um mit der gleichen Atmosphare ins Gleichgewicht zu 
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Abb. 62. Sltttigung des Blutes mit Kohienoxyd; obere Kurve in vitro; untere in vivo~(HENDEHSO~). 

kommen. Man muB natiirlich auBerdem noch mit einem Sicherheitskoeffizienten rechnen, 
denn aines der ersten Symptome der Kohlenoxydvergiftung kann die voIlkommene Lah· 
mung der Beine sein, die dann den Dienst versagen. Dieses Test ist auch wahrend des Krieges 
von den englischen und den amerikanischen Pionieren angewandt worden, es stellt ein gutes 
Beispiel dar fUr den Nutzen, den man aus biologischen Versuchen ziehen kann. 
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Abb. 63. Biutvoilll'nen in Kubikzentlrneter pro 100 g Kllrpergewicht beim Kaninchen. - Die Punkte 
entsprechen den Werton BOYCOTTS, die Kreuza denen von DREYER und RAY. Die Zahlan gaben die 

Anzahl dar Bestlrnmungen, die jedesmal gamacht wurden. 

Das anglische Gesetz schreibt jetzt vor, daB jedes Bergwerk, das mehr als 100 Mann 
beschaftigt, mindestens 2 Testvogel besitzen muB, und daB jede Hilfsstation eben falls einen 
halten soIl. 

Aul3erdem gibtes besondareKafige um das Gas besser lokalisieren zu konnen. Ein solcher 
ist in Abb. 64 dargestellt. Er besteht aus einem Kafig mit doppelter Ture und einem kleinen 
Gefii.13 mit Sauarstoff, das gleichzeitig als Griff dient. Will sich der Arbeiter von dem Vor­
handensein von Kohlenoxyd iiberzeugen, so offnet er die aul3ere Ture, die innere besteht nur 
aus einem Gitter, und lii.l3t das Tier wahrend einiger Minuten die Luft einatmen. Machen 
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sich Intoxikationserscheinungan bemerkbar, so schlieBt er schnell die Tiire und offnet den 
Sauerstoffbehiilter. 

Der Sauerstoff belebt das Tier schnell wieder, so daB es an einem anderen Ort wieder 
verwendet werden kann. 

b) Das zirkulatorische Sauerstofjbediirjnis. Wie aus den vorhergegangenen 
Kapiteln schon zu ersehen war, besteht nicht nur ein primitives Sauerstoff­
bediirfnis und ein anamisches, sondern daneben noch eine Storung der Gewebs­
atmung, die weder von den Lungen noch von dem Hamoglobin herriihrt. Das 
arterielle Blut ist dabei vollkommen mit 
Sauerstoff gesattigt und sein Hamoglobin­
spiegel ist normal. 

Wenn die Zirkulation derart verlangsamt 
ist, daJ3 ein groJ3er Teil des Sauerstoffs schon 
verbraucht ist bevor er in die Capillaren 
kommt, so ist es klar, daJ3 das Gewebe sich 
unter ebenso ungiinstigen Verhaltnissen befin­
det, als wenn das Blut schon nach dem Austritt 
aus den Lungen arm an Sauerstoff gewesen sei. 

Abb.64. Kafig mit elnem Testvogel zum Nachweis von Abb. 65. Rettungsausriistung fiir den 
Kohlenoxyd. isolierten Apparat mit dem Kafig mit 

Testvogel. 

Eine einfache Untersuchung des venosen Blutes dekompensierter Kreis­
laufkranker gibt leicht AufschluB iiber diese Storung. 

LUNDSGAARD (1918) hat gezeigt, daB das venose Blut des Armes nur etwa 5-5,5 Vol.-% 
Sauerstoff weniger hat als das arterielle, ganz einerlei, welchen Sauerstoffgehalt das Blut 
gehabt haben mag. Mit anderen Worten, die Menge des von den Geweben verbrauchten 
Sauerstoffes ist relativ konstant, aber die Hohe der Sauerstoffreserve kann betrachtlich 
schwanken. Bei kompensierten Herzkranken bleibt die Zahl des absorbierten Sauerstoffes 
absolut normal. Bei dekompensierten Kranken dagegen verliert es viel mehr Sauerstoff, 
seine Reserve muB also kleiner werden. 

Vergleichen wir die Werte der Oxyhamoglobinbestimmung, so besteht bei normalen und 
kompensierten Herzkranken eine Sattigung von etwa 50-60%' wahrend sie bei Dekompen­
sierten immer unter 50 liegt. 

Man kann also daraus die groJ3e Rolle ersehen, die der Kreislauf fiir die 
Gewebsatmung spielt. 
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Es ist vielleicht gut daran zu erinnern, daB die zirkulatorische Verlangsamung 
eine gesteigerte Hamoglobinkonzentration und eine Hyperglobulie hervorruft, 
die durch die Passage von Plasmaflussigkeit aus dem Blut in die Gewebe bedingt 
ist, und die man nicht als eine kompensatorische Hyperglobulie nehmen dad. 

Man hat schlagende Beispiele in dem Kapitel iiber die zirkulatorische Acidose 
gesehen, die alle Veranderungen bei kompensierten und dekompensierten Herz­
kranken darstellen. Man hat gesehen, daB bei der Dekompensation das venose 
Blut stark entsattigt ist von Sauerstoff und daB es saurer ist als normalerweise; 
daB es ferner eine Dissoziationskurve hat, die niedriger ist als die des arteriellen 
Blutes. Das arterielle Blut dagegen ist vollkommen mit Sauerstoff gesattigt, 
es ist sogar hyperalkalisch, seine Dissociationskurve ist zwar hoher als die des 
venosen Blutes, aber immer noch erniedrigt. 

Nach der Digitaliswirkung steigt die Alkalireserve des arteriellen Blutes 
dann an, sein PH wird niedriger, die Alkalose verschwindet. 1m venosen Blut 
dagegen steigt die Dissoziationskurve an und erreicht bei der Kompensation 
dieselbe Hohe wie die des arteriellen Blutes. Auch sein PH nahert sich dem 
des arteriellen wieder und schlieBlich nimmt auch seine Oxyhamoglobinsattigung 
wieder ihren normalen Wert an. (Siehe Tabelle 33). 

Dem zirkulatorischen Sauerstoffmangel schreiben DAUTREBANDE und REGNIER 
(1928) die BenOmmenheit gewisser Kreislaufkranker zu, analog mit dem Delir 
und der Benommenheit bei Pneumonie, die MEAKINS bei Sauerstoffinhalationen 
hat verschwinden sehen. Ahnlich scheint auch die Benommenheit der Kohlen­
oxydvergifteten erklart werden zu konnen (HALDANE). 

Dieselben Autoren (DAUTREBANDE und REGNIER 1920) schreiben auch 
diesem Sauerstoffmangel das Auftreten der CHEYNE-STOKEsschen Atmung zu, 
die bei Kreislaufkranken auf tritt, wo das arterielle Blut auch am Ende einer 
Apnoe noch vollkommen mit Sauerstoff gesattigt ist, wo aber das arterielle 
Blut andererseits einen sehr verminderten Kohlensaurespiegel zeigt, und wo das 
arterielle PH selbst nach sehr verlangerter Apnoe noch hyperalkalisch ist. Diese 
Tatsachen beweisen, daB weder die Lungen noch das arterielle Blut Sitz der 
periodischen Atmung sind, sondern daB die Ursache dafiir im Atemzentrum 
liegt. Man hat in der Tat gesehen, daB bei dem Cheyne-Stokes durch Sauerstoff­
armut mit der Ursache der Schadigung in den Lungen die alveolare Kohlen­
saure ihren normalen Wert am Ende der Apnoe iiberschreitet, wenn das Blut 
geniigend mit Sauerstoff gesattigt war. 

Der Beweis liegt darin, daB das CHEYNE-STOKEssche Phanomen nach intra­
muskularer Anwendung eines Analeptikums wie des Camphers verschwindet, 
wahrend die Lungenventilation abnimmt und die alveolare Kohlensaure ansteigt. 
Das zeigt, daB das Verschwinden der Atemstorung weder an eine bessere Durch­
liiftung des Blutes, noch an eine Reizung des Atemzentrums gebunden ist, 
sondern an eine bessere Umspiilung des Atemzentrums wie nach einer Digitalis­
therapie. Dieser Cheyne-Stokes ist iibrigens nicht durch Sauerstoffinhalationen 
zu beeinflussen. 

Man findet die tiefste Akapnoe in den pathologischen Zustanden, die von 
einer Verlangsamung der Atmung begleitet sind und vor allem den Kreislauf­
storungen, die sich in den nervosen Zentren abspielen. 
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Bei dem Ictus ist die Alkalose regelmaBig vorhanden. Sie geht wahrscheinlich 
der Stase im Bulbus voraus und die arterielle Kohlensaure kann Werte annehmen, 
die man mit einer gleichzeitigen Alkalose fast nicht vereinigen kann. Die Kohlen­
saure des arteriellen Elutes kann unter 30 Vol.-OJo sinken. In einem dieser FaIle, 
bei dem der Hamoglobinspiegel normal war, fand ich bei drei Bestimmungen, 
daB keinerlei Differenz zwischen den Wert en der Kohlensaure im Plasma, in 
den roten Blutkorperchen und im gesamten arteriellen Blute bestand, eine 
Tatsache, die auch abgesehen von dem erhohten PH das sichere Zeichen einer 
Alkalose ist. 

c) Das Sauerstoffbediirfnis der Gewebe. Dieser Ausdruck ist sehr schlecht 
gewahlt, denn eigentlich ist jedes Sauerstoffbediirfnis ein durch die Gewebe 
bedingtes. Es handelt sich hier aber um die Wirkung einiger Substanzen, 
die direkt auf den Stoffwechsel des Gewebes EinfluB haben und die keine 
Veranderungen des Gasaustausches in den Lungen oder eine Reduktion des 
Hamoglobins oder eine Kreislaufeinwirkung haben. Das Gewebe hat dann allen 
notwendigen Sauerstoff zur Verfiigung, aber ist unfahig ihn zu benutzen. Die 
Verbindungen des Cyan, des Schwefelwasserstoff und die Kalte haben diese 
Wirkung. 

CLAUDE BERNARD (1875) hatte schon bemerkt, daB das Cyankali alles Leben hemmt und 
die Gewebsverbrennungen augenscheinlich durch eine Verbindung mit den Katalysatoren 
ihrer Zellen, die Eisen oder Schwefel enthalten, verhindert. Die Vergiftung mit Cyankali 
besteht im Grunde genommen in einer Unterdriickung aller inneren Oxydationen. Die 
rote Farbe des venosen Blutes ist also dadurch hervorgerufen, daB alles Hamoglobin unver­
braucht von dem arteriellen in das venose Blut iibergeht. LOVATT EVANS (1919) hat ein­
gehende Untersuchungen iiber diese Frage angestellt und fand, daB sehr kleine Dosen von 
Cyanur den Sauerstoffverbrauch des Organismus herabsetzten. Dabei ist die Uberventi­
lation sehr ausgepragt, der respiratorische Quotient erhoht, was der sicherste Ausdruck einer 
akapnoeischen Sauerstoffverarmung ist. 

Die Asphyxie durch Cyankali ist eine der am schnellsten auftretenden. Die plOtzliche 
Vergiftung fiihrt in wenigen Minuten zum Tod. Diese Vergiftungen kommen nicht sehr 
selten in den Hafen vor boi der Desinfektion der Schiffe. Die Blausaure, die dabei verwendet 
wird, entsteht auch manchmal in gefahrlicher Menge, wenn Celluloid verbrennt. Wahr­
scheinlich muB man den Tod der hundert Personen, die in Cleveland ums Leben kamen, 
auf diese Ursache zuriickfiihren, denn dort brach eine Feuersbrunst in einem Lokal aus, 
das zur Herstellung von Filmen diente. Die Blausaure ist sehr giftig, schon wenn sie sich in 
der Luft in einer Konzentration von 1/300 findet. Wenn sie iiber eine halbe Stunde ein­
wirkt, ist sie sogar schon in einer Konzentration von 1/8000 gefahrlich (HENDERSON und 
HAGGARD 1927). In leichten Fallen auBert sich die Vergiftung nur in Kopfschmerzen, 
Atemnot und Nausea; diose Erscheinungen verschwinden nach einigen Stunden Aufenthalt 
in frischer Luft wieder. Das Cyanur wird namlich im Korper schnell wieder zerstort, und 
zwar wird es durch eine Verbindung mit Schwefel unschiidlich gemacht. 

DaB die Wirkungsweise dieses Giftes dieselbe ist wie eine besonders starke 
Sauerstoffarmut, ist dadurch bewiesen, daB es auf die Kontraktion der glatten 
und quergestreiften Muskeln genau so wirkt und ebenfalls auf das Zentral­
nervensystem und das Myokard. AuBerdem ist auch die Reaktion der Ver­
giftung mit der des vascularen Systems auf eine Adrenalininjektion oder Reizung 
des Vagus identisch. In beiden Fallen hat auch das Pilocarpin keinen EinfluB 
mehr auf die Kontraktion des Diinndarms, des Ileums, des Osophagus und des 
Uterus einer Katze. (EVANS, ALVAREZ und STARKWEATHER). NOLF hat 1925 
gezeigt, daB die Reaktion der Magenmuskulatur auf eine Reizung des Vagus 
oder des Splanchnicus durch eine auftretende Sauerstoffarmut bedingt sind. 
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Auch verschwinden die Ermiidungserscheinungen der quergestreiften Muskeln 
in einer Atmosphare von Stickstoff nur sehr langsam (FLETSCHER). Die Sauer­
stoffarmut am Myokard kann sich in einer Verringerung der contractilen Kraft 
auswirken, die zu Uberleitungsstorungen und zum vollkommenen Block fiihren 
kann (EVANS, LEWIS). Kurz aIle die erwahnten Storungen konnen schon durch 
kleine Dosen von NACN hervorgerufen werden (EVANS). 

Auch kann man durch ein sehr einfaches Mittel die Sauerstoffabsorbtion 
verhindern, es geniigt einen Unterarm einige Zeit in ein Bad von 8-100 zu 
legen und das Blut wird auch in den Venen arteriell. GOLDSCHMIDT und LIGHT 
1923 und DAUTREBANDE 1924 haben in einem zeitlichen Unterschied von einigen 
Monaten beide diese Beobachtung gemacht. Das Gewebe, das lange genug 
der Kalte ausgesetzt ist, wird unfahig, den Sauerstoff zu absorbieren. Diese 
Tatsache ist dadurch bewiesen, daB es geniigt, einen Unterarm der Kalte auszu­
setzen und zu stauen; das dann entnommene venose Blut ist noch hellrot. 

Dieses sind die verschiedenen Arten des Sauerstoffbediirfnisses. Wir haben 
sie in verschiedene Klassen eingeteilt, in Wirklichkeit sind sie kaum zu trennen 
und gehen ineinander iiber. Aber welches auch die urspriingliche Ursache sein 
mag, schlieBlich fiihrt sie immer zu Storungen des Kreislaufs entweder kardialen 
oder peripheren Ursprungs. Andererseits enden die Kreislaufstorungen meistens 
mit broncho-pneumonischen Erscheinungen, die sich auch auf die Sauerstoff­
versorgung des arteriellen Blutes auswirken. 

Die durch eine starke Uberventilation hervorgerufene Akapnoe schafft 
Kreislaufstorungen wie das Absinken des Blutdrucks und die Verlangsamung 
des Blutstroms in der Peripherie. Und obwohl das arterielle Blut vollkommen 
mit Sauerstoff gesattigt ist, schafft schon die Kohlensaureausscheidung einen 
peripheren Sauerstoffmangel. 

Dies kurze Beispiel muB geniigen um zu zeigen, daB der Gasaustausch 
nicht nur von dem pulmonaren Standpunkt aus betrachtet werden kann. Um 
den Mechanismus dieser Funktionen zu verstehen, muB man sich zunachst 
iiber we Auswirkung auf andere Funktionen klar werden. Das ist ja auch, worin 
ihre interessanteste Eigenschaft besteht. 

Die Therapie des plotzlichen Sauerstoffmangels. 
Die Sauerstofftherapie ist von vielen Arzten sehr angegriffen worden. Diese 

stiitzen sich dann nicht nur auf die Untersuchungen von PAUL BERT, sondern 
auch auf die von LORRAIN SMITH. 

LORRAIN SMITH hat gezeigt, daB Tiere, die mehrere Tage sich in reinem 
Sauerstoff aufhielten, eine todlich endende Pneumonie bekamen. Diese Pneu­
monie wurde auch von ADAMS 1912, KARNSER 1916 und von BINGER, FAULKNER 
und MOORE 1927 beschrieben. 

Klirzlich haben ACHARD, BINET und LEBLANC (1927) diese Untersuchungen 
wieder aufgenommen und sind zu interessanten Ergebnissen gekommen. 

Sie benutzten als Versuchstiere Meerschweinchen und Kaninchen und sperrten 
diese in eine respiratorische Kammer, die mehrere 100 Liter faBte und durch 
die unter dem atmospharischen Druck ein kontinuierlicher Sauerstoffstrom 
hindurch zog. In diesem Behalter blieben die Tiere mehrere Tage. Mit Hllie 
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einer Vorrichtung konnten die Autoren Proben der Luft aus diesem Behalter 
entnehmen, und sie stellten so fest, daB es ein Gemisch war von etwa 800/ 0 Sauer­
stoff und 1 % Kohlensaure. In einem solchen Gemisch tritt immer der Tod ein 
und zwar beim Meerschweinchen nach 3-5 Tagen und beim Kaninchen nach 
5-6 Tagen. Schon am zweiten Tag des Versuches wird die Atmung der Tiere 
langsamer, voller und etwas sakkadierter. 

Der verwendete Sauerstoff war rein, so daB der Tod nicht auf irgendwelche 
toxischen Gase zurtickzuftihren ist. Auch konnte der Tod nicht durch Fermente, 
die von den Exkrementen der Tiere herriihrten, bedingt sein, denn ein tagliches 
Reinigen des Kafigs anderte nichts an den Resultaten. Auch hatten die Autoren 
Vergleichskafige aufgestellt, durch die ein Strom von gewohnlicher Luft hin­
durchgeleitet wurde und in diesen Kafigen konnten die Versuchstiere viellangere 
Zeit leben ohne die geringste Veranderung der Atmung zu haben oder bei der 
Autopsie eine Veranderung zu zeigen. Es ist also sicher, daB der Tod durch 
den Sauerstoff hervorgerufen wird. Andererseits hat der Sauerstoff seine toxischen 
Eigenschaften nur durch seine hohe Konzentration, denn bei einem Gemisch von 
nur 50% treten diese Erscheinungen nicht auf. Schon LORRAIN SMITH (1899) 
ist zu dem SchluB gekommen, daB diese Pneumonien nur bei einer Konzen­
tration tiber 70% auftreten. Die Autoren wiesen vor allem auf die Konstanz 
und die groBe Ausbreitung dieser Lasionen hin, histologisch findet man in den 
Lungen aIle Kennzeichen einer Pneumonie und eines alveolaren Odems. Die 
Ausdehnung dieses alveolaren Odems steht in umgekehrtem Verhaltnis zu der 
Schwere der Erscheinungen, je groBer die Kongestion ist, urn so geringer ist 
das Odem und umgekehrt. 

Die Tatsachen leuchten also ein. Das Einatmen einer Luft, die 70-80% 
Sauerstoff enthalt, fiihrt, wenn es mehrere Tage dauert, zu bestimmten respi­
ratorischen StOrungen, die von einer Polyglobulie im Blut begleitet sind und 
die von der pulmonaren Kongestion abhangig zu sein scheinen. 

Aber der Tod tritt nicht auf, wenn der Sauerstoffgehalt nicht 50% tiber 
schreitet. 

AuBerdem hat CAMPBELL, der sich sehr mit diesen Versuchen beschaftigt 
hat, und der Versuche mit Mausen, Ratten, Kaninchen und Affen angestellt 
hat, gefunden, daB diese Tiere sich sehr leicht an eine Atmosphare von 60% Sauer­
stoff akklimatisieren und daB sie darin wahrend vielen Wochen leben konnen 
ohne die geringsten pulmonaren Erscheinungen zu haben. BARACH (1926), der 
sich der Kaninchen bedient, kommt zu demselben SchluB. Katzen konnen 
dagegen nur einen Prozentgehalt von 40% Sauerstoff vertragen, dann verlieren 
sie sehr schnell den Appetit, werden schwach und magern rasch abo Die Autopsie 
dieser Katzen zeigt dann etwas pulmonare Kongestion und einen leichten Katarrh 
ohne eigentliche Pneumonie. 

Die Versuche CAMPBELLS zeigen drei sehr wichtige Tatsachen: 1. daB bei 
einigen Tieren die Intoxikationsschwelle sehr hoch ist (Maus, Ratte, Kaninchen, 
Affe) , 2. daB bei den Kaninchen, mit denen die Herren L. SMITH, ACHARD, 
L. BINET und LEBLANC, CAMPBELL gearbeitet haben, diese Intoxikationsschwelle 
an sich sehr niedrig ist, denn diese Tiere waren bei einer Konzentration von 600/ 0 

noch vollkommen gesund, wahrend eine Atmosphare mit 70% Sauerstoff sie 
schon totet, 3. daB schlieBlich diese Intoxikationsschwelle bei den verschiedenen 
Tieren sehr verschieden ist. (Kaninchen 70%; Katzen 40%). 
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Fiir den Arzt ist aus diesen Untersuchungen nur wichtig, daB eine Atmo­
sphare von 40% Sauerstoff vollkommen unschadlich ist und da es in der Klinik 
nicht notwendig ist, hohere Konzentrationen anzuwenden, so ist die Zufiihrung 
von Sauerstoff in allen Fallen von Anoxamie und bei der Pneumonie vollkommen 
gefahrlos. 

Die Cyanose, die meistens parallel mit dem Mangel einer Oxyhamoglobin­
sattigung einhergeht (STADE 1919), verschwindet regelmaBig schon kurz nach 
Anwendung von Sauerstoff, gleichzeitig nehmen aIle Zeichen eines Deliriums 
oder einer Erregtheit ab (MEAKINS 1920). 

MEAKINS dringt darauf, daB man Sauerstoff anwendet, bevor die Anoxamie 
zu weit fortgeschritten sei. Man kann dies en Rat nicht stark genug unterstiitzen: 
das Atemzentrum kann in der Tat sehr plotzlich dekompensiert sein, auch 
bei einer Ieichten Sauerstoffarmut im arterieIlen Elut und dann wird der Erfolg 
jeder Sauerstofftherapie sehr fraglich. Man hat die Wichtigkeit des Sauerstoff­
bediirfnisses im Verlauf dieser Arbeit immer wieder gesehen, und man weiB, 
daB es direkt oder durch die Akapnoe auch indirekt auf das kardiale Debit, auf 
den Blutdruck und auf die Vasomotorenzentren wirken kann. Der Sauerstoff­
mangel an sich kann schon ein cerebrales Odem hervorrufen (FORBERS, COBB 
und FREMANT 1924) und direkt einen EinfluB auf das Herz haben, so daB 
er ein Vorhofflimmern hervorruft. (HAGGARD) CAMPBELL (1927-28) fand 
selbst bei Kaninchen und Meerschweinchen, die wahrend einer langen Zeit 
einer sehr schwachen Sauerstoffspannung ausgesetzt waren, eine fettige Dege­
neration der Leber und des Myokards neb en einer Atrophie sowohl der Rinde 
als des Markes der Nebennieren und einer Kongestion und Degeneration der 
Nieren und in einigen Fallen auch der Nervenzellen. Man sieht also die Not­
wendigkeit bei einer Pneumonie, neben den Kreislaufmitteln auch noch Sauerstoff 
zu geben, vor allem bei hohem Alter der Patienten. lch habe wahrend neun 
Tagen und Nachten einem 76jahrigen Pneumoniker Sauerstoff geben lassen, 
der dann ohne irgend eine weitere Schadigung genesen ist. Das will heiBen, 
daB beim Menschen die Gefahr der Sauerstofftherapie nicht besteht, wenn man 
in der spater zu beschreibenden Weise verfahrt. 

Auch fiir die Pneumonie und die Bronchopneumonie der Kinder ist die 
Sauerstofftherapie das Mittel der Wahl. 1913 beschrieb ALBERT DELCOURT 
schon 24 Heilungen bei 24 Pneumonien und 41 Heilungen bei 42 Broncho­
pneumonien, die mit Sauerstoff behandelt waren. Ebenso wie WEIL und 
MOURIQUAND bemerkte auch er, daB die Sauerstoffinhalationen die Krankheit 
verkiirzen. 

AIle Physiopathologen sind sich dariiber klar, daB die Sauerstoffbehandlung 
wahrend langer Zeit durchgefiihrt werden muf3. Denn wenn man einem Pneu­
moniker aIle Stunde 5 oder 10 Minuten Sauerstoff zu atmen gibt, so ist das 
dasselbe, als wenn man einen Ertrinkenden von Zeit zu Zeit aus dem Wasser 
zieht. 

Man muB eine Methode anwenden, die die Sauerstoffzufuhr des arterieIlen 
Elutes siehert. Es erscheint mir wichtig, auf diesen Punkt noeh naher einzugehen. 
Bis jetzt hat man drei verschiedene Methoden angewandt: 1. die subcutanen 
oder intraperitonealen Sauerstoffinjektionen, 2. Kammern, die einen hohen Prozent­
gehalt von Sauerstoff enthielten, 3. Sauerstoffinhalationen. 
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1. Die subcutanen oder intraperitonealen Injektionen. Man muB sich fragen, 
warum diese Methode eine so groBe Rolle gespielt hat und noch spielt. Alpi­
nisten haben angegeben, Nutzen davon zu spiiren und zahlreiche Arzte haben 
Apparate angegeben, mit denen man Sauerstoff unter die Raut injizieren 
kann. Verschiedene Arzte gebrauchen die Methode sogar zur Therapie der 
N eurasthenie. 

Sie halt keiner Kritik stand. 
Wie soll man sick denn auck ikre Wirkungsweise vorstellen? Man kann auf 

diese Weise in keinem Fall mehr als 1 oder 2 Liter injizieren, und ein gesunder 
und in Ruhe befindlicher Mensch braucht pro Minute 200-300 cm3• 

Welchen Nutzen kann also ein Pneumoniker aus einer Sauerstoffinhalation 
von 4-5 Minuten ziehen ? 

AuBerdem muB dieser Sauerstoff, der unter der Raut liegt, auf dem Venenweg 
die Lungen passieren, der Gewinn ist also nicht nur unbedeutend sondern einfach 
gleich Null. Und denselben Einwand kann man den intravenosen Injektionen 
von Sauerstoff machen (DRESCA 1928). Diese Methode halt ebenfalls einer 
Kritik nicht stand. DAVIES und RABINOVICH (1928) schufen bei Runden eine 
Sauerstoffarmut nach der Methode von BINGER, BROW und BRANCH (1925), 
Sofort steigt dann die Atemfrequenz stark an, aber wird wieder normal oder 
wenigstens viel ruhiger, wenn man diesen Tieren Sauerstoff einzuatmen gibt. 
Diese Sauerstoffinhalationen bringen die Oxyhamoglobinsattigung wieder 
auf ihren normalen Wert. Subcutane oder intraperitoneale Injektionen haben 
dagegen keinerlei EinfluB, weder auf die Atemfrequenz noch auf die Oxyhamo­
globinsattigung des arteriellen Blutes. Die Tabelle 48 illustriert diese wichtigen 
Versuche, die iibrigens von SPEHL und LEMORT bei Emphysematikern 1928 
bestatigt worden sind. 

Es ist nicht moglich, an Tatsachen diese Methode zu beweisen. Vielleicht 
daB man als Einwand eine Reflexwirkung anfiihren konnte, aber dann willden 
Stickstoffinjektionen ebenso zu empfehlen sein. 

Tabelle 48. Verg1eichende Werte der in traperitonea1en und subcutanen Inj ek­
tionen von Sauerstoff und der Inha1ationen bei Sauerstoffbediirfnis (DAVIES 

und RABINOVICH). 

Fall 

1 
2 
3 
4 
6 
8 

10 

Gewieht 
in kg 

14 
23 
13 
19 
17 
15 
13 

I Oxyhiimo- I I 
8IObinSii~- Oxyhiimo- Oxyhiimo- Oxyhiimo. 

t:r::;,::!~. a~rel?e~ .globinsiit- ~n.~!tl der !!Iobinsat- ~n.~a?-I der !!Iobinsat­
!obinsat- Blutes in '/, tlgung nach mllZle~ten tlg11!'g l!ach illllZleren tigung nach 

t!! . '/ nach subeutaner em zWeImalIger em Sauerstoff-
Igung m , Lungen- lo.Injektion Injektion I inhalation 

embolien I 

92 85 87 150 86 1000 94,0 
89 81 81 150 83 1000 94,0 
88 78 87 200 - - 97,0 
87 80 85 350 82 500 95,0 
86 56 43,5 300 - - 94,5 
85 80 80 1000 - - 98,0 
91,5 56 53 500 53 500 94,5 

2. Die Kammern mit Sauerstoff. Diese Kammern entsprechen natiirlich 
den Anforderungen der Physiologie, man ist immer sicher, wieviel Sauerstoff 
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sie enthalten, aber durch die ungeheure Menge Sauerstoffs, die sie erfordern 
und ihren hohen Anschaffungswert sind sie wenig im Gebrauch. Nur einige 

Abb. 66. Apparatur fiir asphyktische Neugeborene. 

SkO/o 

Abb. 67. Aerometer fiir zwei Fliissig· 
keiten verschiedener Dichte: z. B. 
1. Bromather, 2. Schwefeisaure, oder 
1. verdiinnte Schwefeisauremiteinem 

Zusatz von Kupfersulfat, 2. 001,. 

groBe Krankenhauser in England und Amerika 
benutzen sie und es gibt dort einige, in denen 
bequem mehrere Pneumoniker gleichzeitig 
liegen konnen. 

Es existieren auch kleinere Kammern, in die 
man nur den Kop£ oder den Rumpf des Patien­
ten hineinsteckt, aber diese Kammern sind sehr 
unbequem und storen den Patienten, so daB 
er trotz des Sauerstoffs Erstickungsgefiihle 

Ahb.68. Apparatur nach DAVIES' GILCHRIST zur 
Sauerstoffamvendung. 

haben kann. Diese kleinen Kammern sind also nicht sehr zu empfehlen. Sie 
werden aber immer mehr in geburtshilflichen Kliniken angewendet, urn asphyk­
tische Neugeborene nach der YANDELL-HENDERsoNschen Methode (Sauerstoff 
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und Kohlensaure) ins Leben zuriickzurufen. Eine solche Kammer ist in Abb. 66 
dargestellt, sie besteht aus einer respiratorischen Kammer mit einer Hangematte, 

Abb. 69. Apparatur zur Anwendung von Sauerstoft lmd Koblensaure. 

in der der Saugling liegt, einem Behalter fUr die Warmflaschen und einer Bombe, 
die Sauerstoff und Kohlensaure enthalt und an der ein Zahler angebracht sind, 

Abb. 70. Derselbe Apparat wie .A bb. 65 bei gleicbzeitig ausgefiihrter kiinstlicber Atmung. 

3. Die Inhalationen. In dieser Kategorie sind nach drei verschiedenen Arten 
von Apparaten zu unterscheiden : 1. der Trichter, 2. der Nasenkatheter, 3. die 
ganze Serie der Masken; die von den zahlreichen Autoren angegeben worden ist. 

Man trifft noch recht haufig eine Methode, bei der dem Patienten ein Sack 
mit Sauerstoff gegeben wird, an dem ein Trichter ansitzt, der ziemlich weit 
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von dem Gesicht des Patient en entfemt ist. Diese Inhalationen sind iibrigens 
schon wegen dem Fiillungsgehalt des Sackes intermittierend und diese Anwendung 
des Sauerstoffes ist beinahe ebenso unzweckmaBig als die subcutanen Injektionen. 

Auch wenn der Trichter wirklich nur einen Zentimeter von dem Mund 
und der Nase entfemt ist, so konnten DAVIES undGILcRRIST (1925) feststellen, 
daB in der Alveolarluft nur 47% Sauerstoffspannung war, trotz eines Debits 
von 8 Litem in der Minute. Diese Methode soUte ebenfalls verlassen werden. 

Wahrscheinlich war es STOKES, der als erster 
den Gedanken hatte, den SauerstoJJ mit einem 
N asenkatheter zuzuJiihren. Diese Methode wurde 
zum ersten Male systematisch durchgefiihrt 
wahrend des Krieges im belgischen Militar­
lazarett in Gaboury unter der Leitung von 
M. NOLF (COLARD und SPERL 1917). Dies ist eine 
Methode, die man auch ohne kostspielige Appa­
rate in wenigen Minuten am Bett des Kranken 
einrichten kann. Eine Uretersonde dringt durch 
die Nase bis in die Rachenhohle vor und ist 
auBen mit einer Sauerstoffbombe verbunden. 
Zwischen Bombe und Katheter schaltet man 
eine Waschflasche mit drei Offnungen, eine um 
den Sauerstoff zuzufiihren, die zweite um den 
Sauerstoff austreten zu lassen, und die dritte, um 
ein Manometer zu befestigen. Man kann dann an 
dem Manometer, das graduiert ist, den Sauerstoff 
pro Minute ablesen. 

Will man die Sauerstoffmenge ganz genau 
feststellen und besitzt man keine Bomben mit 
Regulator, so kann man ein empirisch gradu­
iertes Anemometer einschalten. Das Modell eines 
solchen mit zwei Fliissigkeiten von verschiedener 
Densitat ist in Abb. 67 dargestellt. 

BOURNE hat diesen Katheter bei Kindem 
angewandt, die ihn auch sehr gut vertragen, 
wenn man ihn etwas mit Cocain, Vaselin 
einfettet. Abb. 71. Apparat fiir Sauerstoff· 

D A d b und Kohlen&auretherapie ffir 
ie besten pparate sin a er immer noch Krankenhauser und Operationssale. 

die Masken, wo die Schlauche fast vollkommen 
die Nase verscblieBen. Da der Sauerstoff einesteils ein teures Medikament ist 
und es andererseits indiziert ist, den Spiegel dieses Gases nicht iiber 50% der 
Einatmungsluft ansteigen zu lassen, so ist es logisch, einen Apparat zu 
verwenden, der ein wirksames und doch nicht gefahrliches Gemisch von 
Sauerstoff mit groBer Prazision lie£ert. Del' Apparat, der gegenwiirtig am geeig­
netsten erscheint, ist der von DAVIES-GILCHRIST, der in Abb. 68 dargestellt ist. 

Er besteht aus drei wichtigen Teilen. 1. Einem BombenverschluB, der ein Manometer 
B, mit einer Klappe C und einem Regulator D enthiilt. Der Sauerstoff kommt in den 
Apparat durch das Rohr E. 2. Der Apparat selbst ist in einer Kiste eingeschlossen, in deren 
Wand ein Regulator befestigt ist und die einen Sack enthiUt, aus dem der Sauerstoff kommt .. 
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Von da zieht er durch einen Schlauch H in eine Waschflasche, die heiBes Wasser enthalt, 
3. Von da zieht der Sauerstoff durch einen Schlauch K ab und kommt in die Maske L. 
wo sich ein Ansatzstiick fiir die Nase befindet. 

Mit diesem Apparat erhalten die Autoren so hohe Sauerstoffkonzentra­
tionen der Alveolarluft, wie sie es wollen. Bei einem Verbrauch von nur 2 Litem 
in der Minute erreichen sie eine Konzentration von 30-40%. Man weiB, daB 

dieser Prozentgehalt geniigend 
hoch ist; aus einer Konzentra­
tion iiber 20% zieht das Hamo­
globin keinen weiteren Nutzen 
mehr, hochstens die Menge des 
im Plasma ge16sten Sauerstoffs 
vermehrt sich in unbedeuten­
der Weise. AuBerdem verhin­
dert man die Moglichkeit einer 
schadlichen Wirkung, wenn 
man bei diesen Konzentrationen 
bleibt. 

Wir haben schon kurz die 
Abb. 72. Kohlensaurepatronen und Maske. Grundprinzipien der Sauerstoff-

behandlung bei Anamien behan­
delt. Nur auf einige wichtige Punkte mochte ich noch einmal zuriickkommen. 

Wir haben auf aIle Vorteile hingewiesen, die man bei der Kohlenoxydver­
giftung aus einer Behandlung mit Sauerstoff und Kohlensaure zugleich ziehen 
kann. Seit einigen Jahren gibt es im Handel transportable Apparate, die leicht 
die Anwendung dieser Behandlung selbst in den Bergwerken ermoglichen. 
Abb. 69 stellt einen dieser transportablen Apparate dar. 

Kopfsliiclr 

Abb. 73. Anordnung der Klappen zur Anwendung der ausgeatmeten Luft. 

Wie auch die anderen Apparate dieser Art, hat er ein Manometer, einen Regulierver­
schluB und einen Zahler fUr das verbrauchte Gas, 

GroBere Apparate dieser Art sind fUr die Krankenhauser gebaut worden (s. Abb. 7l). 
Wie wir schon gesagt haben, existiert auch ein Apparat, der die gleichzeitige Anwendung 

von Sauerstoff und Kohlensaure erlaubt. Er gleicht in seiner Bauart genau dem eben 
beschriebenen, nur enthalt die Bombe dann Kohlensaure. Der VerschluB ist dann so geregelt, 
daB der Apparat automatisch pro Minute 1,5 Liter Kohlensaure Iiefert. Die Bombe ist 
derart mit einer Pumpe verbunden, daB die Luft, die daraus entweicht, etwa das 20fache 
Volumen der Kohlensaure hat, wodurch dann ein Gemisch entsteht, das pro Minute 30 Liter 
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Luft mit 5% Kohlensaure entspricht. AuBerdem kann man den Kohlensaureverbrauch so 
einstellen, daB nur noch 3% Kohlensaure in dem Gemisch enthalten sind. Dieser Apparat 
iet bewnders praktisch und auf Grund der Kleinheit der Bombe auch sehr handlich. AuBer­
dem hat er den Vorzug, daB man ihn wahrend 4-5 Stunden benutzen kann, wahrend eine 
Bombe mit einem Gemisch von Sauerstoff und Kohlensaure schon in 5 Minuten leer ware. 

Besitzt man keinen Apparat, der ein Gemisch von Sauerstoff und Kohlen­
saure liefert, so kann man das Kohlensaureanhydrid auf die verschiedensten 
Arten verwenden. 

Hat man einen DouGLAsschen Sack, so genugt es, diesen mit Luft zu fullen, 
und dann etwas Bicarbonat und verdunnte Saure hinzuzugeben, oder aber 
man benutzt einen Gummisack, verschlieBt ihn mit einen Stopfen durch den 
man einen Ureterenkatheter gelegt hat und fUhrt diesen durch die Nase ein. 
Druckt man nun gleichmaBig stark auf den Sack, so erreicht man, daB eine 

Abb. 74. Einfache Apparatur zur gleichzeitigen Anwendung von Sauerstoff und Kohlensaure. 

gewisse Menge Kohlensaure eindringt, die sich mit der atmospharischen Luft 
verbindet. Oder aber man kann in diesen Sack oder in jeden anderen Behalter 
die Kohlensaure aus einem kleinen "Sparklet" einstromen lassen. Siehe Abb. 72. 

SchlieBlich kann man auch an der O££nung dieses Sackes einen Apparat 
anbringen, der Natriumperoxyd enthalt, das bei der Beriihrung mit Wasser 
Sauerstoff entwickelt. 

Na20 a + H 20 = 2 NaOH + O2 

Da del' Sack dann reinen Sauerstoff enthaIt, kann man einen Erstickenden 
ohne Furcht den lnhalt wahrend mehrerer Minuten einatmen lassen. 

AuBerdem ist fUr den Atemstillstand des Vergifteten die Kohlensaure ebenso 
wichtig wie del' Sauerstoff. Aus diesem Grund kann man ohne Zogern dem 
Patienten. wenn man keine Kohlensaure zur Verfugung hat, einfache Luft ein­
atmen lassen, oder bessel' noch die ausgeatmete Luft eines anderen Menschen. 
lch will hier einen ganz einfachen Apparat anfuhren, der fur diesen Zweck 
sehr geeignet ist, er ist in Abb. 73 dargestellt. 

Er besteht aus einem Metallgestell, das eine inspiratorische Klappe und eine exspira­
torische Klappe nach dem ROSLINGschen Muster enthalt, ebenso ein Gummimundstiick, das 
zwischen die Zahne und die Wangenhaut geschoben wird. An die inspiratorische Klappe 
ist ein langer Schlauch angeschlossen, der wieder zu einem anderen Gestell b fiihrt, das 
ebenfalls aus einer inspiratorischen und einer exspiratorischen Klappe besteht und dessen 
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exspiratorische mit dem Schlauch in Verbindung steht. Dieses zweite GesteU wird von 
einem Gehilfen getragen, der damit die QueUe der Exspirationsluft darsteUt. Dieser Gehilfe 
soIl nach Miiglichkeit seine Atmung so regeln, daB seine eigene Exspiration mit der In­
spiration des Patienten zusammenfaUt. Auch kann derjenige, der selbst die kiinstliche At­
mung ausfiihrt, zweckmaBig diesen zweiten Apparat in den Mund nehmen, durch die leichten 
Anstrengungen, die er bei der kiinstlichen Atmung macht, wird seine Ausatmungsluft 
noch mehr Kohlensaure enthalten als die eines anderen. Urn die Kohlensauremenge noch 
zu erhiihen, wird empfohlen, in den Schlauch noch einen Sack einzuschalten, der etwa 10 Liter 
enthalt. 

AuBerdem kann man diese Apparatur zur Anwendung von Sauerstoff mit Kohlensaure 
benutzen, wenn man eine Sauerstoffbombe besitzt. Dann muB die inspiratorische Klappe 
des Gehilfen durch einen zweiten Schlauch mit einer Sauerstoffbombe verbunden sein. Der 
Gehilfe atmet den Sauerstoff und wird dadurch weniger schnell ermiidet, auBerdem gibt 
er in seiner Ausatmungsluft dem Patienten ein Gemisch von Sauerstoff und etwa 3--40/ 0 

Kohlensaure (s. Abb. 74). 
In den zahlreichen dringenden Fallen, wo man diese Mittel anwenden muB, 

ist man auf die gleichzeitige kiinstliche Atmung angewiesen. Ich halte es daher 
fiir notwendig einige Worte iiber ihre physiologischen Prinzipien zu sagen. 
Diese sind von HALDANE ausgearbeitet worden und beruhen auf seinen Erfah­
rungen beim Studium des HERING-BREUERschen Reflexes. Die einfachste 
Methode von allen ist die von SCHAFFER. Man muB sich aber vor allem dariiber 
klar sein, daB es ganz unzweckmaBig ist die Frequenz der Atemziige zu steigern. 
Beobachtet man wahrend der kiinstlichen Atmung die Menge der Luft, die in 
die Lungen eindringt, so wird man ganz erstaunt sein festzustellen, daB sie 
dieselbe ist, bei schneller oder langsamer Ausfiihrung. Dnd wenn man die 
kiinstliche Atmung nach einer langeren Uberventilation durchfUhrt, so kann 
man sogar feststellen, daB in der Periode der Apnoe fast gar keine Luft in die 
Lungen eindringt. LaBt man dann den Patienten einen UberschuB an Kohlen­
saure einatmen, so sieht man unmittelbar die Menge bei der kiinstlichen Atmung 
ansteigen. In dem Kapitel, das sich mit den Mechanismen des HERING-BREUER­
schen Reflexes befaBt, findet man eine Erklarung all dieder Vorgange. Man 
kann dann klar ersehen, daB es ganz zwecklos ist, eine starke kiinstliche Atmung 
durchzufiihren, denn der Organismus spricht fUr gewohnlich nicht darauf an, 
und wenn ein Mangel an Kohlensaure herrscht, so ist jede Ausdehnung der 
Lunge zwecklos. Es ist sogar gefahrlich bei einem KomatCisen einen der Apparate, 
der eine besonders starke kiinstliche Atmung gestattet, anzuwenden, denn es 
tritt damit die Gefahr einer Akapnoe ein. 

HENDERSON und HAGGARD haben die Anwendung von Sauerstoff und 
Kohlensaure nach groBen Blutungen empfohlen, aber es ist natiirlich klar, 
daB das rationellere Verfahren eine Bluttransfusion ist, die gleichzeitig die 
Anzahl der roten Blutkorperchen und die Menge des Blutes erh6ht. Das Wieder­
herstellen der Blutmenge ist an sich viel wichtiger als die Zufiihrung von einigen 
cm3 Sauerstoff in das Plasma. Deshalb ist das erste, was man nach einem Blut­
verlust machen muB, die Wiederherstellung der Blutmenge und die Erh6hung 
des kardialen Debits. In zweiter Linie wichtig ist dann die Menge des im Blut 
zirkulierenden Hamoglobins, sowie des Sauerstoffs, der im Plasma gelOst ist. 
Die Wiederherstellung der Menge des Blutes gewahrleistet einen Anstieg des 
Blutdrucks und eine bessere Fiillung der Ventrikel bei jeder Kontraktion und 
dadurch eben ein geniigendes kardiales Debit. Man wird zweckmaBig dabei 
die Herzarbeit durch schnell wirkende Kreislaufmittel unterstiitzen. 
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J e mehr man in die Physiologie dieser Domane eindringt, um so mehr gibt 
man sich Rechenschaft von der Wichtigkeit des zirkulatorischen Sauerstoff­
bediirfnisses. Man kann gar nicht genug darauf hinweisen, wie sehr es aIle 
andern Arten eines Sauerstoffbediirfnisses beeinfluBt. 

Besteht ein reines zirkulatorisches Sauerstoffbediirfnis, so ist es klar, daB 
eine Inspiration von Sauerstoff daran nichts bessert. Das Blut, das die Lungen 
verlaBt, ist dann vollkommen mit Sauerstoff gesattigt (DAUTREBANDE) und 
die kleine Menge Sauerstoff, die auf diese Weise einem Kreislaufkranken noch 
zugefiigt wird, hilft ihm nicht zum besseren Atmen. Ubrigens kann man sich 
in vielen Fallen dieser Probe sogar bedienen um einen zirkulatorischen Sauer­
stoffmangel zu diagnostizieren. 

Wenn nach langeren Sauerstoffinhalationen die Cyanose nicht verschwindet, 
so kann man sicher sein, daB der Kreislauf geschadigt ist. 

Dieser selbe Test kann bei Kohlenoxydvergiftungen angewendet werden. 
Mehrere Stunden nach einem Unfall in einem Bergwerk sieht man oft diese 
cyanotischen Kranken mit kurzer und oberflachlicher Atmung, die man immer 
noch mit Sauerstoffinhalationen behandelt, ohne daB die Cyanose verschwindet. 
Das ist ein schwerer Fehler, denn man verliert eine kostbare Zeit, damit ein 
Gift zu bekampfen, das nicht mehr im Blut vorhanden ist. Wenn ein Gas­
vergifteter, ein Ertrunkener oder ein Elektrisierter aufhort zu atmen, so ist 
die Anwendung von Kohlensaure in allen Fallen indiziert. Wenn jedoch der 
Patient noch mehrere Stunden nach dem Ungliicksfall bewuBtlos ist und dabei 
immer weiter atmet, so ist die Kohlensaure selten wirksam. Oft antwortet 
das Atmenzentrum dann darauf sogar mit einer Erschlaffung. Das ist dann 
das Zeichen, daB eine Kreislaufschwache im Vordergrund steht, und diese ist 
ganz anders zu bekampfen. Dann muB sich die ganze Therapie darauf ein­
richten, diese Kreislaufschwache zu beheben und der Rest ist unwesentlich. 
Man muB dann den Kranken sorgsam erwarmen und ihm nur heiBe Getranke 
geben, wenn er klar bei BewuBtsein ist. Die geringste Kongestion oder Broncho­
pneumonie wird dann natiirlich den Sauerstoffmangel nur noch erhohen. Man 
wird dann am besten sukutane Injektionen von physiologischem Serum machen 
und als Medikamente wird man am besten kraftig und schnell wirkende Kardio­
tonika anwenden. Auf diese Weise hat man aIle Moglichkeiten, das kardiale 
und periphere Debit des Blutes zu erhohen und die Sauerstoffzufuhr zu den 
Geweben zu beschleunigen. Das geeignete Medikament erscheint mir in dies em 
Fall eine Campherverbindung in wasseriger und salicylischer Losung, das 
gleichzeitig reizend auf das Atemzentrum wirkt. 

Die folgende klinische Beobachtung ist ein gutes und einleuchtendes Beispiel. 
Sie bezieht sich auf einen Bergarbeiter, der bei einer Explosion mehrere Stunden in 

der Tiefe der Mine geblieben war; als er wieder in die Hohe kam, war er so erregt, daB man 
ihn mit Gewalt auf der Bahre festhalten muBte. Diese Erregtheit ist ubrigens eines der 
sichersten Zeichen fUr eine Sauerstoffarmut und trifft sich fast in allen Fallen. Er wird 
zunachst in ein in der Nahe befindliches Krankenhaus gebracht, wo er aber nicht so gepflegt 
werden konnte, wie es notwendig war. Dort wird er wieder bewuBtlos und ist dauernd 
erregt, er ist unrein und zeigt eine totale Unempfindlichkeit. Erst 24 Stunden, nachdem 
er aus dem Bergwerk wieder in der Hohe war, erhielt er Sauerstoff, wodurch jedoch, wie 
zu erwarten war, sein Zustand in keiner Weise gebessert wurde, denn zu dieser Zeit hatte 
das schiidliche Gas langst das Blut verlassen. Wir hatten erst 48 Stunden nach dem Unfall 
Gelegenheit ihn zu untersuchen und zu dieser Zeit waren seine Symptome immer noch unge­
fiihr die gleichen, trotz Anwendung von Sauerstoff: Erregtheit, standiges Wiederholen 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 36 
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immer derselben Worte, Inkontinenz fiir Urin, Schlaflosigkeit, Zwangsvorstellungen, del' 
Puls war schnell und klein, die Atmung schnell und nach dem Typ des Cheyne-Stockes, 
es wurden 5-6 Liter reinen Sauerstoffes pro Minute inhaliert, die Extremitaten waren sehr 
cyanotisch. Trotzdem also das Kohlenoxyd langst aus dem Blut ausgeschieden war, litt 
del' Organismus an einem starken Sauerstoffmangel, del' durch die Verlangsamung des Kreis­
!aufes bedingt war, denn wedel' die Erregbarkeit noch die Cyanose odeI' die Art del' Atmung 
war durch die Anwendung von Sauerstoff verandert worden. Man muBte also auf den Kreis­
lauf einwirken, damit del' Sauerstoff, del' die Lungen verlieB in das Gewebe dringen konnte. 

Wedel' die Anwendung von Ritze noch die Injektionen von physiologischem Serum 
veranderten den Zustand, wahrend eine einzige intramuskulare Injektion des Campher­
priiparates sofort die Atmung verlangsarnt und gleichrnaBig werden laBt, und den Kranken 
in einen rnehrere Stunden anhaltenden tiefen Schlaf versenkt. Die Erregtheit nahm dann 
beim Aufwachen sofort wieder zu, wurde abel' durch eine zweite Campherinjektion wieder 
unterdriickt und am nachsten Tag wachte del' Patient vollkommen ruhig und besonnen auf. 

Kurz zusammengefaBt also eine Kohlenoxydvergiftung mit allen Erschei­
nungen einer solchen und vor allem groBer Erregtheit, dann Veranderung des 
anamischen Sauerstoffmangels in einen zirkulatorischen, wie es die Regel ist. 
Dnwirksamkeit von Sauerstoffinhalationen, dagegen sofortige Wirkung einer 
Gabe von loslichem Campher. 

Die Behandlung die wir hier angeben, ist die Methode der Wahl fUr alle 
Zustande von akuter Kreislaufverlangsamung. Bei allen chronischen Affek­
tionen ist dagegen die Digitalistherapie vorzuziehen, die wie wir ja gesehen 
haben, das kardiale Debit ansteigen laBt und den peripheren Kreislauf wieder 
regelt. 

Man hat die Behandlung des Sauerstoffmangels in der Therapie zu lange 
vernachlassigt, erst jetzt erkennt man allmahlich ihre Wichtigkeit und es scheint, 
daB man nun mit der Anwendung der Sauerstofftherapie fast zu weit geht. 
Man wendet Inhalationen heute oft an, ohne sich dariiber klar zu sein, ob das 
arterielle Blut wirklich nicht mit Sauerstoff gesattigt ist, oder ob der Mangel 
von den tiefer liegenden Geweben herriihrt. Das Wort Kohlenoxydvergiftung 
ist heutzutage fast gleichbedeutend mit dem Wort Sauerstofftherapie. Man 
kann nicht genug darauf hinweisen, wie wichtig diese Behandlung auch wirklich 
ist, aber andererseits darf man auch nicht vergessen, daB sie einige Stunden nach 
der Vergiftung schon unwirksam ist dadurch, daB das schadliche Gas dann 
schon fast vollkommen aus dem BIut verschwunden ist. Dnd was dann im Vorder­
grund steht ist der Sauerstoffmangel durch Schwache des Kreislaufs. 

Moge dieser Beitrag die Wichtigkeit des Kreislaufs auch bei allen respira­
torischen Erscheinungen klar gezeigt haben. 

Dri tter Teil. 

Methoden. 
Wir halten es noch fiir notwendig, das Prinzip gewisser wichtiger Methoden zu erwiihnen. 

Wir konnen natiirlich nicht aIle Methoden hier beschreiben und halten es auch fiir das 
ZweckmaBigste, nul' die wichtigsten Apparate und genauesten Methoden hier zu erwahnen. 

Zuniichst wollen wir uns mit den Apparaten beschiiftigen, die zur Analyse des Blutes 
dienen, dann mit den Apparaten zur Messung del' Ausatmungsluft, zur Bestimmung der 
Alveolarluft und zur Analyse del' Kohlensaure des gemischten venosen Blutes zur Be­
stimmung des kardialen Debits. Dann werden wir noch einige Bemerkungen iiber zwei 
wichtige Bestimmungen del' Physiopathologie hinzufiigen, von denen die eine sich mit del' 
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Reaktion des Atemzentrums auf wechselnde Kohlensauremengen und die andere mit dem 
Einflull der Muskelarbeit auf die alveolare Kohlensaure befallt. Wir schliellen dann 
mit den direkten und den indirekten Methoden zur Bestimmung aller Faktoren, die bei 
Storungen des Saurebasengleichgewichtes eine Rolle spielen konnen. 

I. Analysen der Gase der Luft. 
Die Anzahl der Apparate, die zur Bestimmung der Kohlensaure und des Sauerstoffes 

dienen, war von jeher eine grolle. Seit den HEMPELschen Buretten und dem Apparat nach 
FREDERICQ, die beide grolle Dienste geleistet haben, haben sie sich sehr verbessert. Jetzt 
werden meist zwei Eudiometer verwendet, von denen der eine von HALDANE stammt und 
der zweite von PLANTEFOL angegeben worden ist. 

. 
~~ .. . : ~ . ... . .. . . 

Abb.75. Apparat nach HALDANE. 

Wir werden uns auf die Beschreibung dieser beiden Apparate beschranken, schon weil 
sie die einfachsten und genauesten sind. Ihre Anwendung ist eine leichte, und bei zwei 
Bestimmungen desselben Gases solI sich fUr Kohlensaure kein grollerer Unterschied als 
0,020/ 0 und fur Sauerstoff 0,04% ergeben. 

1. Der Apparat von HALDANE ist in Abb. 75 dargestellt. Seiri. Hauptbestandteil ist 
eine graduierte Burette von 10 cm3 Inhalt, an der man 1/ 1000 ablesen kann. Diese Burette ist 
durch einen Dreiwegehahn mit einer zweiten verbunden, die nicht graduiert ist und eine 
Losung von 200/ 0 Kalilauge zur Absorption der Kohlensaure enthalt; ein zweiter Drei­
wegehahn fiihrt zu einem Behalter der 10% Kaliumpyrogallat in einer in gesattigter basischer 
Losung, deren Dichte 1,050 ist. Dieser Teil des Apparates dient zur Absorption des Sauer­
stoffs und ist gegen die Aullenluft durch U -Rohr isoliert, das seinerseits wieder PyrogaIlus­
saure entMlt. Die graduierte Burette ist in ein Wasserbad eingeschlossen, um Temperatur­
gleichheit zu erzielen. In dieses Wasserbad hangt neben der graduierten Burette eine zweite 
nicht graduierte hinein, die dasselbe Volumen hat als die erstere und die durch ein Glasrohr 
mit der Sodaburette verbunden ist. Diese Burette mull wahrend dem Versuch gegen die 
Aullenluft abgeschlossen und nach der Sodaburette hin geoffnet sein. Dieser Apparatur 
kann noch eine weitere Biirette zur Bestimmung der verbrennbaren Gase beigegeben sein, 
in der ein Platinfaden durch elektrischen Strom zum Gliihen gebracht werden kann. 

36* 
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Die Technik des Apparates ist folgende: Die nicht graduierten Buretten sind bis zu einem 
willkurlichen aber immer gleichen Niveau mit Pyrogallus bzw. Soda geflillt. Man fliIlt 
dann die graduierte Burette aus einem dahinterliegenden Reservoir mit Quecksilber, 
wahrend der Hahn nach auJ3en hin geoffnet ist. Dann laJ3t man in die Burette 1 das zu 
analysierende Gas durch Senken des Quecksilbers eindringen. Dann offnet man den Hahn 
der Burette 1 gegen 4, nnd nachdem man in 1 genau die Menge des Gases bestimmt hat, 
laJ3t man es etwa zehnmal durch das Soda hindurchlaufen. Dann bringt man das Niveau 
der Burette 4 und 7 wieder auf das gleiche 
Niveau und liest auf 1 das Gasvolumen 
wieder abo Die Differenz ergibt die Menge 
der absorbierten Kohlensaure. Wenn das 
geschehen ist, dreht man den Hahn der 
Burette 4 gegen die Pyrogallussaure und 
spiilt wieder etwa lO-30mal durch, um 
durch eine erneute Ablesung nachher die 
Menge des absorbierten Sauerstoffs fest· 
zusteUen. 

A 

H 

Abb. 76. BOHRsche Burette. 

i 
~ I 
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i 

Abb. 77. Apparat nach LAULANIE-PLANTEFOL. 

Will man ein Gas 'auffangen, ohne sich des Apparates zur Bestimmung zu bedienen, 
so benutzt man am zweckmaJ3igsten den BOHRschen Apparat, der von HALDANE modifiziert 
worden iat. Er ist in Abb. 76 dargestellt. Er wird zunachst mit Quecksilber geflillt, dann 
ein leerer Raum gemacht, indem man den Hahn 1 schlieJ3t, das Rohr 80 em uber das Niveau 
des Quecksilberbehiilters hebt, der mit dem Rohr durch den geOffneten Hahn 2 verbunden ist. 
Um das Gas, das man analysieren will, aufzufangen, genugt es dann, zunaehst den Hahn 1 
nach auJ3en hin zu offnen und die Verbindungen zu wasehen, und dann nach dem Inneren 
des Rohres hin, um das Gas aufzunehmen. 

Dieser Behalter kann dann leieht mit dem HALDANsehen Apparat angeschlossen werden 
mittels eines Capillarrohres, das auf der einen Seite an die graduierte Burette angeschlossen 
ist und auf der anderen mit einem Gummi an den Hahn 1. Dann fliIlt man die graduierte 
Burette, das Capillarrohr und den Hahn 1 mit Quecksilber; danaeh wascht man den Hahn 2 
nach au13en hin mit dem Quecksilber des Reservoirs D, und sehlieJ3lieh dreht man den 
Hahn 2 gegen den Behiilter hin, das Queeksilber dringt dann ein, es entsteht ein positiver 
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Druck, der das Quecksilber in die graduierte Burette zurucktreibt und mit ibm auch das 
zu analysierende Gas sowie man den Hahn 1 gegen den Apparat geoffnet hat. 

2. Der Apparat nach LAULANIE-PLANTEFOL gestattet ebenso genaue Messungen auch 
bei groBeren Gasmengen (100 cm3 ). Er ist in Abb. 77 und 78 dargestellt und hat gegenuber 
dem alten Apparat von LAULANIE verschiedene Besserungen. 

Beschreibung des Apparates: Der Hahn v dient zur Aufnahme des Gases; er stellt die 
Verbindung her zwischen dem Apparat und dem Behiilter des Gases oder aber mit der 
AuBenluft. r ist ein Dreiwegehahn und fiihrt entweder zu dem Hahn v oder zu dem Thermo­
Barometer s, t. Der Analysenapparat besteht auBerdem aus einem MeBapparat M, dessen 
Volumen graduiert angegeben ist, dann aus der Ampulle W fur Quecksilber, die mit der 
Sodaliisung und der Pyrogallussaure in Verbindung steht. Das Thermo-Barometer be­
steht aus einem Rohr von derselben Form und demselben Volumen wie der MaBbehalter 
und ist durch einen Zweiwegehahn mit dem Hahn r in direkter Verbindung oder durch das 
semicapillare Rohr h, in dem sich ein Tropfen 01 befindet, indirekt. 

o 

a) 

Abb.78. Stellung der Hahne bei den verschiedenen Manipulationen mit dem Apparat nach 
LAULANIE-PLANTEFOL. 

Der MaBbehii.lter BOwie der Thermo-Barometer sind gleichfalls in einem Behalter an­
gebracht, durch dessen Glaswande man hindurchsehen kann. Vor der Vorderwand dieses 
Behalters ist eine Einstellvorrichtung angebracht, durch die man den genauen Stand 
bestimmen kann (Abb. 77). 

Genauere Gebrauchsanweisung: Will man eine Analyse beginnen, so muB der Apparat 
sich in folgendem Zustand befinden (siehe Abb. 78). P ist geschlossen, R geschlossen, v ge­
schlossen in Stellung 4, r, s, t haben die Stellung, wie sie das Schema 1 der Abb. 74 zeigt. 
Die Ampulle W bleibt in der Stellung, in der sie sich nach der letzten Bestimmung und 
nach dem Ablesen des verbleibenden Stickstoffs befindet. 

A. Der Apparat wird auf den Barometerstand gebracht und der Index bestimmt_ Man 
hebt W ein wenig, offnet p, offnet v (Stellung 17), bringt R in Stellung 1, etwas Stickstoff 
entweicht und das Quecksilber stellt sich in dem MaBbehiilter in Gleichgewicht ein. 

Wenn das 01 sich durch das Offnen von v infolge einer Kompression oder Dekompression 
leicht verschoben hat, muB er auf Null zUrUckgebracht werden. Deshalb muB man r und s 
in die auf dem Schema 2 angegebene Stellung bringen. Dann stellt man auf 0 ein und bringt 
s wieder in die urspriingliche Lage. 

Entnahme des zu analysierenden Gases, Austreiben des verbliebenen Stickstoffs, r wird 
in Stellung 3 gebracht, man hebt W etwas in die Hohe um das Quecksilber R zu niihern 
und treibt so den verblieben Stickstoff aus. 
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B. Reinigen des Raumes zwischen v und R, v wird in Stellung 3 gebracht, W gesenkt, 
p gooffnet, dann das Quecksilber im oberen Viertel der Ampulle festgehalten, indem p 
geschlossen wird; W wieder gehoben; P geoffnet, wieder geschlossen, wenn der Meniscus 
zu R kommt, dieses Manover dann zwei- bis dreimal wiederholen. 

C. Endgiiltige Bestimmung, W wird etwas gesenkt, p geoffnet, dann langsam W gesenkt 
bis der Meniskus fast auf den Boden sinkt, y schlieBen (Stellung 4). Dann 10 Minuten 
warten. 

W langsam heben, um den Meniscus auf 0 einzustellen, p schlieBen, v offnen (Stellung 1), 
so daB das im UberschuB vorhandene Gas entweichen kann und wieder auf den Barometer­
stand einstellen. Dann r in Stellung 1 bringen, dann s in Stellung 4, schlieBlich r in Stellung 4. 
Dann das Volumen ablesen. 

Kohlensaurebestimmung: R wird in Stellung 2 gebracht. Die Einstellung der Menisken 
d und y der Sodaflasche ablesen. R in Stellung 3 zuriickbringen. 

W etwas anheben, p offnen, W in die Hohe heben, indem man mit dem Auge dem Queck­
silberspiegel folgt und ihn moglichst nahe an R heranbringt. 

W langsam senken, indem man mit dem Auge der Oberflache des Soda folgt, das man 
moglichst nahe an den Punkt bringen muB, in dem das Gleichgewicht sich befindet, so daB 
der Grund des GefaBes mit der Fliissigkeit benetzt werden muB. Diese Manipulation muB 
zweimal wiederholt werden. 

5 Minuten abwarten, dann das Wasser in dem GefaB schiitteln. 
Den Meniscus d langsam in seine Anfangsstellung zuriickbringen. R in Stellung 4 

drehen; den Glasstiel des SodagefaBes heben, um y in seine urspriingliche Stellung zuriick­
zubringen; dann den Hahn R in die Stellung 3 zuriickdrehen; mittels der Ampulle W auch d 
wieder in die Anfangsstellung zuriickdrehen. 

Gebrauchsanweisung fiir den Gasmesser. R bis in Stellung 4 drehen, dann langsam 
im Uhrzeigersinn weiterdrehen und R in Stellung 1 zUriickbringen, wobei viel Vorsicht 
anzuwenden ist. Falls der Oltropfen sich dabei verschiebt, muB er durch Bewegungen mit 
W wieder in den Ausgangspunkt zuriickgebracht werden; dann R in Stellung 7 drehen, 
p schlieBen und das Gasvolumen ablesen. 

Dosierung des Sauerstoffs. Die Einstellung von d und y notieren; dann R im Sinne 
des Uhrzeigers drehen bis in Stellung 6; Wetwas heben und p langsam offnen; dann W 
weiter heben, wahrend man den Quecksilberspiegel bis nahe an R einstellt, p schlieBen; 
5 Minuten abwarten, W. etwas senken, p offnen, W langsam weiter senken und den Wasser­
meniscus nach d zuriickeinstellen. Zweimal diese Manipulation wiederholen, wobei man 
jedesmal 21/2 Minuten abwarten muB. 

Dann das Wasser schiitteln. 
Mittels der Ampulle W langsam den Meniscus d in seine urspriingliche Stellung zuriick­

bringen. Rim umgekehrten Sinndrehen bis zur Stellung 7, dann das Niveau von y regulieren. 
In Stellung 6 einstellen, dann mit Hilfe der Ampulle W in die Ausgangsstellung, p schlieBen. 

Gebrauchsanweisung des Gasvolumenmessers: R in Stellung 1 zuriickdrehen. Falls 
sich das 01 verschiebt, p ganz vorsichtig offnen und mittels W neu einstellen, d schlieBen, 
R in Stellung 7 zuriickbringen. 

Das Gasvolumen ablesen, r und s in die Stellung 1 zUriickstellen, v in Stellung 4. 

II. Analysen der Gase des Blutes. 
Wir unterscheiden 1. Apparate zur Entziehung des Gases, 2. Tonometer. 

1. Apparate zum Austreiben der Gase. 
Die heutzutage am meisten angewendeten Apparate zur Analyse der Blutgase, vor 

allem der Kohlensaure, sind folgende: BARCROFT und HALDANE 1902, BRODIE 1910, HALDANE 
1920, das letzte Modell von VAN SLYKE 1917, VAN SLYKE und STADIE 1921, HARINGTON 
1924, HENDERSON und SMITH 1918, BARCROFT 1914, HENDERSON und MORRIS 1917, 
NICLOUX 1927, LESCOEUR und MANJEAU 1928. 

Obgleich alle diese Apparate in den Handen ihrer Autoren absolut gleichwertige Resultate 
geben (abgesehen von dem Apparat von BARCROFT, der mit kleineren Mengen arbeitet 
und dessen Werte etwas niedriger liegen), so konnen wir doch nicht aIle beschreiben und 
beschranken uns auf die gebrauchlichsten, die von VAN SLYKE und HALDANE. Der Apparat 
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von VAN SLYKE, der zahlreiche Veranderungen durchgemacht bat, besteht im Prinzip aus 
einer Pipette von 50 cm3, die oben und unten mit einem Zweiwegehahn verbunden ist und 
deren oberster Teil in 1/000 graduiert ist. 

Der untere Hahn ist mit einer U-fiirmigen Kammer D in Verbindung, die ibrerseits 
wieder mit einem Quecksilbervorrat in Verbindung steht. Der obere Hahn fiihrt zu einer 
Capillaren a, die zum Austritt der gebrauchten Fliissigkeiten und zur Reinigung des 
Apparates dient und zu einer kleinen Ampulle b. 

Der Apparat wird vollstandig mit Quecksilber gefiiUt, die Ampulle b enthalt etwas 
fliissiges Paraffin, unter das man das zu analysierende Blut bringt. Indem man den Queck­
silberbehalter senkt, laBt man das 
Blut in den graduierten Teil der 
Pipette eindringen. Man wascht mit 
etwas Wasser nach, das man eben-
falls in die Pipette einlaufen laBt. 
Dann fiigt man auf die gleiche Art 
und Weise 0,5 cm3 einer 5°/c-Schwefel-

e 

Abb. 79. Apparat nach VAN SLYKE. 

a 
3 

If 8 

J 

8 

Abb. 80. Apparat nach HALDANE. 

saure zu. Ein Tropfen Octylalkohol verhindert die Schaumbildung. Danach wird der 
obere Hahn geschlossen, der Behiilter gesenkt, bis das in der Pipette enthaltene Queck­
silber zum unteren Hahn gesunken ist. Dadurch entsteht in der Pipette ein TORICELLIsches 
Vakuum. Man schiittelt nun die Pipette so, daB sich das Blut mit der Saure mischt und die 
Kohlensaure ausgetrieben wird. Danach wird das Quecksilberreservoir noch mehr gesenkt, 
so daB die Fliissigkeit in die Kammer D fallt. Dann dreht man den Hahn F so, daB die 
Pipette mit dem Rohr c in Verbindung steht und laBt Quecksilber aufsteigen. Das Gas ist 
dann im oberen Teil der Pipette komprimiert, man stellt das Quecksilber in Reservoir 
und Pipette auf gleiches Niveau ein und Hest die ausgetriebene Menge Gas ab. 

Mittels einer Korrektionstabelle fiir Temperatur, Druck und Kohlensa.uregehalt des 
Wassers erhalt man den Wert mit 1% Genauigkeit. Trotz der Einfachheit der Bedienung 
wird dieser Apparat immer mehr von einem manometrischen Apparat desselben Autors 
verdrangt. 

Der neue Apparat von HALDANE ist in Abb. 80 dargestellt. 
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Er besteht aus einer Pipette von 1 cm3, die in 1/100 graduiert ist. Diese ist am oberen 
Ende mit einem Rohr verbunden. das es einerseits mit einem in Abb.81 dargestellten 
Rezipienten verbindet und andererseits durch einen Dreiwegehahn mit einem U-Rohr (8). 
Der untere Teil der Pipette ist mit einem Steigrohr verbunden (3). Das obere Ende des 
U-Rohrs (8) kommuniziert seinerseits mittels eines Dreiwegehahns mit einem zweiten 
Rezipienten (7), an seiner unten gelegenen Kriimmung ist es ebenfalls mit einem Steigrohr 
verbunden. Hinter dem U-Rohr befindet sich eine horizontale Markierung, die zur willkiir­
lichen Niveaueinstellung des Wassers dient. 

Die Einzelheiten des Rezipienten (7) sind in Abb. 81 dargestellt. Die Flasche faBt ungefahr 
20 em3, sie ist dureh einen Gummistopfen geschlossen, dureh den ein Glasrohr gefiihrt ist, 
das mit der Pipette 1 kommuniziert. An diesem Glasrohr hangt an einem Messingfaden 
ein kleiner Becher, der 1 cm3 faBt. Er enthaIt eine Liisung von Ferricyanur oder Saure, 
die zum Austreiben des Sauerstoffs oder der Kohlensaure des Elutes dient. 

Abb. 81. Analysenkolben aus dem Apparat von 
HALDANE. 

Abb. 82_ Tonometer nach CHRISTIANSSEN, 
DOUGLAS und HALDANE. 

Das Elut befindet sich in dem Rezipienten unter einer Schicht von 1,5 cm3 einer 5% 
NH3-Liisung (3 in Abb. 81) und einer Spur von Saponin. Die Rezipienten werden dann wieder 
mit dem Apparat verbunden und in einen BeMlter (5 in Abb. 80) getaucht, der Wasser 
enthiilt, das bis iiber die beiden Gummistopfen steigen muB, um Temperaturschwankungen 
zu verhindern. Man befestigt einen zweiten Rezipienten zur Kontrolle, der nur Ammoniak 
enthalt und der mit dem U-Rohr in Verbindung steht. Man stellt die Wassersaule im U-Rohr 
(8) auf eine willkiirliche Hiihe ein und in der Pipette 1 zwischen 0,05 und 0,1. Dann schlieBt 
man die bis dahin offen en Dreiwegehahne zwischen Rezipienten und Apparat. Nach VerIauf 
von 7-8 Minuten, wenn das Blut sic her die Temperatur des Wassers hat, dreht man den 
kleinen Becher herum, (2 in Abb. 81) so daB sich sein Inhalt in die 0,3 cm3 20% Weinstein­
saure NH-Blutliisung entleert. Dann wird stark geschiittelt. Man sieht dann das Niveau 
in der Pipette (1) und im proximalen Schenkel des U-Rohres (8) fallen. 

Wenn alles Gas ausgetrieben ist, was man damn merkt, daB das Niveau in der Pipette 
gleich bleibt, so stellt man mit Hilfe des Nivellirrohres (3) das Niveau im proximalen 
Schenkel von 8 wieder auf die urspriingliche Hiihe ein. Vorher hat man in den Kontroll­
rezipienten dieselbe Menge Saure in die Ammoniakliisung entleert und danach das Wasser­
niveau im Rohr 2 wieder auf den Anfangswert eingestellt. Man erhalt den Gehalt des 
Blutes an dem Gas nach einigen kurzen Korrekturen der Temperatur und des Barometer­
standes. 

Die Technik zur Bestimmung des Sauerstoffes ist ungefahr dieselbe, man kann dazu 
denselben Apparat benutzen. Es geniigt, das Elut dazu in eine Liisung von 2% Natrium-
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carbonat zu bringen, es erkalten zu lassen, den Apparat von der AuBenluft abzuschlieBen 
dann das Blut bis zur vollkommenen Sauerstoffsattigung zu schiitteln. Kennt man diesen 
Wert, so wird das Blut gelackt, aller Sauerstoff ausgetrieben und mittels einer einfachen, 
schon erwiihnten Umrechnung kann man die aktuelle Sauerstoffsattigung dieses Blutes 
feststeUen. Man muB jedoch darauf achten, das Blut erst nach der Sauerstoffabsorption 
zu la.ckieren, denn gewisse gelOste Saponine nehmen Sauerstoff aus der Luft auf, was die 
Resultate fMscht (DAUTREBANDE), auch muB das angewandte Saponin neutral sein. Es sind 
eiuige Verbindungen im Handel, die stark sauer reagieren. 

2. Tonometer. 
Man kann zwei verschiedene Arten von Tonometern unterscheiden, bei der ersten 

wird mit einem bekannten Blut eine unbestimmte Atmosphare gemiECht, die dann auf 
die Dauer dieselbe Gaszusammensetzung annimmt wie das Blut (KBOGH, BARCROFT), die 
zweite Art bringt irgend ein Blut mit einem bekannten Gas. zusammen (HALDANE, VAN 
SLYKE). 

LiiBt man Blut durch einen engen Raum streichen, der eine kleine Menge Luft enthalt, 
so erhalt man bald im Kontakt mit dem sich stii.ndig erneuernden Blut eine Atmosphare, 
die dieselbe Kohlensaurespannung hat wie das Blut selbst. Das Mikrotonometer von KROGH 
(1908) besteht in der Hauptsache aus einem graduierten Behalter von sehr kleinem Durch­
messer, an dessen oberem Teil sich eine Spritze befindet und dessen unterer Teil in ein kleines 
GefaB ausgeht, das mit Blut gefiiUt sein kann. Zu Beginn des Versuches ist der ganze Apparat 
mit physiologischer Liisung gefiiUt, dann laBt man in das GefaB eine Luftblase eindringen, 
die in dem Blut schwimmen wird, wenn dieses eingedrungen ist und das Serum ausgestoBen 
hat. Nach einigen Minuten wird dann die Sauerstoff- und Kohlensaurespannung der Luftblase 
mit der des Blutes iibereinstimmen. Es geniigt dann, die Luftblase in den graduierten Teil 
aufsteigen zu lassen und ihr Volumen vor und nach der Passage durch eine Kalilauge abzu­
lasen, um den Kohlensauregehalt zu erfahren. 

BARCROFT und NAGAKSHI (1921) haben diese Methode noch vereinfacht: sie bringen 
einfach in Kontakt mit einem in einer Spritze befindlichen Blut eine Luftblase von einer 
AlveolarIuft, die sie dann nachher analysieren. 

Es war im VerI auf dieser Arbeit oft die Rede von der Alkalireserve; diese steUt diejenige 
Menge Bicarbonat dar, die das Blut im Reagensglas bei einer gegebenen Kohlensiiure­
spannung hat. Die verschiedensten Methoden sind seit 1924 angegeben worden, um das 
Blut in Kontakt mit einer bestimmten Atmosphare zu bringen (CHRISTIANSSEN, DOUGLAS 
und HALDANE, VAN SLYKE und Mitarbeiter). Die sicherste und einfachste Methode ist die 
von CHRISTIANSSEN urspriinglich angegebene (1914). 

Das Blut wird in ein Tonometer gebracht, das die Form einer langlichen Flasche hat 
und 4--500 cm3 faBt (Abb. 82). Das Tonometer wird dann hermetisch verschlossen mit 
einem GummisWpsel, der zwei Offnungen fiir Capillaren hat. Eine davon reicht bis auf 
den Boden der Flasche, die andere nur durch den Korken. Man fiihrt dann eine bestimmte 
Menge Kohlensaure ein (30-40 cm3), dann werden beide Riihrchen mit Pinzetten geschlossen 
und das Ganze im Wasserbad von 370 wiihrend einer VierteIstunde gedreht. Dann dreht 
man das Tonometer urn und mittels einer Pipette entnimmt man ihm durch das kurze Rohr 
eine bestimmte Menge, die man in einem HALDANEschen Apparat analysiert (Abb.75). 
Auch entnimmt man eine kleine Menge des Gases, das das Blut umspiilt hat und bestimmt 
seinen Kohlensauregehalt. Man rechnet den Prozentgehalt in Millimeter- Quecksilber um 
und da man die Kohlensaurespannung der Atmosphare und des Tonometers kennt, ist es 
leicht, nachdem man die Gase extrahiert hat, die Alkalireserve bei dieser bestimmten 
Spannung zu wissen. 

III. Entnahme der Exspirationsluft. 
Der Gasaustausch in den Lungen kann bis zu einem gewissen Grad als Zeuge fiir die 

Verbrennungen des Organismus angesehen werden. Die Menge Sauerstoff, die von den 
Geweben gebraucht worden ist, entspricht einer bestimmten Menge Calorien, die man mit 
Hilfe des Gasaustausches leicht errechnen kann. Zahlreiche Apparate sind zu diesem Zweck 
angegeben worden, man kann sie in zwei groBe Klassen einteilen: die Apparate mit ge­
schlossenem System und die mit offenem System. 
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1. Die Apparate mit geschlossenem System. 
In den alteren (BENEDIKT und TOMKINS 1916), dessen Vorlaufer der Apparat von 

REGNAULT und KEISER ist, wird die Exspirationsluft in einem Gefa/l aufgefangen, worin 
man eine konstante Sauerstoffatmosphare hat und wo man dieKohlensaure der Exspiratione­
luft sich absorbieren la/lt. Von diesem Gefa/l geht eine Schlauchverbindung aus, die der 
Versuchsperson eine immer konstante Luft zufiihrt. Diese Apparate haben zahlreiche 
Irrtumsmoglichkeiten: man mull den Gehalt des Gefa/les konstant halten und die absorbierte 
Menge Sauerstoff genau ersetzen. Man mull Koeffizienten haben zur Korrektur derjenigen 
Menge Sauerstoff und Kohlensaure, die nach Beendigung eines Versuches in dem Apparat 
bleibt, und es ist unmoglich, stets genau der Temperaturschwankung wahrend eines Versuches 
Rechnung zu tragen. 

Um diesen Apparat zu vereinfachen, hat dann BENEDIKT vorgeschlagen, die Versuchs-

Abb. 83. Der transportable 
BENEDIKT·Apparat. 

person in einen Sack atmen zu lassen, der reinen 
Sauerstoff enthalt. Die Exspirationsluft passiert 
dabei ein Waschflaschensystem, wo die Kohlensaure 
absorbiert wird. Die Verminderung des Volumens 
nach einer gewissen Zeit ergibt dann automatisch den 
verbrauchten Sauerstoff und die Gewichtszunahme 
der Waschflaschen, die Menge der eliminierten 
Kohlensaure. 

Andere Apparate, die aber auf dernselben Prinzip 
beruhen und noch einfacher sind (BENEDIKT und 
COLLINS 1920, KROGH 1923), sind spater angegeben 
worden, darin wird nur die Menge des verbrauchten 
Sauerstoffs bestimmt. Diese Apparate bestehen im 
Prinzip aus zwei Glocken, die ineinander sitzen. Die 
Bewegungen der inneren Glocke werden auf einem 
Kymographen mit konstanter Geschwindigkeit regi­
striert. 

Es geniigt dann die Hohendifferenz der Zeich­
nung zu bestimmen, urn die Menge des verbrauchten 
Sauerstoffs ausrechnen zu konnen. Man kiimmert 
sich dabei gar nicht um die Kohlensaure, die bei 
dem Apparat durch Natronkalk aufgesogen wird. 
Diese Methoden miissen also einen willkiirlichen 
Wert als respiratorischen Quotienten annehmen 
(0,82). Es gibt aber noch andere Nachteile dieses 
Apparates. Um die Volumendifferenz in der inneren 
Glocke genau messen zu konnen, ist es notwendig, 
da/l die Atmung absolut gleichmaBig ist. DieAtmung 
kann aber in sehr vielen Fallen von den Gummiklappen 
beeinfluBt sein, die oft recht unangenehm sein konnen 

und auch der Atmung Widerstand bieten in manchen Fallen (DAUTREBANDE-DAVIES 1922). 
Au/lerdem solI das Ende der Periode genau dasselbe respiratorische Moment haben als der 
Beginn. Ebenso wie ZUN z in seinem grundlegenden Bericht 1924 (ZUNZ und TERROINE), so 
haben auch die neueren Erfahrungen von DAUTREBANDE und HALDANE noch andere Fehler 
gezeigt. Diese Autoren haben nachgewiesen, daB die Einatmung von reinem Sauerstoff 
die Kohlensaurespannung im Atemzentrum wahrscheinlich durch Kontraktion der kleinen 
Capillaren erhoht. Diese Gefa/lve;rengerung hat eine Verlangsamung des Pulses zur Folge, 
eine Erhohung des diastolischen Drucks, eine Erniedrigung des systolischen Drucks 
(DAUTREBANDE) und ein Anwachsen der Lungenventilation. Die Bedingungen sind iibrigens 
dieselben, wenn man eine an Sauerstoff reiche Luft einatmen la/lt (DAUTREBANDE und 
DAVIES 1922). 

Man mull sich also fragen, ob die Bestimmung des Gasaustausches in den Lungen nicht 
falsche Werte ergibt, wenn man rein en Sauerstoff benutzt. 

Ein Apparat dieser Art wird immer haufiger in der Klinik benutzt, es ist der transportable 
Apparat von BENEDIKT und COLLINS. Die nachfolgende Beschreibung wird zeigen, bis zu 
welchem Grad er die Arbeit des Arztes ve;reinfacht. Der Apparat (Abb. 83) besteht aus einer 
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Gasometerglocke, die in einem Wasserbehii.lter steckt. In diese Glocke miinden zwei Rohren, 
die beide mit KIappen versehen sind und von denen die eine zur Inspiration und die andere 
zur Exspiration dient. Die letztere passiert ein GefiiB mit Natronkalk zur Absorption der 
Kohlensii.ure. Zwei Gummirohre vereinigen diese beiden Rohre zu einem Metallrohr, das 
ein Gummimundstuck enthalt. 

Die Glocke ist aus sehr diinnem Metall und infolgedessen sehr leicht. Sie wird in der 
Schwebe gehalten durch ein Gegengewicht, an dem eine Feder angebracht ist, die anf einem 
Zylinder registriert. Die Feder ist vertikal anf einer Latte angebracht, auf der man den 
Inhalt der Glocke in Litem markieren kann. Wir werden aber spiiter noch sehen, daB diese 
Einteilung nutzlos ist. 

Die Lange des Metallstreifens, aus dem die Glocke gemacht ist, ist bei der Fabrikation 
ganz genau gemessen worden. Diese Lange, die dem Umfang der Glocke entspricht, ist 

. M~3 
510,3 mm, das entsprlCht also genau einem Durchmesser von 3,1416 = 162,44 mm, oder 

. 1,6244·3,1416 
1,6244 dm und deshalb 1St der Sektor der Glocke 4 2,0725 dm2• 

Nehmen wir an, daB die Glocke reinen Sauerstoff enthiilt und daB der Patient wahrend 
6 Minuten gleichmaBig atmet und dabei die Glocke um den Wert N in Millimeter oder 
N . 2,0725 N 

100 Deznneter sinkt. Das Volumen des absorbierten Sauerstoffs ist dann 100 . In 

einer Stunde, also in 60 Minuten, wiirde dann das verbrauchte Volumen 10mal so groB sein. 
Der Wert eines Liters Sauerstoff in Calorien ist 4,825 bei einem respiratorischen Quo­

tienten von 0,82. Der entsprechende Wert an Calorien fur den Sauerstoffverbrauch in einer 
2,0725N 10·4,825 2,0725· 10·4,825 

Stunde wird dann 100 sein. 100 ist aber 1. Deshalb muB die 

Anzahl der C:tlorien pro Stunde gleich N sein. Daraus kann man also schlieBen, daB fiir 
jeden Patienten die Anzahl der pro Stunde verbrauchten Calorien gleich der Anzahl der 
Millimeter ist, um die sich die Glocke in 6 Minuten gesenkt hat. 

Ganz abgesehen von der allgemeinen Kritik, die man an solchen Apparaten mit ge­
schlossenem System machen kann, muB man vor der groBen Irrtumsmoglichkeit warnen, 
die dadurch entsteht, daB gewisse Arten von absorbierenden Stoffen sehr leicht untauglich 
werden. 

In deutschen Landern verwendet man hauptsachlich den Apparat nach KNIPPING. 
Er bietet gegeniiber den anderen Apparaten mit geschlossenem System den Vorteil, daB 
man ungefahr den respiratorischen Quotienten errechnen kann. Man bestimmt namlich 
nach beendetem Versuch durch Titration die Menge der absorbierten Kohlensaure. 

2. Die Apparate mit offenem System. 
Die Versuchsperson atmet dabei reine atmospharische Lnft, die Ausatmungsluft 

wird in einem genau angepaBten Rezipienten aufgefangen und ihr Volumen entweder direkt 
oder im Empfangsbehalter (BOOTHBY und SANDIFORD 1927), oder indirekt mittels eines 
Zahlers gemessen (DAUTREBANDE und DAVIES 1922, LABBE und STEVENIN 1922). 

Bei dieser Technik kann man den respiratorischen Quotienten feststellen, auBerdem 
ist die Art der Respiration einerlei und Fehler durch Entweichen des Gases sind leicht zu 
vermeiden (was nicht immer fiir die Apparate mit geschlossenem System zutrifft). Der 
Rezipient fiir die Ausatmungslnft ist ein Gasometer nach TISST oder ein graduiertes Spiro­
meter (BOOTHBY und SANDIFORD) oder DOUGLASScher Sack (DAUTREBANDE und DAVIES). 

Anf einige technische Einzelheiten ist jedoch besonders zu achten. Es ist klar, daB durch 
das Anffangen der Ausatmungslnft die Atmung nicht gestort werden darf, wenn man mit 
einiger Genauigkeit arbeiten will. 

Leider bedient man sich gewohnlich einer Mundmaske, wobei die Nase durch eine 
Pinzette oder durch Tampons geschlossen wird. Dadurch wird oft ein starkes Unbehagen 
geschaffen, das eine Uberventilation zur Folge haben kann, oder dieses Mundstuck schafft 
einen starken Widerstand, der die Atmung in der oben angegebenen Weise modifiziert 
(DAUTREBANDE). 

Bei anderen Methoden bedient man sich einer Maske, die Nase, Wangen und 
Kinn einschlieBt und in- und exspiratorische Klappe hat. BOOTHBY und SANDIFORD, 
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DAUTREBANDE und DAVIES 1922, LABBE, STEVENIN und NEPvEux 1922. Wenn diese Maske 
keinen zu groBen toten Raum hat, ist ihr nichts vorzuwerfen. Durch einen groBen toten 
Raum schafft man leicht ein Luftgemisch, das viel Kohlensaure enthalt und das die 
Atmung, wie schon erwahnt, beeinflussen kann. 

Nachdem wir hier kurz die Irrtiimer, die zu falschen Resultaten fiihren konnen, erwahnt 
haben, halten wir es doch fiir notig, eingehender auf die charakteristischen Storungen durch 

respiratorischen Widerstand hinzuweisen. 
Wir haben sie in dem Kapitel iiber die Physio­
logie der Atmung eingehend geschildert. 

Die Maske nach BOOTHBY ist in dieser Be­
ziehung vollkommen, ebenfalls die von HAL­
DANE, welche DAUTREBANDE und DAVIES ein­
gehend gepriift haben. Sie ist in Abb.84 

B dargestellt. Sie besteht aus einem metallenen 
GestellAmit einem doppelten und elastischen 
Gummirand B, der mittels einer Klappe F 
aufgeblasen werden kann. Dioser Rand legt 
sich dem Gesicht so gut als moglich an und 
paBt sich ebenfalls den V orspriingen der 
Nase und des Kinns genau an. In dem 
metallenen Gestell A sind zwei Offnungen 
von nngefahr 1,5 cm Durchmesser angebracht, 

Abb. 84. Modifizierte HALDANEsehe Maske. eine liegt an der Seite und an sie schlieBt 
sich eine Gummiklappe, die sich bei der In­

spiration offnet und bei der Exspiration schlieBt. Die andere liegt genau der Nase gegen­
iiber, an sie ist ein Meta·llrohr D von 6-7 cm Lange angefiigt, an diese zweite Offnung 
ist eine Gummiklappe angeschlossen, die sich bei der Exspiration offnet nnd bei der In­
spiration geschlossen bleibt. Der Mechanismus ist also folgender: Bei der Inspiration 
offnet sich die laterale Klappe und laBt die AuBenluft in den Apparat eindringen. Beginnt 

Abb. 85. Maske \Vie Abb. 86, aufgesetzt von 
vorne. 

Abb. 86. Die Maske Abb. 85, aufgesetzt und von 
der Saita gesehen. 

die Exspiration, so schlieBt sich diese Klappe und die andere offnet sich und laBt die aus­
geatmete Luft in den Sack oder das Spirometer entweichen. Sobald die nachste Einatmung 
beginnt, schlieBt sie sich automatisch wieder. 

MEAKINS nnd DAVIES haben dieser Maske vorgeworfen, daB sie sich an magere Gesichter 
mit vorspringender Nase nicht genau anschlieBen wiirde (1925). Aber um dieses Ubel zu 
beheben, geniigt 08, den doppelten Gummirand aus ganz besonders weichem Material zu 
machen und ihm die Form eines Reifens zu geben, dessen innerer Rand ungefahr 1 cm 
iiber den inneren Rand des MetaUgestelles iiberspringt ; es ist auch sehr angebracht, auf das 
Occiput eine Miitze aus Seide zu setzen (Abb.86), mittels der man dann die Maske mit 
Bandern leicht im Nacken befestigen kann, ohne die Versuchsperson im geringsten zu 
behindern. 
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Es gibt jedoch gewisse Individuen mit langem, mageren Gesicht, fiir die man schwer 
eine Maske findet, die nicht stort. Fiir diese FaIle haben DAUTREBANDE und DELCOURT 
1929 eine Modifikation ausgedacht. Um den toten Raum auf eine Minimum zu beschranken, 
haben sie in dem MetaIlgestell vier inspiratorische Offnungen angebraeht. Dadurch ist auch 
der inspiratorische Widerstand vermindert. Um auch den exspiratorischen Widerstand zu 
vermindem, haben sie der Ausgangsklappe einen groBeren Durchmesser gegeben. Diese 
Maske behindert sehr wenig, was vor allem in pathologischen Fallen vongroBer Wichtigkeit ist. 

Wir sind hier nicht auf die Apparate fiir Tierversuche eingegangen und weisen deshalb 
auf die Monographie von A. KROGH hin: The Respiratory Exchange of Animals and Man 1926. 

Es gibt auBerdem noch eine ganze Anzahl Masken fiir Hunde und Kaninchen, die natiirlich 
aIle auch die eben angegebenen Anforderungen erfiillen miissen. 

IV. Die Alveolarluft. 
Wir haben auf die Wichtigkeit der Schliisse hingewiesen, die man aus einer Analyse 

der sich in den Tiefen der Lungen befindenden Luft ziehen kaun. 
Die altesteMethode ist von HALDANE und PRIEsTLEY angegeben, besteht in Folgendem: 

eine sich in vollkommener Ruhe befindende Versuchsperson mit erschlaffter Muskulatur 
stoBt plotzlich durch ein Rohr von 2 X 80 em aIle Luft aus. Die letzte Menge wird in einer 
luftleeren Flasche aufgefangen und analysiert. Das Verfahren wiederholt sich zunachst 
am Ende einer Inspiration und dann am Ende einer normalen Expiration, das Mittel der 
beiden gefundenen Zahlen wird als die wahre Alveolarluft bezeichnet. Die Methode beruht 
auf der Tatsache, daB man nachdem eine gewisse Menge Luft ausgestoBen ist, immer Luft­
gemische von gleieher Zusammensetzung erhalt. Daraus schlieBt man, daB es die Alveolar­
luft ist. 

AIle Autoren, die sich der Technik HALDANE-PRIESTLEYS bedient haben, sind der Ansicht, 
daB sie absolut exakt ist. 

Obgleich aIle Physiologen, die sich mit dem Studium der Alveolarluft beschaftigt haben, 
bei der Anwendung der Methode von HALDANE-PRIESTLEY eine Ubereinstimmung der 
Kohlensii.urespannung der Luftgemische und des arteriellen Blutes gefunden haben, so 
schien es mir doch notwendig, die Genauigkeit der Methode fiir pathologische FaIle nach­
zupriifen (DAUTREBANDE 1926). Ich nahm Kranke, bei denen keine Dekompensation des 
Atemzentrums bestand und deren alveolare Kohlensaurespannung zwischen 30 und 
63 mmHg lag. 

Die Alveolarluft wurde in der gewohnten Weise bestimmt, die Versuchsperson befand sich 
seit einer halhen Stunde in Ruhe, die angegebenen Zahlen sind dasMittel aus 4 Bestimmungen, 
die zur Halfte am Ende einer normalen Exspiration und zur Halfte am Ende einer normalen 
Inspiration gemacht wurden. 

Unmittelbar nachher wurde das arterielle Blut unter einer dicken Schicht fliissigen 
Paraffins aufgefangen, mit Oxalat und Fluor versetzt. Der Gesamtkohlensauregehalt des 
Blutes wurde in den der Punktion folgenden 10 Minuten bestimmt, dann verschiedene 
kleine Mengen desselben Blutes wechselndem Kohlensauredruck ausgesetzt, um die Disso­
ziationskurve der Kohlensaure zu erhalten. Wahrend den Bestimmungen wurde das Blut 
im verschlossenen Behalter im Eisschrank aufbewahrt. 

Nachdem man die Alkalireserve so bestimmt hatte, konnte man leicht feststellen, ob 
die Dissoziatioilskurve bei der alveoJ.;tren Kohlensii.urespannung der direkt gefundenen 
Menge Kohlensaure im arteriellen Blut entsprach. In der Tabelle 49 sieht man, daB diese 
heiden Werte iibereinstimmen (auf 0,05 Volumen·OJo genau). Man kann also sagen, daB die 
Methode von HALDANE-PRIESTLEY ihre Genauigkeit auch in pathologischen Fallen beibehalt. 

Diese Annaherung ist noch groBer als die von BOCK und FIELD 1924 angegebene und 
die meiner friiheren Untersuchungen (DAUTREBANDE 1925). AuBerdem habe ich, im Gegensatz 
zu BOCK und FIELD nicht gefunden, daB die am Ende einer Exspiration gefunden Werte 
genauer seien als die mittleren Werte von Exspiration und Inspiration. Abb.87 stellt die 
Laboratoriumstechnik dar. 

Die graduierte Biirette des HALDANEschen Apparates ist mit Soda und Pyrogallussaure 
gegen die AuBenluft abgeschlossen, dann mit Quecksilber aufgefiillt und fest an den 
Gummischlauch angeschlossen. 

Der Hahn der Biirette ist dann nach allen Seiten geschlossen (s. Abb. 88). Daun senkt 
man die Quecksilberflasche, es geniigt dann, wenn die Versuchsperson nach AusstoBen 
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aller Luft mit der Zunge das Rohr verschlossen hat, den Hahn der Biirette kurz zu offnen. 
Das herunterfallende Quecksilber zieht dann den letzten Teil der ausgestoBenen Luft mit 
sich hinein. Kann sich die Versuchsperson nicht bewegen, so geniigt es, einige BOHRsche 

Abb. 87. Das Aussto/.len der Alveolarluft. 

Rohren luftleer zu machen, die Alveolarluft dann am Krankenbett aufzunehmen und sie 
nachtraglich zu untersuchen. 

Bei der FRIDERICIANlschen Methode, die in amerikanischen Kliniken viel angewendet 
wird, atmet die Versuchsperson tief aus in eine Pipette von 100 cm3, in die man auBerdem 
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noch eine Losungvon Natronlauge bringt, die die Kohlen­
saure absorbiert. Man kann dann direkt auf einer gra­
duierten Tafel die Konzentration der Exspirationsluft ab­
lesen. So niitzIich diese Methode auch ist, so ist sie doch 
lange nicht so genau als die von HALDANE-PRIESTLEY. 

PLESH (1909) laBt die Versuchsperson in einen ge­
schlossenen Sack atmen wahrend 20-30 Sekunden. 
Die so erhaltene Kohlensaurespannung kommt ebenfalls 
der Kohlensaurespannung des venosen, vom rechten 
Herzen kommenden Blutes sehr nahe (HENDERSON und 
PRINCE). 

MARRIOT wendet die Methode nach PLESH an, aber 
analysiert dann nicht den Inhalt des' Sackes direkt, 
sondern laBt ihn durch eine Losung von Natronlauge und 
Phenolsulfonthalein leiten. Die Lauge wird in Bicarbonat 
gebunden, es stelIt sich bald ein Verhaltnis 2: 3 ein, und 

Abb. 88. Burette zur Abnahme der die Wasserstoffionenkonzentration, die natiirlich von 
Alveolarluft. der Kohlensiiurespannung des Sackinhaltes abhangt, 

wird durch eine colorimetrische Methode bestimmt. 
Die Methoden von HIGGINS, BOOTHBY, ROTH und PEABODY sind nur Modifikationen 

der Methode von FLESH. 
HASSELBACH und LINDHARD haben die HALDANE-PRIEsTLEYSche Methode so abgeandert, 

daB sie, anstatt nur den Rest einer tiefen Ausatmung aufzufangen, im selben BehaIter den 
letzten Rest von drei normalen Exspirationen auffangen. Die Genauigkeit dieser Methode 
hangt von der Tiefe der normalen Atmung ab, denn erst nach 600-700 em" wird der Kohlen­
sauregehalt konstant (HALDANE). 
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Tabelle 49. 

I 

I Dissoziations-I co, alveolar CO, arteriell kurve bei Unterschied 
mmHg in VoL-'Io derselben in Vol.-'Io 

Spannung CO, 

Kardialer Fall ohne Uberventilat_ 30,4 44,1 I 44,0 + 0,1 

" " " " 
36,4 47,9 48,0 - 0,1 

Perniziose Anamie 31,8 54,2 54,2 + 0,0 

" " 
30,5 55,3 55,5 - 0,2 

" " 
32,2 61,1 69,9 + 0,2 

" " 
35,7 57,0 57,1 - 0,1 

Diabetes ohne Acidosis 35,9 55,1 55,1 0,0 

" " " 
33,7 51,0 51,0 0,0 

" " " 
42,0 56,5 56,5 0,0 

" " " 
38,6 55,7 55,7 0,0 

" " " 
36,4 58,5 58,5 0,0 

" " " 
36,0 57,8 57,6 +0,2 

" " " 
38,3 52,9 52,5 + 0,4 

Tuberkulose 45,2 56,0 57,0 -1,0 

" 
45,9 59,2 59,1 + 0,1 

" 
45,2 59,0 59,1 

I 

- 0,1 

" 
42,7 54,2 54,8 - 0,6 

" 
42,5 53,5 53,5 0,0 

" 
45,5 56,0 56,5 - 0,5 

Tuberkul. mit kard. Dekompensat. 46,1 56,0 55,8 +0,2 

" " " " 
39,8 53,0 53,0 0,0 

" " " " 
38,0 52 52,2 -0,2 

" " " " 
35,9 51,0 51,2 -0,2 

Emphysem ohne kardialeStorungen 46,1 56,0 

I 

56,4 -0,4 

" " " " 
58,8 69,7 70,0 - 0,3 

" " " " 
62,8 69,5 69,7 - 0,2 

im Mittel - 0,1 

CAMPBELL und POULTON lassen die Technik HALDANE-PRIESTLEYS, sie verwenden nur 
einen Apparat, bei dem sie das Ende einer In- oder Exspiration sehen konnen. Dieser 
Apparat besitzt jedoch Klappen, die die Atmung wieder beeinflussen Mnnen (DAUTRE­
BANDE und DAVIS, DAUTREBANDE). Man kann denselben Vorwurf der Methode von YAMADA 
machen, der an den Apparat von HALDANE-PRIESTLEY eine Klappe anbringt, die das 
Zurucktreten der ausgestoBenen Alveolarluft verhindern soll, ebenso wie die neueste und 
ingenioaeste Methode von GOIFFON. 

SchlieBlich hat A. V_ HILL einen Apparat angegeben, der die direkte Messung der 
Kohlensaurespannung auf elektrischem Wege erlaubt. Ebenso kann der Apparat von 
A_ K. NOYONS, der auf elektrischen Widerstanden beruht, benutzt werden. 

Jedoch keiner dieser neuen Apparate besitzt groBere Genauigkeit und ist ainfachar als 
der von HALDANE-PRIESTLEY_ Auf ihn wird man bei ganauen Versuchen in der Pathologie 
und Physiologie immer wieder zuriickkommen. Er besitzt freilich eine unangenehme Eigen­
schaft, gewisse Personen mussen sich sehr lange iiben, bis sie es verstehen ihre Alveolarluft 
korrekt auszustoBen_ 

v. Das kardiale Debit. 
In meinen Untersuchungen ist das kardiale Debit mit der Methode von MEAKINS und 

DAVIES festgestellt worden. Sie besteht: L in der Bestimmung der arteriellen Kohlen­
saurespannung mittels des Alveolardrucks dieses Gases; 2. Bestimmung dar Kohlensaure­
spannung im ven6sen, vom rechten Herzen kommenden Blut; 3. Bestimmung der in einer 
Zeiteinheit ausgeatmeten Menge Kohlensaure. Kennt man die Differenz von arterieller 
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und venoser Kohlensaurespannung, so ist es leicht, mittels der Dissoziationskurve (Abb. 8) 
festzustellen, wieviel von diesem Gas lOO Volumeinheiten Blut bei dem DurchflieBen der 
Lungen verlieren. Da man andererseits die in einer Minute ausgeatmete Menge Kohlensaure 
kennt, so ist es ein Leichtes, das kardiale Debit durch Division des zweiten Wertes durch den 
ersten zu erhalten. 

Zur Bestimmung der Kohlensaure im venosen Blut haben CHRISTIANSSEN, DOUGLAS 
und HALDANE eine Methode verwandt, die zwar sehr schwierig zu bedienen ist, die aber 
eine auBerordentliche Genauigkeit ergibt. Es wird eine Mischung von CO2 und Luft ein­
geatmet, die so beschaffen ist, daB eine im Intervall von mehreren Sekunden ausgestoBene 
Ausatmungsluft denselben Kohlensauregehalt hat. Durch Anwendung versohiedener Ge­
mische mit verschiedenem CO2-Gehalt erhalt man empirisch den Wert, bei dem der Kohlen­
sauregehalt der Ausatmungsluft konstant ist. Umgerechnet in Millimeter Hg entspricht 
der erhaltene Wert der Kohlensaurespannung des yom rechten Herzen kommenden venosen 
Blutes nach seiner Sauerstoffaufnahme. Die Autoren bestatigen ihre Resultate durch 
ebensolohe Versuche mit verschiedenem Sauerstoffgehalt. 

Y. HENDERSON und PRINCE vereinfachen diese Methode. Sie lassen eine Versuchs­
person ein bestimmtes Gemisch von Luft und Kohlensaure einatmen. Nachdem die Atmung 
5 Sekunden angehalten ist, wird wieder in den Sack ausgeatmet, der das Gemisch enthaIt 
und das solange, bis der Kohlensauregehalt der Luft des Sackes konstant ist. 
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Abb. 89. Zeigt das Niveau, das bei der KohlensaurebestimmUllg im gemischten venosen Blut erreicht 
wird, einerlei welches auch die AnfangsspannUllg der Kohlensaure 1m Sack sein mag. 

Auch MEAKINS und DAVIES haben diese Methode angewandt. Sie lassen aus einem 
Sack, der 6-7 Liter atmospharische Luft und 5-8% Kohlensaure enthalt, eine tiefe In­
spiration maohen, die Atmung wahrend einigen Sekunden anhalten, dann die Lungen 
wieder in den Sack entleeren. Dieses wird sofort hintereinander zweimal gemaoht. Der 
letzte Rest der zweiten Exspiration wird aufgefangen, analysiert und in Millimeter Hg­
Kohlensaure umgerechnet. Naoh einer gewissen Menge von solohen Serien erhaIt man 
schlieBlich einheitliche Werte, welohes auoh immer der urspriingliohe Kohlensiiuregehalt 
des Saokes gewesen sein mag. 

Die Methode von BURWELL und ROBINSON beriioksiohtigt gleichzeitig die Kohlensaure 
und den Sauerstoff des yom rechten Herzen kommenden Blutes; sie bringen das Blut der 
untersuohten Personen bei 370 mit dem Luftgemisch des Sackes zusammen und bestimmen 
dann direkt die Menge der CO2 und Os bei diesem Druok. Daduroh haben sie eine Kontrolle 
der anderen Methode. 

Es ist wohl kaum notwendig, darauf hinzuweisen, daB die Dauer einer solohen Serie 
nioht langer als 15-20 Sekunden sein darf. 1st sie langer, so liiuft man Gefahr, yom reohten 
Herzen ein Blut zu erhalten, das eine anormale Menge COs enthalt. 

Auf Abb. 89 ist ein solohes Niveau dargestellt, zu dem man naoh einer Anzahl soloher 
Serien gelangt. AIle drei Kurven stammen von einem Patienten, dessen Krankengesohiohte 
in dem Kapitel der zirkulatorischen Acidosen erwahnt wurde. Sie wurden in einem Intervall 
von je einer Stunde aufgenommen. 

Um die Menge der Kohlensaure zu bestimmen, die im arteriellen und venosen gemischten 
Blut der Kohlensaurespannung der naoh HALDANE-PRIEsTLEY aufgefangenen Gase ent­
sprioht, kann man sich der Dissoziationskurve bedienen. Nur mua dieselbe, einerlei ob sie 
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hoher oder niedriger liegt, doch parallel der normalen Kurve verlaufen. Das ist meistens 
aber nicht immer der Fall. Zum Beispiel bei allen Anamischen (siehe Abb. 55) muB man zu 
jedem kardialen Debit eine neue Dissoziationskurve aufstellen, die stark von einem Tag 
zum andern variiert. 

vVir werden zur Erlauterung ein Beispiel geben: 
a) Alveolarluft 

am Ende einer Einatmung .5,74% CO2 

5,72% CO2 

am Ende einer Ausatmung .5,98% CO 
6,00% CO: 

Barometerstand 745. 1m Mittel: 5,86% CO2 = 41,40 mm Hg. 
Die Volumenprozent Kohlensaure, die nach der Dissoziationskurve einem Druck von 

41,40 mm Hg entsprechen = 51,7. 
b) Venose Kohlensaurespannung (gemischtes Blut) 

7,19% CO2 

7,18% CO2 

7,23% CO2 

7,27% CO2 

7,17% CO2 

in Mittel 7,20 = 51,90 mm Hg. 
Nach der Dissoziationskurve entspricht einem Druck von 51,90 mm Hg = 55,9. Unter­

schied: 55,9-51,7 = 4,2 Vol.-%. 100 Volumen Blut verlieren beim DurchflieBen der 
Lungen 4,2 Vol.-% CO2, ein Liter also 42 Zehntelliter. 

c) Ausgeatmete Luft: 325 Liter in der Stunde. Die ausgeatmete Luft enthalt 3,48% 
Kohlensaure. Der Reduktionsfaktor auf 0° und 760 mm Hg ist an diesem Tag 0,9245. 
Die ausgeatmete Menge Kohlensaure pro Minute ist also: 325: 60 = 5,426 Liter· 0,9245. 
3,45 = 173 Zehntelliter. 

Um das kardialeDebit zu erhalten, muB man 173 : 42 = 4,12 Liter pro Minute ausatmen. 
Der PuIs ist 68, d. h. 4,12 : 68 = 60 cm3 Blut pro Systole. 

Man sieht an dem Beispiel die RegelmaBigkeit, die man erreicht und die Konstanz der 
Kohlensaurespannung des gemischten venosen Blutes wahrend einer bestimmten Untersuchung. 

Die Methoden von HENDERSON - PRINCE und MEAKINS - DAVIES sind relativ einfach. 
Die Praxis hat mir jedoch gezeigt, daB sie einen lrrtum enthalten, vor dem man sich un­
bedingt hiiten muB. 

1. Man stellt manchmal fest, daB, nachdem man eine gewisse Zeit lang das Plateau der 
venosen Kohlensaure erreicht hat, die Werte wieder absinken. Tabelle 50 stellt das dar. 
Man stellt auBerdem fest, daB dem Kohlensauresturz ein Sauerstoffsturz parallel geht. 

Tabelle 50. Sturz der Kohlensa ure parallel zum Sa uerstoffsturz un ter 85 mm Hg. 

Versuchspersou 8 Versuchsperson 11 Versuchsperson 11 

mmHg mmHg mmHg 

CO, I 0, CO2 I 0, CO, 0, 

70,60 50,40 49,11 99,4 
71,00 Mittel 50,33 Mittel 115,8 48,5 92,7 
71,08 70,87 51,00 50,42 99,4 48,8 87,6 
70,80 49,9 

46,8 83,3 
70,00 

50,5 

69,80 48,8 87,3 
69,00 47,25 79,9 
67,60 46,97 75,9 
67,07 46,83 70,1 
66,79 
65,94 
65,80 
64,72 60,16 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 37 
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2. Dasselbe Phanomen tritt auf bei Versuchsperson II auf Tabelle 51 und Abb. 90. 
Der Sauerstoff jeder Serie wurde bestimmt und man stellt fest, daB ebenso wie auf Tabelle 50 
der Sauerstoff ebenso wie die Kohlensii.ure absinkt, und daB er um so tiefer fii.llt, je 
schwacher die Sauerstoffspannung ist. 

Wenn man in diesem Moment in den Sack eine kleine Sauerstoffmenge hinzufiigt, 
die zu klein ist um die Kohlensii.urespannung zu veriindern, aber die doch die Sauerstoff­
konzentration in dem Sack verandert, so sieht man gleichzeitig auch die Kohlensaure­
spannung ansteigen. Dieses Phanomen hangt offenbar von der Form der Dissoziationskurve 
des Oxyhamoglobins abo 

Tabelle 51. Paralleler Sturz und Anstieg der CO2 und des Sauerstoffes unter 
85mm Hg. 

Versuchsperson 11 

Sauerstoff zugefiigt 

!I 
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1 

CO2 mm Hg 

53,15 
52,95 
53,00 

52,20 
51,10 

52,60 
51,75 
51,00 
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Abb. 90. Entspricht der Tabelle 51. 

Wir erinnern noch einmal daran, daB oberhalb 85 mm Hg die Dissoziationskurve prak­
tisch horizontal verlauft, unterhalb dagegen schnell abfiillt. Einem geringen Sturz des 
Gases entspricht da eine betrachtliche Verminderung des Oxyhamoglobins. 

Das reduzierte Blut hat eine viel groBere Affinitat fiir Kohlensii.ure, um so mehr aIs es 
weniger gesii.ttigt ist. Man versteht also den Mechanismus des Kohlensii.uresturzes im 
venosen Blut, wenn die Sauerstoffspannung progressiv abfiillt. 

1m Verlauf der Atemserien der Versuche absorbiert das gemischte venose Blut Sauer­
stoff sus dem Sack, und zwar urn so schneller, je armer es selbst an Sauerstoff ist. Solange 
die Spannung des Gases mehr als 85 mm Hg betragt, nimmt das Blut noch geniigend Sauer­
stoff auf, denn da.nn ist die Dissoziationskurve noch auf derselben Hohe wie bei 100 und 
110 rom Hg. Fii.llt aber der Sauerstoff unter 85 mm Hg, so wird das Blut nicht mehr ge­
niigend arteriell. Je geringer die Spannung wird, um so mehr Kohlensii.ure wird aufgenommen 
und urn so schwacher ist die Spannung dieses Gases im venosen Gemisch. 
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Tabelle 52. zeigt, daB es bei einigen Personen gleichgultig ist, ob Sauerstoff 
oder atmospharische Luft benutzt wird. 

CO,mmHg 
Sauerstoff 1m Sack 

71,21 
71,57 
71,57 
71,57 

Mittel = 71,48 

Versuchsperson 8. 

co, mm Hg I CO, mm Hg 
atmosphilrische Luft Sauerstoff 1m Sack 

1m Sack 

71,57 
71,14 
71,50 
71,57 

71,30 
71,50 
71,36 
71,36 
71,64 
71,57 
71,57 
71,57 
71,64 

Mitbel = 71,44 

Mittel = 71,50 

Versuchsperson 13. 
C02 mm Hg 

Atmospharische Luft im Sack 52,00 
52,16 Mittel = 52,00 
51,75 
52,11 

Sauerstoff zugefugt 52,18 
52,33 Mittel = 52,13 
51,90 

Es folgt auch daraus, daB oberhalb von 85 mm Hg man die Sauerstoffspannung an­
wachsen lassen kann ohne die Kohlensaurespannung im venosen Gemisch zu verandern. 

3. 1st es immer ein Fehler, die atmospharische Luft an Stelle von Sauerstoff anzu­
wenden? Nein, denn einige Personen besitzen dieselbe Kohlensaurespannung, ob man 
Sauerstoff oder atmospharische Luft anwendet (Versuchsperson 8 und 13 der Tabelle 52). 

Tabelle 53 zeigt, daB die CO2 -Spannung nicht verandert wird, wenn die Sauer­
stoffspannung nicht unter 85 mm Hg sinkt. 

co, 
=.. v~n'Tn ::: =H, 

0, 

50,47 118,8 47,69 101,30 
50,18 111,3 46,78 97,44 
50,18 105,0 47,19 95,67 
50,18 101,1 46,34 Mittel 47,1 97,74 
50,25 100,1 47,69 90,67 
50,75 92,1 46,55 91,31 
50,75 89,68 47,69 87,90 
50,47 Mibtel 50,28 88,89 Sauerstoff zugefugt 
50,47 90,04 46,40 116,30 
49,90 85,61 47,84 Mittel 46,83 111,80 
51,04 85,69 46,35 104,30 
50,11 85,75 
49,19 88,11 
49,90 88,74 

Sauerstoff zugefiigt 
50,68 111,17 
50,24 Mittel 50,32 101,9 
50,04 95,8 

37* 
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Das beruht wahrscheinlich darauf, daB bei ihnen der Sauerstoff des Sackes nicht unter 
den kritischen Punkt sinkt. Man sieht auf Tabelle 53, daB der Sauerstoff des Sackes nie 
unter 85 mm Hg fallt, daB die Kohlensaurespannung absolut gleich bleibt, einerlei welches 
die Spannung des Sauerstoffes auch sein mag, wenn sie nur uber 85 mm Hg bleibt. 

4. Da der kritische Punkt nach meinen Erfahrungen von einer Person zur anderen 
wechselt, so ist es gut, den Sack bei Beginn des Experimentes mit einem sauerstoffreichen 
Gemisch anzufiillen, damit die Sauerstoffspannung noch immer 100 oder 110 mm Hg sei, 
wenn man das Kohlensaureplateau erreicht. 

Tabelle 54 zeigt, daB starke Sauerstoffspannungen keine Wirkung auf die 
Kohlensaurespannungen des venosen Gemisches haben. 

Versuchsperson II. 
CO2 mm Hg O2 

Reiner Sauerstoff in dem Sack 47,90 
47,76 
48,40 332,9 
48,26 
47,83 
47,98 204,6 
48,40 
48,25 116,8 
47,61 108,0 
47,83 94,0 

Die Tabelle 54 zeigt auBerdem, daB ein hoher Sauerstoffgehalt die venose Spannung 
der Kohlensaure nicht andert, was LILJESTRAND und LIND HARD schon festgestellt haben. 

Es ist also notwendig, bei den Bestimmungen der Kohlensaurespannung im venosen 
Blutgemisch eine an Sauerstoff reiche Luft zu haben, denn wenn die Sauerstoffspannung 
unter 85 mm Hg sinkt, so faUt parallel dazu die Kohlensaurespannung. GroBe Sauerstoff­
spannungen dagegen haben keinen EinfluB auf die CO2 des venosen Gemisches. 

Diese Technik ist bei diesen Untersuchungen befolgt worden. 
Bei den Bestimmungen des kardialen Debits war der Kranke schon eine halbe Stunde 

vor Beginn der Untersuchungen in sitzende Stellung gebracht worden. (In horizon taler 
Lage ist das kardiale Debit erhoht, BOCK und FIELD.) BARCROFT und MARSHALL haben 
1923 festgestellt, daB das kardiale Debit um so kleiner ist, je Hinger die Patienten in Ruhe 
waren. Bei verschiedenen Patienten, deren Resultate unten angegeben sind, habe ich 
jedoch das Debit nicht durch verlangerte Ruhe erniedrigen konnen. Ich gebe folgendes 
Beispiel: 

Vorhergegangene Ruhe in 
Minuten angegeben 

lOO 
80 
60 
60 
60 
60 
60 
60 
50 
30 

Kardiales Debit in 
Liter pro Minute 

4,42 
4,82 
4,85 
4,43 
4,73 
4,45 
4,50 
4,60 
4,74 
4,82 

Dieses Beispiel zeigt auBerdem noch, daB bei demselben Individuum unter denselben 
Bedingungen das kardiale Debit konstant ist. Ich habe 1924 schon darauf aufmerksam 
gemacht und andere Autoren, besonders GROLLMANN 1929, haben dasselbe angegeben. 

Es ist fraglich, ob BARCROFT und MARSHALL sich in ihren Untersuchungen vor einer 
Fehlerquelle gehutet haben, auf die ich auch schon aufmerksam gemacht habe (DAUTRE­
llANDE 1924), namlich die Nahrungsaufnahme. Eine Mahlzeit kann das kardiale Debit um 
70% ansteigen lassen und erst nach 3--4 Stunden sinkt der Wert wieder. Bestimmt man 
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das kardiale Debit 1-3 Stunden nach einer Mahlzeit, so sieht man es langsam wieder ab­
sinken. Bei Kranken, die alIerdings schon nach 1/2 Stunde Ruhe ein Debit von nur 2 Liter 
pro Minute haben, ist es nicht anzunehmen, daB bei einer langeren Ruhe das Debit noch 
weiter sinken wird. 

Es gibt noch andere Methoden zur Bestimmung des kardialen Debits, die auf den ver­
schiedensten Prinzipien beruhen. 

Eine Abanderung der oben angegebenen Methode ist von BOCK, FIELD, GILDEA und 
LATHROP 1924 angegeben worden. 

Wir gehen kurz auf die Methode von REDFIELD, BOCK und MEAKINS, die "triple extra­
polation" ein, da sie zeigt, daB die durch oben erwahnte Methode erhaltenen Werte exakt 
sind. 

Die Methode umfaBt drei Versuche und ftir jeden von ihnen braucht man einen Sack 
mit variablen Mengen von CO2, Sauerstoff und Stickstoff. Nach einer tiefen Exspiration 
wird die Luft aus Sack 1 eingeatmet, der Patient halt seinen Atem 5 Sekunden lang an, 
atmet dann die Halfte der Einatmungsluft wieder aus. Ein kleiner Teil vom Ende dieser 
Exspiration wird aufgehoben. Dann halt der 
Patient von neuem seinen Atem 5 Sekunden lang 
an und atmet schlieBlich den Rest der Luft aus. 
Auch von dieser zweiten Exspiration wird ein 
kleiner Teil der Luft aufgehoben. Dieser Versuch 
wird mit jedem der drei Sacke gemacht. 

1m Gegensatz zu den vorhererwahnten Metho­
den wird hierbei nicht versucht, die venose Span­
nung der Kohlensaure zu erreichen. Man nimmt 
nur an, daB der zweite Wert sich ihr mehr nahern 
wird als der erste. Tragt man die erhaltenen Werte 
in ein Koordinatensystem, den Sauerstoff als Ab­
szisse und die Kohlensaure als Ordinate, verbindet 
beide Punkte mit einer Geraden und verfolgt diese 
tiber den zweiten Punkt hinaus, so wird sie den 
Wert des Sauerstoffs und der Kohlensaure des 
venosen Gemisches bei einem gegebenen Punkt 
erreichen. 

Wenn man nun in dem zweiten und dritten 
Sack die Konzentration von Sauerstoff, CO2 und 
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Abb.91. Methode von REDFIELD, BOCK 
und MEAKINS zur Bestimmung der CO,­

Spannung iro. venosen Blut. 

Stickstoff sehr verandert, so erhalt man zwei andere Gerade, die sich aIle in einem Punkt 
schneiden. Dieser Punkt entspricht den Werten des venosen Gemisches. Wir werden 
an einem Beispiel die verschiedenen Punkte erlautern. Es ist aus den Untersuchungen 
bei der Andenexpedition entnommen und in Abb. 91 dargestellt. Da die Experimente in 
4000 Meter Hohe gemacht wurden, ist es nicht erstaunlich sehr niedere Werte an Sauerstoff 
und Kohlensaure zu finden. 

Der Sack 1 enthalt ein Gemisch mit 5 mm CO2-Spannung und 23 mm Sauerstoffspan. 
nung. Die Probe aus der ersten Exspiration ergibt: CO2 = 24,5 mm, O2 = 34 mm; die der 
zweiten Exspiration CO2 = 28,5 mm, CO2 und O2 = 32,2 mID. Der zweite Sack enthiilt 
dieselbe Luft wie der erste, nur hat man noch etwas Stickstoff hinzugeftigt. Er ist also 
armer an Sauerstoff. Das Intervall zwischen erster und zweiter Exspiration ist diesesmal 
8 Sekunden. 

Erste Probe .. 20,4 CO2 

Zweite Probe .25,8 CO2 

Der dritte Sack enthielt reinen Stickstoff. Das Intervall betrug 6 Sekunden vor der 
ersten und 5 Sekunden vor der zweiten Exspiration. 

Erste Probe .. 17,6 CO2 20,6 O2, 

Zweite Probe .20,5 CO2 23,2 O2, 

An Abb. 87 sieht man, daB die drei Geraden sich genau in dem Punkte treffen, der dem 
Kohlensaureniveau des venosen Gemisches entspricht und der nach der Methode von 
HENDERSON direkt gefunden wurde. 
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Einige Autoren haben sich anderer Gase als der Kohlensii.ure und des Sauerstoffes 
bedient, so beschrieb BERNSTElN eine Technik mit reinem Stickstoff, ebenso BARCROFT, 
ROUGHTON und SHOJI (1921). 

KROGH und LmDHARD haben das Protooxyd des Stickstoffes benutzt. Wir geben kurz 
die Technik an, die in den Hii.nden der Autoren 1912 zu den interessantesten Resultaten 
gefiihrt hat. Man fiigt zu einem Sackinhalt von reinem Sauerstoff oder atmospharischer 
Luft eine geniigend groBe Menge Gas. Die Versuchsperson atmet tief ein und exspiriert 
dann mindestens dreimal hintereinander, damit die Lungen ganz von diesem Gemisch 
durchdrungen werden. Nach einer 4. Exspiration atmet der Patient nur halb aus und eine 
Probe diaser Luft wird auf ihren Gehalt an Protooxyd des Stickstoffes untersucht. Dann 
wird die Atmung 10-15 Sekunden angehalten und schlieBlich die zweite Hii.lfte der Luft 
tief ausgeatmet. Davon wird wieder eine Probe analysiert. 

Wenn man das Protooxyd der beiden Proben und die Gesamtmenge der in den Lungen 
enthaltenen Luft bestimmt, weiB man wieviel Stickstoff aufgenommen wurde. Da. man 
auBerdem die Loslichkeit dieses Gases im Blut kennt und annimmt, daB das Blut beim 
Verlassen der Lungen entsprechend dem Partialdruck in den Alveolen gesii.ttigt ist, so 
kann man die Menge Blut errechnen, die in einem gegebenen Intervall die Lungen passiert hat. 

Das eben Angegebene zeigt schon, zu wieviel Irrtiimern diese Methode AnlaB geben 
kann. Der erste Einwand ist, daB die Versuche mindestens 30 Sekunden in Anspruch 
nehmen, daB in dieser Zeit schon mit Stickstoff beladenes Blut wieder die Lungen passieren 
kann und daB die Resultate dadurch falsch werden. 

LlLJEsTRAND hat in den letzten Jahren jedoch viel aus der Arbeit entnommen. (L1:L.rn­
STRAND und ZANDER 1926, 1928; JARISCH rind LILJESTRAND 1927; BJERLOW und LILJE­
STRAND 1927, V. EULER und LILJESTRAND 1927.) 

Y. HENDERSON und HAGGARD haben ebenfalls die Anwendung der verschiedensten 
Gase versucht und nach langen und interessanten Versuchen eine Technik mit Athyljodit 
angewandt. Wir konnen hier auch nicht im Einzelnen darauf eingehen. Sie beruht auf 
drei Tatsachen: 1. Das Volumen der Inspirationsluft pro Minute. 2. Die Konzentration 
des Athyljodit in dieser Luft. Die Konzentration des Athyljodit in der Exspirationsluft. 
3. Seine Konzentration in der Alveolarluft. Aus den drei ersten Angaben erhii.lt man die 
Menge des in der Minute absorbierten Athyljodits. Dieser Wert dividiert durch die Kon­
zentration im arteriellen Blut (die man aus der Alveolarluft ableiten kann) ergibt das 
Volumen an Blut, das in einer Minute die Lungen passiert. 

Diese Methode gibt bei Normalen anscheinend zu hohe Werte, 8-10 Liter Blut. 
Wir glauben, daB, wenn man sich nicht an ebenso groBe VorsichtsmaBregeln halt wie 

bei den anderen Methoden, diese Technik auch zu falschen Resultaten fiihren kann. Wir 
glauben auch, daB die Vereinfachungen, die Y. HENDERSON fiir die Bestimmung der Alveolarluft 
angegeben hat, so gute Dienste sie bei einigen Kranken leisten, bei anderen doch zu falschen 
Werten fOOren konnen. 

Y. HENDERSON und HAGGARD nehmen eine Probe vom Ende einer normalen Exspira­
tion und glauben, daB sie so die wahre Alveolarluft bestimmen. Man kann in den Kliniken 
sich dieser Meinung nicht anschlieBen und auch wir im Laboratorium konnen uns nicht 
der Meinung von L. BlNET und BOUTHILIER (1929) anschlieBen, die sagen, daB sie bei dieser 
Technik die wahre Alveolarluft mit einem mittleren Luftstrom von 300 cma erhalten. 
Auch haben zwei Autoren (MOBITZ und KmmMONTH) mit dieser Methode die Kreislaufs­
beschleunigung bei Anii.mischen nicht feststellen konnen. AIle beide haben dieselben Werte 
gefunden wie bei Normalen und damit haben sie sich in Widerspruch zu allen anderen 
Autoren gesetzt, die eine Kreislaufbeschleunigung bei Anii.mischen fanden, mittels anderer 
Methoden (STEWART, LUNDSGAARD, HARROP, DAUTREBANDE, HARRISS ON und BLALOCK). 

KrnlNMONTH meint, daB man das dadurch erklii.ren kann, daB das Athyljodit im Blut 
von Anamischen weniger l6slich sei. Diese Angabe ist jedoch durch nichts erwiesen. 

Es gibt jedoch noch eine andere Erklii.rung. Verschiedene Autoren haben gezeigt, 
daB wahrend der Einatmung von Athyljodit in der iiblichen Konzentration das venose 
Blutgemisch etwa 30% des im arteriellen Blut enthaltenen Athyljodits zu den Lungen 
zurUckbringt. Bei einer gesunden und in Ruhe befindlichen Versuchsperson boointrachtigt 
das die Genauigkeit der Methode nicht, denn es tritt keine Akkumulation im Blut auf. 
Das Athyljodit ist im Organismus zerstiirt und wenn einmal eine bestimmte Zerstiirungs­
schwelle erreicht ist, bleibt die Schwelle des zUrUckgekehrten Stoffes gleich, bei einer be­
stimmten Konzentration kann man also den so entstandenen Fehler korrigieren. 
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Aber es ist wahrscheinlich, daB die Wichtigkeit des venosen Riickflusses mit der Ge­
schwindigkeit des Blutes variiert. N ehmen wir an, daB bei den .An.ii.mien, bei denen schon 
in der Ruhe ein Debit von 20 Liter in der Minute erreicht wird, das venose Blut zu den 
Lungen mit einer anormalen Menge Athyljodit zuriickflieBt, so wird die alvoolare Kon-

Athyljodit absorbiert 
zentration sich erhOhen und dadurch der Nenner der Gleichung Ath r d't I Iii. 

Y JO 1 a veo r 
was die tatsachliche Beschleunigung des Blutstromes verschleiert. 

Die Methode mit Athyljodit ist in den letzten Jahren von MOBITZ, CULLIS, RENDEL 
und DAHL, DAVIES und GILCHRIST, ROSEN und WHITE, STARR und GAMBLE, KrnINMONTH, 
WRIGHT und KREMER angewandt worden. Einzelheiten iiber diese Methode findet der 
Leser bei L. BINET und BOUTHILLER 1929. 

VI. Methoden, urn das Siiure-Basen-Gleichgewicht des Organisrnus 
zu bestirnrnen. 

Man kann diese Methoden in 2 Gruppen einteilen. In die erste gehoren die verschiedenen 
direkten Bestimmungen des PH des Blutes, von dem man annimmt, daB es dasselbe wie 
das PH der Gewebe ist. Die zweite Gruppe bestimmt sekundare Veranderungen, die einer 
Verschiebung des PH folgen (Ammoniakausscheidung, Sauregehalt des Urins, COs alveolar). 
Die Beobachtung dieser funktionellen Storungen geniigt in den meisten Fallen, urn die 
Anomalie der Reaktion des Blutes festzustellen. Sie setzt jedoch die Intaktheit der an­
gegebenen Funktion voraus. 

Die ersteren scheinen empfindlicher ala die zweiten, sie sind unabhii.ngig von funktio­
nellen Storungen der PH-Regulation und messen eine Alkalose oder Acidosis quantitativ. 

Diese direkten Methoden lassen sich in zwei Unterabteilungen gruppieren: 1. solche, 
bei denen das PH direkt bestimmt wird und 2, solche, bei denen es errechnet wird. 

In die erste Untergruppe gehoren die Indicatormethoden und die Wasserstoffelektrode 
in die zweite die verschiedenen Methoden, die auf Bestimmung der Kohlensaure und des 
Bicarbonats beruhen. 

A. Direkte Methoden. 
1. Die W Q,8serstoffelektrode. 

Taucht man ein Metall in eine Losung desselben Metalles, so stromen lonen von dem 
Metall in die Losung hin, bis ein Gleichgewicht erreicht ist. Dadurch entsteht ein Strom, 
den man elektrometrisch messen kann und aus dem man mittels einer bestimmten Formel 
die in der Loaung enthaltenen lonen berechnen kann. Benutzt man an Stelle eines Metalles 
einen Niederschlag von reinem Wassersto££ in einer Losung die ebenfalla Wasserstoffionen 
enthii.lt, so tritt dasselbe Phii.nomen auf. Die Geschwindigkeit, mit der die lonen in die 
Losung auswandern, hangt von der urspriinglichen Wasserstoffionenkonzentration ab und 
man kann ihren Sauregrad bestimmen. Der Wasserstoff wird in groBer Menge von fein 
verteiltem Platin absorbiert und man erhii.lt leicht einen Niederschlag von reinem Wasser­
stoff. Diese Methode ergibt die Normalwerte, denen die colorimetrischen Methoden ala 
Kontrolle dienen. Mit ihrer HiHe ist es auch HASSELBACH gelungen, die enge Beziehung 
festzustellen, die im Blut zwischen der Wasserstoffionenkonzentration und dem Verhii.ltnis 
von H 2C03 zu NaHCOa besteht. 

Man kann jedoch nicht mit ihr das PH des Gesamtblutes bestimmen. Das Hamo­
globin wird von dem reinen Wasserstoff stark reduziert und man weiB, daB reduziertes 
Blut viel alkalischer ist als sauerstoffreiches. 

Treibt man 'jedoch den Sauerstoff aus dem Plasma allein aus, so wird das Resultat 
nicht verandert, so daB man die Methode sehr gut fiir das Plasma anwenden kann (PARSON 
1917). 

Man mull jedoch eine Korrektur vornehmen, fiir di~ Kohlensaurespannung in dem 
Wasserstoffmilieu. 

In den letzten Jahren sind viele Methoden beschrieben worden zur Bestimmung des 
PH in kleinen Quantitaten von biologischen Fliissigkeiten. Eine Elektrode von SANNIE 
(1924), von ETIENNE, VERA.IN und BOURGEAUD (1925), die Quinhydronelektrode von 
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BILLMAN, die ein sehr reines Produkt erfordert (1921). Seit einigen Jahren bedient man 
sich immer mehr einer Glaselektrode von HAKER und KLEMENZIEWICZ (1909). Sie scheint 
ausgezeichnete Resultate zu geben (BAYLISS, KntRIDGE und VERNEY 1926), jedoch spielt 
die Natur des Gases eine groBe Rolle (CLARK 1928). 

Es ist zu wunschen, daB trotz der Anstrengungen mancher Autoren die colorimetrischen 
Methoden aus einem berechtigten MiBkredit zu retten, man immer mehr zu der elektrometri­
schen Methode zuruckkehren moge, die doch immer die Grundmethode bleiben wird. Auch 
verlangt sie nicht mehr Erfahrung oder Genauigkeit als irgendeine colorimetrisehe Methode. 

2. Indikatormethoden. 
Diese Methoden dienen zur Bestimmung entweder des PH von unter Paraffin auf· 

gefangenen Elutes oder eines Blutdialysates. Das Prinzip der Methode beruht darauf, 
daB es Reagenzien gibt, die, je nach dem PH, verschiedene Farbtiine haben. Man benutzt 
also Reagenzien, die diese Eigenschaft bei einem PH von 6,5-8,0 haben. 

Es gibt die verschiedensten Methoden, die mit mehr oder weniger Gluck in den letzten 
Jahren angewendet worden sind. BAYLISS (1922) setzt dem Plasma eine gewisse Menge 
von neutralem Rot zu und vergleicht dann die Farbe mit Vergleichsliisungen von Phos· 
phaten, die ebenfalls Neutralrot enthalten. MICHAELIS und CLARK benutzen ungefiihr 
denselben Vorgang. 

Lange Zeit benutzte man gerne die Methode von CULLEN (1922), die vom selben Prinzip 
ausgeht. CULLEN bestimmte das PH von verschiedenen Proben von Plasma mittels einer 
Vergleichslosung von Phosphaten, dann verglich er die so erhaltenen Werte mit elektro­
metriseh erhaltenen aus denselben Plasmamengen. Die auf colorimetrisehem Wege erhal· 
tenen Resultate waren im allgemeinen 0,19 hoher als die elektrometrisch gewonnenen. 
Der Autor bringt diesen Korrekturfaktor, ebenso wie einen anderen fUr die Temperatur 
in Rechnung. Ein Kubikzentimeter ohne Kohlensaureverlust gewonnenen Elutes wird 
unter Paraffin mit 14 cm3 einer 0,9%igen NaCl.Losung und 5 Tropfen O,4%iger Sulfo­
phenolphthaleinliisung gemischt. Die Farbe dieser Mischung wird mit einer Reihe von 
Vergleichslosungen in einem CLARKschen Komparator verglichen. Dabei wird ein Rohrchen 
mit 1 em3 Plasma und derselben NaCl.Losung, aber ohne die Farbstofflosung, hinter das 
Vergleichsrohrchen gesetzt, urn den EinfluB der Eigenfarbe des Plasmas auszuschalten. 
Die Vergleichslosungen folgen sich in einem Intervall von 0,05 PH und die Methode ist auf 
0,02-0,03 PH genau fiir zwei versehiedene Proben desselben Plasmas. 

Zur Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration nach CULLEN braucht man folgende 
Losungen: 

1. Bidestilliertes Wasser, 
2. eine Losung von P04Na2Hn/15, 
3. eine Losung von P04KHn2/15, 
4. eine Losung von 0,9% NaCL. 
Die Verhaltnisse der Phosphate bei verschiedenem PH sind folgende: 

PO. Na,H po, KH. PH der Mischung 

6],1 38,9 7,0 
63,9 36,1 7,05 
66,6 33,4 7,10 
69,2 30,8 7,15 
72,0 28,0 7,20 
74,4 25,6 7,25 
76,8 23,2 7,30 
78,9 21,9 7,35 
80,8 19,2 7,40 
82,5 17,5 7,45 
84,1 15,9 7,50 
85,7 14,3 7,55 
87,0 13,0 7,60 
88,2 U,8 7,65 
89,4 10,6 7,70 
90,5 9,5 7,75 
91,5 8,5 7,80 
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Eine gewisse Sehwierigkeit ist die Herstellung einer NaCl.Losung von 0,9% bei einem 
PH von ungefahr 7,4. Man benutzt ein Rohrehen naeh PYREX, das wie nachfolgend 
besehrieben, vorbereitet ist. Dazu fugt man 10 Tropfen Farbflussigkeit und das Paraffin. 
Dann wird mit einer erst in destilliertem, dann in bidestillierten Wasser gewasehenen, 
dann getroekneten Pipette 20 ems der NaCI.Liisung hinzugefiigt, die Spitze der Pipette 
taueht dabei in die Farbstofflosung bis auf den Grund ein. Je naeh dem Sauregehalt der 
Losung tritt ein mehr oder weniger intensiver Umsehlag ein. Man muB dureh tropfenweises 
Zersetzen der NaCI.Losung versuehen ihn bis zu einem Wert von PH 7,4 oder 7,6 zu bringen. 

1m Moment des Einfiihrens des Plasmas in die Mischung muB man darauf aehten, daB 
man keinerlei Manipulation vornimmt, die den Austauseh von CO2 begiinstigen; z. B. eine 
zu bruske Aspiration des Serums. 

Wir wollen kurz hier angeben, welche anderen Punkte bei der eolorimetrisehen Be-
stimmung genau zu beaehten sind. 

1. Destilliertes Wasser ist sauer, man muB bi· oder sogar tridestilliertes verwenden. 
2. Dieses Wasser muB in Pyrexrohrehen oder paraffinierten Fl.aschen aufgehoben werden. 
3. Die ersten und die letzten Mengen des Destilates sollen immer weggeschuttet werden. 
4. Man soil feststellen, ob nieht das Paraffin an sieh schon das Farbmittel verandert. 
5. Man muB darauf achten, das zur Bestimmung dienende GefaB nieht zu sehutteln, 

aueh nieht bevor das Plasma zugesetzt wird, da schon ein geringes Sehutteln an der Luft 
genugt, um den Farbstoff zu verandern. 

6. Es besteht ein deutlieher EinfluB der Temperatur auf das Ablesen des PH. Man 
muB darauf achten, daB in dem Vergleichsrohr und in dem mit dem Plasma Temperatur. 
gleichheit besteht. Man stellt z. B. folgende Sehwankungen fest: 

bei 17,50 7,72 bei 24° 7,66 
bei 19° 7,63 bei 21° 7,62. 

7. Die Pipetten, deren man sich bedient, sollen in destillierten und in bidestilliertem 
Wasser gewaschen und dann an der Flamme und nieht mit Alkoholather getroeknet sein. 

8. Die angewendeten Rohrehen miissen denselben Querschnitt haben. 
9. Sie mussen trocken sein. Das Austrocknen ist manehmal sehr schwierig. Man mull 

sie zunachst am Gas troeknen, dann noeh den letzten Rest von Feuehtigkeit auswischen, 
da er dureh seinen Sauregehalt den Farbstoff schon verandern kann; deshalb zieht ma.n sie 
nochmals dureh die Flamme und laBt in das lunere einen heiBen LUftstrom zirkulieren. 
Dann wird die Offnung sofort mit einem Stanniolpapier verschlossen und abgekiihlt. 

Die Methode von HASTINGS und SENDROY (1924) versucht die CULLENsehe Methode 
zu vereinfaehen. Die Vergleiehsrohrehen konnen sieh theoretiseh einige Monate halten. 
Fur jede PH·Vergleiehung ist ein saures und ein alkalisches Rohrehen da. Das Ablesen 
geschieht bei 38°, es ist als::! keine Korrektur notwendig. Wir geben die Tabelle mit den An· 
gaben der Verhaltnisse von sauren und alkalischen Losungen um die Farbe fur ein 
gewisses PH zu erhalten. 

Alkalische Losung = O,Oln NaOH, saure Losung = O,OOOln HCI. 
Phenolrot zu 0,1%; 15 em" dieser Losung in 200 em" aufgelost. 
Fliissigkeit zur Verdiinnung des Plasmas: 0,9 g NaCI werden in 20-30 em" frisch 

abgekoehten destillierten Wassers aufgelost in einem geeichten Behalter von 100 em". 
Dann fugt man 10,5 em" der verdunnten Phenolrotlosung hinzu und fullt mit destilliertem 
Wasser bis zur Marke auf. Die NIOO.Lauge wird tropfenweise zugesetzt bis das PH von 
7,4 erreieht ist. 

Das Blut wird wie bei der Methode naeh CULLEN vorbereitet. 
In ein erstes Versuchsrohr gieBt man 10 em3 der salzigen Indieatorlosung. In ein 

zweites Rohrehen 10 em3 der NaCI.Liisung zu 0,9%. Jedem Rohrehen wird 0,5 em3 mit 
Oxalat versetztem Plasma zugegeben. Man gieBt erhitztes Paraffin in das erste Rohrehen 
und schuttelt, wenn es erkaltet ist, dureh. Dann werden die Farben verglichen, nachdem 
die Rohrehen in einem Wasserbad von 38° gewesen sind. Bei der Vorbehandlung der 
Rohrehen und der Losungen muB dieselbe Vorsieht wie bei der Methode von CULLEN 
beobaehtet werden. 

HAWKINS (1923) wendet eine Methode an, die sehr ahnlieh der von CULLEN ist, die aber 
den Vorzug hat mit ganz kleinen Mengen zu arbeiten (0,25 em3). 

Die Methode von MYERS, SCHMITZ und BaCHER (1923) ist ebenfalls ahnIich, sie wendet 
ein Microcolorimeter an. 
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Rohrehen der alkalisehen Serie Rohrehen der sauren Serie 

em' Indicator· em' alkalische PH 
I 

em' Indicator· em' saure Losung IOsung Losung IOswlg 

0,25 24,75 6,70 I 2,25 22,75 
0,28 24,72 6,75 2,22 22,78 
0,31 24,69 6,80 2,19 22,81 
0,34 24,66 6,85 2,16 22,84 
0,38 24,62 6,90 2,12 22,88 
0,42 24,58 6,95 2,08 22,92 
0,46 24,54 7,00 2,04 22,96 
0,50 24,50 7,05 2,00 23,00 
0,55 24,45 7,10 1,95 23,05 
0,60 24,40 7,15 1,90 23,10 
0,65 24,35 7,20 1,85 23,15 
0,71 24,29 7,25 I 1,79 23,21 
0,77 24,23 7,30 I 1,73 23,27 
0,84 24,16 7,35 1,66 23,34 
0,90 24,10 7,40 1,60 23,40 
0,97 24,03 7,45 1,53 23,47 
1,04 23,96 7,50 1,46 23,54 
I,ll 23,89 7,55 1,39 23,61 
1,18 23,82 7,60 1,32 23,68 
1,25 23,75 7,65 1,25 23,75 
1,32 23,68 7,70 1,18 23,82 
1,39 23,61 7,75 I,ll 23,89 
1,46 23,54 7,80 1,04 23,96 
1,53 23,47 7,85 0,97 24,03 
1,60 23,40 7,90 0,90 24,10 
1,67 23,33 7,95 0,83 24,17 
1,73 23,27 8,00 0,77 24,23 

Die Methoden von LEVY, ROWNTREE und MARRIOTT (1915) und die von DALE und EVANS 
(1920) gehoren in eine andere Gruppe (Dialysate). Sie bestimmen das PH des Gesamtblutes 
was man mit den colorimetrischen Methoden wegen des vorhandenen Hamoglobin nicht 
tun kann. Um diese Schwierigkeit zu umgehen wird daS Blut durch einen Kollodiumsack 
filtriert, der in einem Versuchsrohrchen in Wasser aufgehangt ist. Das PH des Wassers 
steigert sich dann und wird bald konstant. DALE und EVANS haben diese Methode 1920 
wieder aufgegriffen und sie dahin abgeandert, daB daS Dialysat ebenso wie das Blut nicht 
mit Luft in Beriihrung kommen, so daB das Verhaltnis H 2C03 : NaHCOa dasselbe wie im 
Plasma. ist; die Losung in die das Blut dialysiert ist 0,8% NaC!. Nach 20 Minuten wird zu 
dem farblosen Dialysat Neutralrot oder Phenolsulfonaphthalein hinzugefiigt und die Farba 
mit Phosphatvergleichslosungen verglichen. Das PH des Blutes nach der Methode von 
DALE·EvANS ist 0,20 hOher als das elektrometrisch bestimmte. CONWAY und BAYLS (1923) 
konnen diesen Unterschied nicht finden. LINDHARD hat 1920 eine Methode beschrieben, 
die auf demsalben Prinzip beruht. 

Alie Indicatormethoden geben vergleichende Bestimmungen interessanter Werte, die 
absoluten Werte konnen sich jedoch betrachtlich vom wirklichen PH des Blutes entfernen. 

3. Methoden, die auf der Bestimmung der Bicarbonate beruhen. 

Wie in dem vorhergegangenen Teil dieser Arbeit beschrieben worden ist, hangt die 
Reaktion des Blutes von dem Verhaltnis der freien und der gebundenen Kohlensaure abo 
Die drei Faktoren, die bei Veranderungen des Saure· Basengleichgewichtes immer in Beziehung 
bleiben, sind: PH, H 2C03 und NaHC03 • Kennt man zwei von diesen Faktoren, so kann 
man den dritten leicht errechnen. 

Damuf haben sich verschiedene Methoden begriindet, die man in zwei Gruppen unter­
scheiden kann. 



Der Gaswechsel in den Lungen und in den Geweben. 587 

a) Man miBt da.s PH und NaHCOa, dabei ist H 2COa unbekannt. 
b) Man kennt H 2COa und NaHCOa und errechnet daraus das PH. 
a) Wenn H 2COa nicht bekannt ist: VAN SLYKE hat 1922 gezeigt, daB, wenn man das 

PH und die Gesamtmenge der Kohlensaure (H2COa und NaHCOa) kennt, so kann man die 
Werte von freier und gebundener Kohlensaure errechnen. 

Auf Tabelle 55 sind die Werte der gebundenen Kohlensaure bei verschiedenen PH im 
Gesa.mtblut und im Plasma angegeben (VAN SLYKE). 

Mit Hilfe dieser Methode kann man also bei bekanntem PH die Bicarbonate und die 
Kohlensaurespannung feststellen. Die Methode schlieBt jedoch in sich eine colorimetrische 
oder elektrometrische Bestimmung, deren Genauigkeit im Vergleich zu den kleinen Ver­
anderungen im Organismus sehr grob ist. 

Um die Gesamtkoh1ensaure in einer bestimmten Menge Blutes zu bestimmen, benutzt 
man im allgemeinen eine volumetrische Methode. NaHCOa und H 2COa werden in Volumen­
prozent bestimmt in den oben schon angegebene Apparaten. 

Andere Autoren beschranken sich darauf, die Bicarbonate titrimetrisch zu bestimmen. 
Mittels eines bekannten PH und unter Benutzung der Tabelle 55 bestimmen sie dann 
den Wert der Kohlensaure. 

VAN SLYKE, STILLMANN und CULLEN haben 1919 eine Methode veroffentlicht, die 
spaterhin noch von VAN SLYKE (1922) abgeandert worden ist, und die verbunden mit 
anderen Bestimmungen fiir das Plasma angewendet werden kann; die titrimetrische 
Methode VAN SLYKEs bedient sich derselben Verdiinnungen wie die colorimetrische Methode 
CULLENS. Eine bestimmte Menge Plasma wird durch Zusatz einer bekannten Menge Salz­
saure von seinem Bicarbonat befreit; diese saure LOsung wird dann an der Luft 2 Minuten 
lang geschuttelt, um die freie Kohlensaure auszutreiben. Dann titriert man nach Zusatz 
von einem Indicator (Phenolrot) in die Losung die notwendige Menge NaOH bis zu dem 
urspriinglichen PH-Wert, den man in einer anderen Plasmaprobe mit der colorimetrischen 
Methode von CULLEN festgestellt hatte. Die Differenz der angewandten Mengen von HCl 
und NaOH entspricht dann der Menge von NaHCOa die sich im Plasma befand. STILLMANN 
(1919) hat auf die Identitat der Resultate von titrimetrischer und volumetrischer Be­
stimmung hingewiesen. 

Tabelle 55. Die Menge der CO2 in Form von BHCOa bei verschiedenem PH im 
Gesamtblut und im Plasma (VAN SLYKE). 

7,0 
7,1 
7,2 
7,3 
7,4 
7,5 
7,6 
7,7 
7,8 

Gesamtblut °fo I PlasmaoderSerumof. 

CO, In Form von Bikarbonaten 

87,6 
89,9 
91,8 
93,4 
94,8 
95,8 
96,6 
97,3 
97,8 

88,5 
90,9 
92,7 
94,1 
95,3 
96,2 
97,0 
97,6 
98,1 

Do. bei dieser Bestimmung aIle Sauren und Basenlosungen in einer 0,9% NaCl-Losung 
hergesteHt sind, die die angewandte Verdiinnung auch fUr die CULLENsche Methode ist, 
so ka.nn man leicht diese beiden Methoden benutzen, um das PH sowie die Kohlensaure­
spannung zu bestimmen. 

Die Methode von GUlLLAUMIN ist eine Modifikation der titrimetrischen und colori­
metrischen Methode, die eben beschrieben worden ist. 

b) Wenn H 2COa bekannt ist. In diese Gruppe gehOren aHe Methoden die das PH 
bestimmen mittels des Verhaltnisses von H 2COa zu NaHCOa und der HASSELBAcHschen 
Formel. Hier gehoren hin aIle Bestimmungen der Alkalireserve oder der Dissoziationskurve 
der Kohlensaure im Blut oder im Plasma. Mittels diaser Methode kann man das PH einer 
organischen Flussigkeit in vitro und in vivo bestimmen. 
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1. In vitro - Die alteste der angewandtenMethoden geht auf VAN SLYKE und CULLEN 
zuriick (1917) in ihren ersten Veroffentlichungen iiber die Acidose. Sie hat groBe Dienste 
geleistet, muB aber jetzt durch genauere Methoden ersetzt werden. Das Blut wurde aus 
der Armvene entnommen und sofort unter Paraffin zentrifugiert. 1 cm3 des Plasmas wurde 
dann in ein Ionometer gebracht bei einer Spannung von 40 mm Hg Kohlensaure; dann 
wurde die gesamte Kohlensaure des Plasmas ausgetrieben. Die normalen Grenzen fUr die 
gesamte Kohlensaure im Blut sind 53 zu 78 Volumenprozent. Die Ungenauigkeit dieser 
Methode besteht darin, daB sie den Wechsel der Chlorionen im Moment der Blutentnahme 
nicht in Betracht zieht, und daB sie die Pufferfahigkeit des Blutes nicht bestimmt, da die 
roten Blutk6rperchen im Moment des Gleichgewichtes bei 40 mm Hg CO2 fehlen. Trotzdem 
hat sie VAN SLYKE und seinen Schiilern bei dem Studium des Diabetes zu interessanten 
Resultaten verholfen. 

Die einzigen Methoden dieser Kategorie, die relativ genaue Resultate geben, sind die­
jenigen, die die Gesamtkohlensaure im Blut oder im Plasma bestimmen und das PH mittels 

der HASSELBACHschen Formel errechnen. Das ist 
0,070 die urspriingliche Methode von CHRISTIA.NSSEN, 

DOUGLAS und HALDANE. 

o,(}{j(} 

tJ,(}5(} 

tJ,(}'f(} 

fI,(}J(} 

qo,?(} 

tJ,(}1(} 

() 5(} 

Wenn auch jedermann heute annimmt, daB im 
Plasma PKI = 6,1 ist, so ist dieser Wert jedoch fiir 
das Gesamtblut noch nicht genau bestimmt. HASSEL­
BACH fand 1916-1917, daB in L6sungen von Bicar­
bonat PKI !nit der Konzentration des Bicarbonates 
variiert und daraus schloB er, daB dasselbe fiir das 
Blut gelten wiirde. 

MIROY(1917), PARSONS (1919-1920), MICHAELIS 
(1920) schlossen dagegen, daB PKI im Blut kon­
stant sei. W ARBURG (1922) hat diese Frage experi­
mentell und theoretisch wieder aufgenommen und 
wir geben eine kurze Zusammenfassung. 

DONEGAN und PARSONS (1918-1919) bestimm­
ten das PH des Blutes elektrometrisch und fanden 
Werte, die etwas uber denen mit der HASSELBACH­
schen Formel errechneten lagen, wobei sie zum Aus­
rechnen PKI = 6,1 angenommen hatten. Das elek­
trometrisch gemessene PH ist in Wirklichkeit das PH 

Abb.92. DiagralI\lI\ nach PETERS, BULGER des Plasmas (PARSONS) und das PH der roten Blut· 
und EISENMAN. k6rperchen ist unter physiologischen Kohlensaure-

spannungen niederer als das des Plasmas (MICHAELIS 
und DAVID OF 1912, CONWAY und STEVEN 1922, CAMPBELL und TOULTON 1920-1921, 
DONEGAN und PARSON 1918-1919). Daraus folgt, daB das Verhaltnis H 2C03 zu NaHC03 

der Blutk6rperchen von dem des Plasmas sich unterscheidet. Das PH des Blutes liegt also 
zwischen dem PH des Plasmas und dem der Blutk6rperchen. 

Andererseits kann man nicht annehmen, daB PKI variiert; denn daraus folgte eine 
Variation der Dissoziationskonstanten der H 2C03 und der NaHC03• 1st die Menge an 
Bicarbonat im Plasma eines Blutes von bekannter Kohlensaurespannung und Bicarbonat 
regelmaBig h6her als das des Gesamtblutes, so geniigt es, als Wert fUr PKI verschiedene Zahlen 
zu nehmen, z. B. 6,1 fUr das Plasma und 6,14 fUr das Blut, dann erhalt man ein PH des 
Blutes das identisch ist mit dem des Plasmas, welches schlieBlich fiir das Gewebe das allein 
bedeutende ist. 

In der Praxis hat sich diese Behauptung nicht ganz bewiesen, verschiedene Faktoren 
treten auf, um bei konstantem PH die Konzentration an Bicarbonat im Plasma und in den 
Blutk6rperchen zu verandern, namlich: 1. die Menge an ge16ster Kohlensaure im Blut, 
die !nit der Menge des Plasmas variiert, 2. die Menge an gebundener Kohlensaure in den 
Blutk6rperchen, die wiederum von der Anzahl der Blutk6rperchen und dem PH abhangt. 

Daraus folgt, daB wenn man z. B. PKl = 6,14 fur das Gesamtblut annimmt, man nicht 
iromer konstante Werte fiir Plasma und Gesamtblut findet. Manchmal ist das PH h6her, 
manchmal niedriger als das PH des Plasmas. l\fit anderen Worten, es besteht nicht dauernd 
die Differenz von 0,04 zwischen PKI des Plasmas und des Blutes. 
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Man kann daraus jedoch nicht schlieBen, daB diese Differenz an eine Variation von 
PKI gebunden ist. In Wirklichkeit besteht nur eine Variation der Faktoren, die das Ver­
hii.ltnis von H 2, C03 zu NaHC03 bedingen. 1. In d.er Masse der BlutkOrperchen, 2. dem 
PH, 3. der variablen Verteilung des Bicarbonates und der Kohlensaure im Plasma und in 
den Blutkorperchen. Das sind die Variationen zwischen Saure und Basenverhaltnis, die die 
wechselnden Werte von PKI bedingen (WARBURG). 

Ein Beispiel soll einen Begriff von diesen Variationen geben. Bringt man zwei ver­
schiedene Blutproben auf dasselbe PH und auf dieselbe Kohlensaurespannung, so daB 
sie dieselbe Menge Bicarbonat enthalten, und enthalt das eine Blut 50% das andere nur 
20% rote Blutkorperchen, so ist es klar, daB das Plasma des einen viel alkalischer sein muB 
aIs das des anderen. Da im ersten Falle eine betrachtliche Menge roter Blutkorperchen da 
iat, deren PH niedriger ist als das des Plasmas, so muB das Plasma eine groBere Menge 
Bicarbonat enthalten. Man miiBte also, um in diesem FaIle ein identisches PH des Plasmas 
und des Blutes zu erhalten, PKl einen hoheren Wert geben als bei dem analnischen Blut. 

Die GesetzmaBigkeit dieser Veranderungen ist von zahlreichen Autoren untersucht 
worden (PETERS, BULGER und EISENMANN 1923, PARSONS und POULTON 1923, VAN SLYKE, 
Wu und Me CLEAN 1923, CULLEN und ROBINSON 1923). Die Frage scheint noch immer 
nicht definitiv gelost und das Problem bleibt, ob man das Verhaltnis H 2C03 zu NaHOCa 
im Plasma aus dem im Gesamtblut schlieBen kann und vice·versa. Man konnte dann alle 
Bestimmungen des PH auf das Plasma iibertragen. Ein Diagramm und eine von PETERS, 
BULGER und EISENMANN und von VAN SLYKE, Wu und Me CLEAN ausgearbeitete Formel 
geniigen einstweilen, bis man genaueres weiB. Das Diagramm ist in Abb. 92 dargestellt. 

BHCO 
LI PKI stellt die Differenz dar zwischen dem log H2CO: im Gesamtblut und im Plasma. 

Das Volumen der Blutkorperchen kann nach diesen Autoren aus der Sauerstoffkapazitat 
abgeleitet werden. Es geniigt die Sauerstoffkapazitat durch 0,45 zu dividieren. 

Mit Hilfe von diesem Diagramm, das auf Grund von zahlreichen Versuchen hergestellt 
wurde, kann man den Wert vom PH sehr genau bestimmen. Er ist gleich log BHC03-log 
H 2COa + 6,10 + LI PKI. 

Wenn z. B.log BHCOa -log H 2COa = 1,200 und das Volumen der Blutkorperchen 40% 
ist, und das nicht korrigierte PH 6,10 + 1,20 = 7,300; so ist nach dem Diagramm der 
Korrektionsfaktor fiir ein PH von 7,3 und ein Blutkorperchenvolumen von 40" 0,047. Das 
korrigierte PH fiir das Gesamtblut ist also 7,347. 

BHCOa PCOs 
In der Gleichung H 2CO-;- ist der Nenner des Bruches nach der Gleichung 760 a = H 2COa 

ausgerechnet. a bedeutet dabei die den Loslichkeitskoeffizienten der CO2• Dieser Koeffizient 
ist jedoch nicht derselbe fiir das Plasma und die BlutkOrperchen und der lnittlere Loslich­
keitskoeffizient des Blutes wird von dem Verhaltnis der beiden abhangen. Der Loslichkeits­
koeffizient der CO2 im Plasma ist bei 38° = 0,975 (BOHR) a Plasma ist demnach 0,975 a 
Wasser. In den Blutkorperchen betragt er 0,81. Da der Koeffizient fiir Wasser bei 38° 
= 0,555 ist, erhalten wir fiir das Plasma die Gleichung: 0,975·0,555 = 0,540, und fiir die 
BlutkOrperchen: 0,810·0,555 = 0,449. 

Man errechnet also die Menge der im Gesamtblut aufgelosten Kohlensaure H 2COa = 0,555 
PCO 

7602 (0,975 Volumen des Plasmas) + 0,81 (Volumen der BlutkOrperchen). Dieser Gleichung 

haben sich PETERS, BULGER und EISENMANN bedient, um das Diagramm der Abb. 93 
darzustellen. Dieses Diagramm oder die Gleichung sind notwendig, um das PH des Gesamt· 
blutes genau zu errechnen. 

HAGGARD und HENDERSON hatten urspriinglich den Wert des PKl im Blut, auf 6,1 aus­
gerechnet. WARBURG glaubt, daB er 6,1 fiir das Plasma betrage und VAN SLYKE, Wu und 
Me CLEAN geben 6,1 fiir das Plasma und 6,14 fiir das Gesamtblut an. CULLEN und ROBINSON 
schlieBen sich diesen Werten an. Unter physiologischen Kohlensaurespannungen 30-60 mm 
Hg gelten die Zahlen von VAN SLYKE heute noch. 

2. In vivo. 1m Verlauf dieser Arbeit hat man gesehen, daB lnit Hilfe dieser Formel 
es nicht allein moglich ist, das PH in vitro (das reduzierte PH) zu bestimmen, sondern daB 
man auch das PH des arteriellen Blutes ausrechnen kann, wenn man die alveolare Kohlen· 
saurespannung kennt. 
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Wenn das Atemzentrum nicht genau auf die Veranderungen des PH eingeht, kann die 
Kohlensauredissoziationskurve von den Verhaltnissen "in vivo" abweichen. Das geht 
aus den Einwirkungen der Puffer auBer dem Bicarbonat hervor. 

Wendet man unter absolut physiologischen Bedingungen die G€samtkohlensaure (z. B. 
51 Vol.-Ufo) auf die Dissoziationskurve an, so entspricht dieser Wert der alveolaren Kohlen­
saurespannung. Unter den pathologischen Verhaltnissen einer Acidose oder Alkalose wiirde 
man jedoch einen groben Fehler begehen, wenn man auf die alveolare Kohlensaure aus der 
Menge des arteriellen Bicarbonats schlosse. 

Nehmen wir nun einen Fall von nicht gasformiger Acidose. Selbst wenn die Acidose 
sozusagen kompensiert ist, d. h., wenn das Atemzentrum in seinen Reaktionen dem Sturz 
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und der CO,-Spannung. (PETERS, BULGER und EISENMAN.) 

des PH entspricht, so ist doch keine vollkommene Kompensation eingetreten. Ware sie es, 

dann wiirde das Verhaltnis N~~g~3 normal werden und. die Uberventilation miiBte auf­

horen, da das Atemzentrum nicht mehr auf eine Erhohung des sauren Radikalis allein 
reagieren soll. Unter diesen Bedingungen wird iromer ein leichter UberschuB von geloster 
Kohlensaure im arteriellen Blut sein, den die Puffer bekampfen, indem sie Bicarbonat 
bilden mittels ihrer alkalischen Salze und indem eine Wanderung der CI-Ionen zu den 
Blutkorperchen stattfindet. Mit anderen Worten, das Bicarbonat ist nicht mehr der einzige 
Puffer, der gegen die Sauren wirkt, auch die anderen Puffer treten ins Spiel, um den Saure­
gehalt zu verringern und iiberschiissiges Bicarbonat zu bilden. Damus folgt, daB die Kon­
zentration der gesamten Kohlensaure eine hohere ist, bei der alveolarenKohlensaurespannung, 
aIs die in vitro gefundenen Werte bei demselben PH. 

Nehmen wir an, daB wie in dem schematisierten Beispiel der Abb. 94, die Dissoziations­
kurve durch eine Acidose erniedrigt sei, daB die alveolare Kohlensaurespa.nnung nur 32 mm Hg 
betriige. Das Blut "in vitro" enthalt bei 30 rom Hg Kohlensaurespannung 35 Vol.-Ufo Ge­
samtkohlensaure, bei 40 mm 40 Vol.-Ufo, bei 50 mm 45 Vol.-Ufo, und die Gesamtkohlensaure 
des arteriellen Blutes sei 39 Vol.-Ufo. 

Dieser Wert liegt bei 32 mm alveolarer Kohlensaurespannung deutlich iiber'der Disso­
ziationskurve. Das bedeutet also, daB die Acidose noch nicht vollkommen kompensiert 
ist durch da.s Atemzentrum und daB die Proteine, Phosphate und Cheorionen eingreifen, 
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um gegen die relative ErhOhung der gelosten Kohlensaure zu kampfen. Hatte man die 
gefundenen 39 Vol.-Ufo Kohlensaure, ohne die alveomre Kohlensaure zu beriicksichtigen, 
einfaeh auf die Dissoziationskurve angewandt, so hatte dem ein alveomer Kohlensaurewert 
von 38 mm Hg entsproehen und das daraus errechnete PH ware 7,25 an Stelle von 7,33 
gewesen. 

Um das PH mit Hille der HASSELBAcHschen Formel zu errechnen, mufJ man also die 
alveolare Kohlensaurespannung kennen. 

Mit diesen Worten habe ich schon 1925 diese Fragen behandelt. In einer Arbeit iiber die 
Bestimmungsmethoden des PH hat BIGWOOD 1928 die Methoden, die die Dissoziationskurve 
zur Bestimmung des Bicarbonats im Blut benu~zen, einer genauen Kritik unterworfen. 
Er gibt sogar an: "DAUTREBANDE hat ein gutes U"bereinstimmen der mit colorimetrischen 
Methode CULLENS gefundenen PH-Werte und dem regula.risierten PH (HASSELBACH) fest­
gestellt". lch habe jedoch niemals derartige Untersuchungen gema.cht und eine U"ber­
einstimmung der Werte fiir das PH nach CULLEN und dem regularisierten PH kann in der 
Pathologie nieht bestehen. Was ich 6'0r--..,----r--r--r-.,.-n--"7'1""-:-"-7r-~ 
gezeigt habe war lediglich, daB bei 
einigen gesunden Individuen und in 
einigen wenigen Krankheitsfallen 
auBer der Epilepsie eine U"berein-

~ stimmung der CULLENschen Werte .", 'lfJ1--+--t--h''---c~~~~-+--t---l 
des PH na.ch HASSELBACH (errech- ~ 
net mit der a.lveollirenCOs und dem .!l: 
direkt bestimmten arteriellen COs ~.10 
unter LuftabschluB) besteht. lch ~ 
habe aber niemals das regularisierte ~ 20 
PH beim Mensehen bestimmt, und ~ 
ich glaube, daB ich geniigend und 
lange genug aIle lrrtumsmoglich­
keiten dieser Methode erwahnt habe, 
um zu hoffen, daB man sie jetzt 
nieht mehr mit der Bestimmung des 
PH aus der alveolaren CO2 und der 
arteriellen COs "in vivo" verwech­
seln wird. Diese letzte Methode ver­

,10 J() '10 SO GO 70 
C(}t: S,17tfllllUIlff ill llZllZ/(!/ 

Abb 94. HABSELBAcHsche Formel zur Errechnung des 
PH im arteriellen und im venosen Blut. 

teidige ieh seit 1922, wahrend ich glaube, daB das regularisierte PH HASSELBACHS keine 
absolut sicheren Werte gibt. 

Das regUIa.risierte PH ist seit dem Aufkommen der arteriellen Punktionen vera.ltet. 
Durch diese Punktionen ist man nicht nur in der Lage, das Saureba.sengleichgewicht durch 
eine gasometrisehe, elektrometrisehe oder colorimetrische Bestimmung des PH zu unter­
suchen, sondern man kann, wenn man die alveoliire Kohlensaure kennt, aueh wenn das PH 
noch in physiologisehen Grenzen bleibt, Storungen dieses Gleiehgewichts erkennen. 

Gehen wir kurz auf die versehiedenen GleiehgewichtsstOrungen ein, und nehmen an, 
das PH bliebe in physiologiseh normalen Grenzen. Wir werden sehen, daB die Diagnose 
auch lediglich aus den arteriellen und den alveomrenKohlensaurewerten gestellt werdenkann. 

Bei der Akapnoe ist die alveolare Kohlensaure erniedrigt, die Alkalireserve "in vitro" 
sinkt naeh einiger Zeit und der Wert der arterieUen Kohlensaure (gelOste und gebundene) 
faUt, wenn sie na.ch der alveolaren Kohlensaure angeordnet wird auf, oder leieht unter den 
Wert der Alkalireserve auf der Kurve. 

Bei der Hyperkapnoe steigt die alveolare Kohlensaure, ebenso wie die Dissoziations­
kurve und der Wert der arterieUen Kohlensaure bezogen auf die alveolare Kohlensaure­
spannung falIt bei der kompensierten Hyperkapnoe auf die Kurve, bei der akuten dagegen 
etwas dariiber. Dieser Unterschied ist um so groBer, je weiter sieh das PH von der Norm 
entfernt. Bei einer gegebenen alveolaren Kohlensaurespannung ist also die Kurve weniger 
steil als in der nicht gasformigen Alkalose. 

In der nicht gasformigen Acidose ist die alveolare CO2 erniedrigt, ebenso die Alkali­
reserve,aber im Gegensatz zu den Vorgangen bei der Akapnoe falIt der Wert der in Bezug 
auf die aktueUe Kohlensaurespannung angeordneten arterieUen CO2 iiber die Dissoziations­
kurve. Fiir eine gegebene alveolare Kohlensaurespannung ist diese Kurve also flacher als 
bei der Akapnoe. 
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In der nicht gasformigen Alkalose erhebt sich die alveolii.re Kohlensaure und die Disso­
ziationskurve, aber fiir eine bestimmte Alkalireserve ist die alveolare CO2 weniger hoch als 
bei der Hyperkapnoe. Und die arterielle Kohlensaure, bezogen auf die alveolare CO2, fallt 
unter die Dissoziationskurve. 

Diese Technik erlaubt auch eine andere Tatsache die ich kiirzlich angegeben habe 
(1929), zu benutzen. Sie besteht darin, den Unterschied von CO2 des Plasmas und den des 
Gesamtblutes zu bestimmen. Dieser Unterschied ist im arteriellen unter Paraffin ab­
genommenen Blut bei Gesunden 7 Vol.-Ufo, 3 Vol.-Ufo in der Akapnoe und 9 Vol.-Ufo in der 
Hyperkapnoe. 

Bevor man jedoch Schltisse aus dieser Tatsache zieht, muB man sich tiberzeugen, daB 
das Blut nicht anamisch ist. 

Alie diese Tatsachen erklaren sich leicht aus dem, was wir tiber das Puffersystem des 
Blutes gesagt haben. Zur Verdeutlichung haben wir in einer schematischen Tafel die ver­
schiedenen Veranderungen der arteriellen und der alveolaren Kohlensaure angegeben. 

Tabelle 56. Die Veranderungen der arteriellen und der al veolaren Kohlensa ure­
werte in bezug a ufeinander i m Verla uf der ha ufigsten G leichgewich tsstorungen. 

Zwischen CO, des Plasmas Lage der CO, in und Gesamt CO, arteriell 
StOrung CO, alveoliir CO, arteriell bezug auf die Dis· 

Unter- soziationskurve und 
schied Alkalireserve CO, alveolar 

Akapnoe erniedrigt erniedrigt schwacb falit nach auf der Kurve 
einiger Zeit oder unter 

Hyperkapnoe erhOht erhOht groB steigt an nach tiber der Kurve 
einiger Zeit 

Nicht gasfOrmige erniedrigt erniedrigt erniedrigt, und tiber der Kurve 
Acidose zwar ftir dieselbe 

CO2 alveolar 
starker als bei 
der Akapnoe 

Nicht gasformige erhOht aber fUr erhOht erhOht tiber der Kurve 
Alkalose dieselbe Alkali-

reserve weniger 
als in der 

Hyperkapnoe 

Um das PH des venosen Blutes zu bestimmen, muB man ebenfalls die Kohlensaure­
spannung kennen, unter der das Blut stand. Das venose Blut enthalt normalerweise 5--8 
Vol.-% Kohlensaure mehr als das arterielle Blut, was nattirlich den Sauregehalt stark 
steigern wtirde. Unter physiologischen Verhaltnissen ist das PH des venosen Blutes jedoch 
0,01-0,02 niedriger als das arterielle PH (PETERS, BARR und RULE 1920, PARSONS 1917, 
BIGWOOD 1923). AuBer den gewohnlichen Puffern muB also noch ein anderer Mechanismus 
eintreten um das PH konstant zu erhalten, und das ist das reduzierte Hamoglobin. Deshalb 
ist zur Berechnung des venosen PH eine Korrektur notwendig. CHRISTIANSSEN, DOUGLAS 
und HALDANE haben schon gezeigt, daB das reduzierte Blut aIkalischer ist als das sauerstoff­
reiche, und zwar um so mehr, je weiter dieZerstorung des Oxyhamogiobins ausgesprochenist. 
Mit anderen Worten, die Dissoziationskurve des reduzierten Blutes ist steiler ala die von 
sauerstoffreichem Blut. Das reduzierte Blut nimmt mehr Kohiensaure auf bei derselben 
Gasspannung und ohne Veranderung des PH als das arterielle. PETERS, BARR und RULE 
haben ausgerechnet, daB das Blut bei 30--70 mm Hg fUr jedes Volumen Sauerstoff im 
Mittel 0,34 Vol.-Ufo tiberschtissige Kohlensaure aufnehmen kann, ohne daB eine Veranderung 
des PH auftritt. Dorsy, BRIGGS, EATON und CHAMBERS finden den Wert von 0,27. Dieser 
Wert variiert tibrigens mit der Menge von vorhandenem Hamoglobin, man kann ihn jedoch 
in der Klinik im allgemeinen mit 0,30 ohne allzugroBen Fehler annehmen. 

Mit anderen Worten: Unter physiologischen Spannungen ist die Dissoziationskurve 
eines sauerstoffarmen Blutes, fUr jedes gebrauchte Sauerstoffvolumen um 0,30 Vol.-Ufo 
steiler (hOher) als die Kurve desselben Blutes bei vollkommener Sauerstoffsattigung. Um 
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das PH des venosen Blutes zu erhalten, geniigt es, den Wert der gesamten Kohlensaure des 
veniisen Blutes auf die korrigierte Kurve einzutragen. 

Urn bei dem vorhergegangenen Beispiel zu bleiben (Abb. 94), nehmen wir eiruna.l 
willkiirlich an, daB das unter Paraffin entnommene venose Armblut 52 Vol.-Ofo Kohlensaure 
enthielte (gegeniiber 39 im arteriellen Blut) und daB die Menge des durch die Gewebe 
absorbierten Sauerstoffes 9 Vol.-Ofo sei. Die ohne Veranderung des PH transportierte 
iiberschiissige Menge Kohlensaure ist dann 9·0,30 = 2,7 Vol.-Ofo. Von der direkt im 
veniisen Blut gefundenen Kohlensaure wird sofort 0,27 abgezogen und man erhalt dann 
einen Wert (49,3 Vol.-Ofo), den man auf die Dissoziationskurve des sauerstoffreichen Blutes 
eintragt. So erhalt man die tatsachliche Sauerstoffspannung, unter der das Blut stand 
(59,5 mm Hg). In Beziehung zu dieser Spannung tragt man nun in die Ordinate die Zahl 
der gefundenen Kohlensaure ein (52 Vol.-Ofo), die dann bei diesem Druck der wirklichen 
Dissoziationskurve des venosen Blutes entspricht. Das PH ist demnach 7,17, wahrend man 
ohne Beriicksichtigung der Reduktion des Hamoglobins 7,13 gefunden hatte. 

Auf Grund dieser Reduktion des Hamoglobins kann man sich in der Praxis der Disso­
ziationskurve zum Ausrechnen des venosen PH bedienen, wenn man seinen Kohlensaure­
gehalt kennt. Dasselbe ware falsch fiir das arterielle Blut. VAN SLYKE (1921) hat gezeigt, 
daB bei oiner bestimmten Erhiihung der Kohlensaurespannung in vivo das Blut lediglich 
durch die Reduktion des Hamoglobins 80-850f0 der notwendigen Bicarbonatvermehrung 
beschaffen kann. 

Die Autoren, die gezeigt haben, daB kein praktischer Unterschied zwischen arteriellem 
und venosem PH besteht, sind zu dieserFeststellung auf drei verschiedenen Wegengekommen. 
PARSONS mit der elektrometrischen Messung, PETERS, BARR und RULE mittels der Disso­
ziationskurve mit einer Korrektur wegen der Hamoglobinreduktion, BOGWOOD mit einer 
colorimetrischen Methode. 

Diese Methoden sind durchaus nicht alle gleich genau. Die colorimetrischen und elektro­
metrischen Methoden erscheinen grob im Vergleich zu den feinen Veranderungen im Organis­
mus. Eine Steigerung der alveolaren Kohlensaure um 0,200f0 verdoppelt die Lungenventi­
lation. Ein Sturz von 0,200f0 ruft Apnoe hervor (CAMPBELL, DOUGLAS und HALDANE). 
Nach den Zahlen von HASSELBACH und GAlI1MELTOFT entspricht diesem so betrachtliehe 
Veranderungen hervorrufenden Wert eine Veranderung des PH von 0,01. 

Andererseits ist eine Acidose oder Alkalose von einiger Dauer schnell kompensiert. Unter 
diesen Bedingungen ist dann das PH fast oder iiberhaupt normal, und man kann aus diesen 
Resultaten nur Schliisse ziehen auf die vorhergegangene Gleichgewichtsstiirung gegen 
die der Organismus angekampft hat. 

Allein die Analyse des arteriellen oder venosen Blutes auf seinen Kohlensauregeha.lt 
und Kapazitat, verbunden mit einer Analyse der Urine und der Alveolarluft giht ein wirk­
liches Bild von den qualitativen und quantitativen Stiirungen. 

Aus diesem Grund haben die funktionellen Methoden, die noch zu besprechen bleiben, 
eine ebensogroBe Wichtigkeit als die direkten Methoden. 

B. Funktionelle Methoden. 
Die funktionellen Methoden hahen bei weitem nicht die Genauigkeit der direkten 

Methoden, sie vervollstandigen sie dagegen in sehr niitzlicher Weise. Auch allein angewandt 
leisten sie in der Klinik gute Dienste zur ungefahren Feststellung des Reaktionszustandes 
des Organismus. 

Die wichtigsten sind: 1. die Bestimmung der alveolaren Kohlensaurespannung; 2. die 
Geschwindigkeit der Ammoniak- und Saureausscheidung im Urin; 3. der reduzierte 
Ammoniakkoeffizient; 4. fiir den Diabetes und ahnliche Acidosen die Bestimmung der 
Acetonkiirper; 5. die Biearbonatretention bei der fixierten gasformigen Acidose. 

I. Alveolare CO2, 

Seit der Entdeckung von HALDANE und PRIESTLEY, die den konstanten Gehalt der 
Kohlensaure in der Alveolarluft bei einem gesunden in Ruhe befindlichen Individuum 
fanden, sind viele Methoden mit mehr oder weniger Erfolg versucht worden. Wir werden 
a.uf die Technik nicht eingehen. 

Nach dem Gesetz der Loslichkeit der Gase, ist die alveolare Kohlensaurespannung 
proportional der im arteriellen Plasma gelosten Kohlensaure. Bei konstantem PH ist diese 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 38 
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Kohlensaure wieder von der geliisten Menge Bicarbonats abhiingig. In der nicht gasfiirmigen 
unkompensierten Acidose, wenn die alveomre Kohlensaure erniedrigt ist und auch noch 
proportional der gelosten ist, so besteht doch nicht mehr dieselbe Beziehung zum Bicarbonat, 
da das PH ja vermindert ist. Das urspriingliche Verhiiltnis diaser drei Faktoren wird erst 
wieder normal, wenn die Acidose vollkommen kompensiert ist. Es ist einerlei, welches 
dann die Bica.rbonatkonzentration sein mag. Andererseits fallt bei einer willkiirlichen Uber­
ventilation oder einer Sauerstoffverarmung die alveolare und die geliiste arterielle Kohlen­
saure schneller als das Bicarbonat des arteriellen Blutes. 

Es ist also einleuchtend, daB eine Bestimmung der alveolaren Kohlensaurespannung 
allein kein Blld des Reaktionszustandes im Blut geben kann. Der Sturz der alveolaren 
Kohlensaure kann sowohl die FoIge einer gasfiirmigen Alkalose als auch einer nicht gas­
fiirmigen Acidose sein. 1m ersten Fall ist er durch eine Uberventilation bedingt, die eine 
iibergrasse Menge freier Kohlensaure ausstiiBt, da.s Bicarbonat vermindert sich dann erst 
in zweiter Linie und als Kompensation. 1m anderen Fall dagegen besteht zuerst eine Ver­
minderung des Bicarbonates, die Uberventilation ist sekundiir und sie ist durch das Da­
zwischentreten des Atemzentrums bedingt, das auf eine Steigerung der Wasserstoffionen­
konzentration mit sekundaren AusstoBen der freien Kohlensaure reagiert. Diese alveolii.re 
Kohlensaure wird um so niedriger sein, je mehr das Bicarbonat vermindert ist, und deshalb 
kann in der nicht gasformigen Acidose die alveolare Kohlensaurebestimmung doch Auf­
schliisse verschaffen iiber die Alkalireserve. 

Bemerkungen: 1. Wenn es auoh Tatsache ist, daB die alveolare Kohlensaure von einem 
Tag zum anderen unter gleichen Bedingungen konstant ist, so kann sie andererseits auch bei 
demselben Individuum im Laufe desselben Tages sich verandern. Sie steigert sich wahrend 
des Schla.fes, vermutlich durch die Erschlaffung des Atemzentrums (LEATHES 1919, BASS 
und HERR 1922). Nach der Nahrungsaufnahme steigt sie an durch die Magensekretion, 
die dem Blut Sauren entzieht, dann wird sie wieder niedriger durch die Sekretion des Pankreas, 
das die Bicarbonatmenge des Blutes reduziert (DODDS 1921). Daraus geht auch hervor, 
daB der EinfluB der Nahrungsaufnahme verschieden sein wird bei einer Hyperchlorhydrie, 
einer Hypochlorhydrie, nach einer Gastroektomie usw. (DODDS, BENNET und DODDS 1921, 
DODDS und BENETT 1921, HOLLO und WEISS 1924). 

2. In den letzten Jahren ist der genaue Zusammenhang von arteriel1er Kohlensaure­
spannung und der Alveolarluft in Zweifel gezogen worden (CAMPBELL und POULTON 1920-21, 
PETERS und BARR 1920, BARR und PETERS 1920, SIEBECK 1912). lhre Methoden und 
Resultate waren kurz foIgende: es handelte sich meist um Kranke mit kardialen Stiirungen. 
Es wurde bestimmt: die Dissoziationskurve der Kohlensaure im veniisen Blut, die alveomre 
Kohlensaure und die Gesa.mtkohlensaure des arteriellen Blutes. Sie fanden, daB der Wert 
der arteriellen Kohlensaure im Verhiiltnis zur Alveolarspannung iiber der Dissoziations­
kurve lag. Sie schlossen daraus, daB bei diesen Kranken eine Diskordanz zwischen arterielJer 
und alveolarer Kohlensaure bestand, die an der Anwendung der HALDANE-PRIESTLEYSchen 
Methode liege und sie nahmen an, daB die auf diese Weise bestimmte Luft nicht die wirkliche 
Alveolarluft sei. Das stimmt jedoch nicht. MEAKINS, DAUTREBANDE und FETTER, DAUTRE­
BANDE, DAVIES und MEAKINS, DAUTREBANDE haben gezeigt, daB wenn man die Disso­
ziationskurve des arteriellen Blutes konstruiert, diese etwas hoher liegt a.ls die des venOsen 
Blutes, und daB dann die Werte genau darauf fallen. Die HALDANE-PRIEsTLEYsche Methode 
bestimmt also doch die wirkliche Alveolarluft. 

2. Der Gehalt des Urins an titrierbaren Sii,uren una an Ammoniak. 
Treten in den Korper Sauren ein, so daB das PH sinkt, SO werden diese hauptsachlich 

in Form von sauren Phosphaten durch die Nieren ausgeschieden. Selbst starke Sauren, 
die die Nieren an sich nicht ausscheiden konnen (HCL + K 2HP04 = KCL + KH2P04) 

werden in Salzform ausgeschieden. 
Die Puffer des Blutes haben, wie man sich erinnern wird, zweierlei Form, erstens eine 

sauere und dann eine basische und das Verhiiltnis von beiden bestimmt das PH. Dasselbe 
gilt fiir den Urin, saure und alkalische Phosphate kommen zusammen vor und bestimmen 
das PH. Die Nieren scheiden die sauren Puffer aus, urn im Blut das PH konstant zu erhalten 
und sie haben im Grunde dieselbe Rolle, wie das Atemzentrum fiir die Kohlensaure. 

Das PH desUrins variiertvon4,8-7,4(HENDERSON undPALMER), aber ist im allgemeinen 
ein saures. Man darf jedoch nicht den Gehalt an Sauren mit dem an Wasserstoffionen, dem 
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PH verweehBeln. Die erste Methode bestimmt die nieht dissoziierten Sauren ebenso wie die 
dissoziierten, die zweite bestimmt nur das PH. 

1m allgemeinen falit das PH des Urins im Verlauf einer Acidose, es gibt jedoch auch 
Falle, wo eine Diskordanz besteht. Das PH kann mit dem Grade der Pufferfahigkeit des 
Urines variieren. Je reicher ein Urin an Puffern sein wird, um so weniger wird sich das PH 
im Verhaltnis zu dem Sauregehalt verandern und umgekehrt. Andererseits va.riiert da.s PH 
nicht mit der Verdiinnung von organisehen Fliissigkeiten. Bei gleichem PH und gleichwertigem 
Puffersystem wird ein Individuum das 21 Urin in 24 Stunden ausscheidet das doppelte 
an PH ausscheiden wie ein anderes das nur einen Liter abgibt (GOIFFON, 1924). Das PH 
des Urins allein kann also nieht iiber die Menge einer ausgeschiedenen Saure AufschluB 
geben, und um sioh ein genaues Bild zu machen, muB man gleichzeitig das PH und den 
Gesamtsauregehalt bestimmen. 

Aus diesen verschiedenen Griinden ist es am einfachBten die Gesamtzahl an dissoziierten 
und undissoziierten Ionen, die in 24 Stunden ausgeschieden wurden zu bestimmen, und dann 
mit Hille einer Base und einemIndicator das PH auf das des Blutes zuriiokzufiihren (7,4). Die 
Menge der ausgesehiedenen Saure wird dann in ema einer dezinormalen Saure ausgedriiekt. 

Bei gewohnlicher Kost ist die ausgeschiedene Menge bei einem ErwachBenen ungefahr 
200-400 em" einer NJlO Saure in 24 Stunden. In einigen Fallen von Acidose steigt sie 
bis zu 1000 ema, bei Alkalose kann sie bis zu 0 sinken und der Urin dann durch Bioarbonat­
passage alkaliseh werden. 

SehlieBlieh spielt aueh das Ammoniak eine Rolle als Puffer, indem es die Sauren des Blutes 
neutralisiert und in Form von ammoniakalischen Salzen ausscheidet. Man hat beobachtet, 
daB man aus dem Verhaltnis von NNHa zu N·Stickstoff gewisse Schliisse auf die Reaktion 
des Blutes ziehen kann. Dieses Verhaltnis, der Ammoniakindex, ist normalerweise 5, d. h. 
der in Form von Ammoniak ausgeschiedene Stickstoff betragt ungefahr 5% des gesamten. 

Man muB sich jedoeh dariiber klar sein, daB dieser Index weder von dem Urin, noch 
von der Nahrung unabhangig ist. FOLIN hat 1903 gezeigt, daB schon das Einschranken 
der Proteine in der Nahrung geniigt, um den Nenner dieser Gleichung zu verringern und 
dadurch den Wert erhohen, aueh ohne eine Acidose. 

Die Menge des ausgeschiedenen Ammoniaks ist bei einem normalen ErwachBenen bei 
gemischter Kost 300-500 em" IJION in 24 Stunden. In einer Acidose kann dieser Wert 
betrachtlich erhoht sein (einige Diabetiker scheiden 5,000 em" aus) und in der Alkalose 
kann das Ammoniak vollkommen verschwinden (DAVIES, HALDANE und KENNAWAY 1920, 
HASSELBACH und LINDHARD 1915-1916, HALDANE, KELLAS und KENNAWAY 1919). 

Das Verhaltnis von Sauren und NHa kann im Verlauf einer Acidose sieh sehr 
verandern, so daB es vorzuziehen ist, als Index der Reaktion des Blutes die Summe von 
beiden zu nehmen. FITZ und VAN SLYKE haben beobachtet, daB zwischen dieser Summe 
und dem Bicarbonat des Plasmas ein enger Zusammenhang besteht. J. S. B. HALDANE 
(1921) hat ebenfalls gefunden, daB die Ausscheidung der Sauren a.llein oder des Ammoniaks 
allein nicht von dem Grad der Acidose abhangt, aber daB die Summe von heiden, die die 
Ausscheidung der freien und gebundenen Sauren angibt in enger Beziehung zu der aIveo1ii.ren 
Kohlensaure steht. Auch durch die Sekretion von Pankreas und Magen wird das Verhaltnis 
dieser beiden Werte beeinfluBt. DODDS hat 1923 £estgestellt, daB das PH des Urins nach 
einer Mahlzeit erst ansteigt, dann absinkt, parallel dem Anstieg und dem Abfall der Alveolar­
luft, des Ammoniaks und der Sauren im Urin. Diese Wirkung der Nahrung ist selbst nach 
4 Stunden noch £estzustellen. WATSON (1924) teilt jedoch die Ideen DODDS nicht, er fand 
diesen Zusammenhang mit dem Chemismus des Magens nicht bestatigt. 

3. Der reduzierte ammoniakalislJke Koeffizient. 

Ein anderer haufig benutzter Test der danischen Schule ist der HASSELBACHsche Koeffi­
zient. Dieser Autor war der erste, der zeigte, daB im Urin ein konstantes Verhaltnis zwischen 

( N-Total) 
dem Ammoniakindex NNHa und der Wasserstoffionenkonzentration, dem PH bestand. 

Einem erhohten PH entspricht ein niadriger Ammoniakwert und umgekehrt. Tragt man die 
Werte des PH und des Ammoniakindex in ein Koordinatensystem ein, so sieht man, daB 
die Werte aus verschiedenen Urinen desselben Menschen auf einer Hyperbelliegen mit gleichen 
Asten. Die Abb. 95 stellt den Typ einer solchen Kurve nach HASSELBACH dar. Jades Indi­
viduum besitzt seine eigene Kurve, die der in Abb. 94 dargestellten ahnelt. 

38* 
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Stellt man den Ammoniakindex durch Y dar und das PH durch X, und teilt man Y und 
X in cm ein, so beobachtet man, daB das Produkt von X und Y immer gleich ist. X· X = K. 
Rechnet man also alle diese Rechnungen fur ein gegebenes PH um, so erhii.lt man einen be­
stimmten Wert fUr den Ammoniakindex. Diesen Wert hat HASSELBACH den reduzierten 
Ammoniakkoeffizienten genaunt. Das PH fUr das dieser Autor alle Zahlen umgerechnet hat, 
ist 5,8, was er fUr den gewohnlichen Sauregehalt des Urines MIt. Das PH von 5,8 entspricht 
in dar Abb.95 dem Punkt 4 auf der Abszisse. 

Ich will ein kurzes Beispiel anfiihren. Nehmen wir an, daB man in einem Urin von 
24 Stunden ein PH von 6,2 findet und einen ammoniakalischen Index von 3,1. Ein PH 
von 6,2 entspricht in unserem System 5 cm. y. X wird demnach 3,1 mal 5 = 15,5 sein. 
Um den reduzierten Koeffizienten zu erhalten, dividiert man 15,5 durch 4 (welches dem 
PH 5,8 in cm entspricht) und erMlt dann 3,87. Dieser Koeffizient ist beim gesunden Menschen 
von einer bemerkenswerten Konstanz. Er liegt im allgemeinen zwischen 3 und 5, das gilt 
nicht mehr fUr die Acidose, wo er bedeutend ansteigt. Die Hyperbel ist dann nach rechts 
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Abb. 95. Reduziert. A=oniakkoeffizient beirn 
Gesunden. (HASSELBACH.) 

und oben verschoben, was an einer ver­
mehrten Elimination von Ammoniak liegt 
(Schwangerschaft, Hunger, Diabetes, Fie­
ber, starke korperliche A.ru,trengung, 
HASSELBACH). 

In der Alkalose ist der ammonia­
kalische Koeffizient bedeutend verringert, 
die Hyperbel nachlinks verschoben(Bicar­
bonataufnahme, NOERVIG und LARSEN). 
DieseRegeln haben jedoch zahlreicheAus· 
nahmen. Die Alkalose bei Epilepsie und 
Tetanie ist z. B. durch einen erhohten und 
sehr variablen Koeffizienten charakteri­
siert (BISGAARD und LARSEN, BISGAARD, 
BISGAARD und NOERVIG, NOERVIG und 
LARSEN, NOERVIG 1921-23). Diese Un­
regelmaBigkeit des Index tritt ebenfalls 
bei einigen mentalen Erkrankungen und 
auch bei Kindern auf (BISGAARD und 
ASKGAARD). HUBBARD undandere Autoren 
haben den Wert des HASSELBAcHschen 
Koeffizienten sehr in Frage gestellt. 

Man findet Urine von Dia.betikern die ein alkalisches PH haben und einen erhohten Ammo­
niakindex, wodurch die Hyperbel nach rechts verschoben wird. DAUTREBANDE, SPERL, 
VAN BREVER und NICAISE fanden in einem Fa.ll von Acetonurie ohne Diabetes einen redu­
zierten Ammoniakkoeffizienten von 12 bei einem PH von 7,3 im Urin, die Alkalireserve 
dieses Patienten war vollkommen normal. Nach 57 Bestimmungen schlieBe ich mit Frl. 
MAGNETTE, daB fUr den HASSELBAcHschen Koeffizient beim Diabetes mit oder ohne 
Ketonurie keinerlei GesetzmaBigkeit besteht. Bei einem Fall von Diabetes, dessen Alkali­
reserve normal war bei einer Glykamie von 1,05 und 5 Einheiten Insulin, ohne Aceton weder im 
Blut noch im Urin, fanden wir einen Koeffizienten von 22,5. Bei einem anderen zu 
zwei verschiedenen Zeiten aber bei gleicher Glykamie, gleichem PH im Blut, gleicher Alkali­
reserve und demselben Urinvolumen fanden wir einmal ein PH im Urin von 7,0 und einen 
Index von 27 und das a.ndere Mal ein PH von 6,6 und einen Koeffizienten von 7,6. Auch in 
Fallen von wiederkompensierten kardialen StOrungen fanden wir Mufig sehr erhOhte Zahlen. 

Dagegen fanden wir das Gesetz der UnregelmaBigkeit des Koeffizienten bei Epilepsie 
nicht bestatigt. Unsere Resultate sind auf Tabelle 57 zusammengestellt. Die Daten der Unter­
suchungen erlauben auf Tabelle41 die entsprechenden Werte der Alkalireserve zu finden. Man 
!;Iieht, daB der HASSELBAcHSche Koeffizient von einem Kranken zum anderen sehr variabel 
ist. Andererseits ist er bei dem Patienten von KLERKE fast dauernd normal, obgleich dieser 
Patient ganz besonders schwere Symptome hatte. (Er hatte Anfalle jedesmal, wenn man 
versuchte das Luminal zu unterdrucken.) Nach unseren Erfahrungen sind die Krisen ganz 
ohne EinfluB auf den Koeffizienten, auch ist es einerlei ob Brom oder Luminal gegeben wird. 

Vergleicht man die Analysen der Urine und des Blutes bei diesen Kranken, so wird 
es immer schwieriger eine unkompensierte Alkalose in der Epilepsie anzunehmen. 



Der Gaswechsel in den Lungen und in den Geweben. 597 

Tabelle 57. Der HASSELBACHSche Koeffizient und andere Werte im Urin von 
Epileptischen (DAUTREBANDE und MELLE-MAGNETTE). 

+> 
Blut Urin Bruch Ol. 

Fliissigkeit NH. .~~= 
Datum in pro PH NH. ;;:::~:J 

PH I PH HAS- 24 Stunden 1000 Stick- I Gesamt-N Ge- .... "'illl 

CULLEN SELBACH stoff pro 1000 samt-N 8~ 
~ 

Fall: VAN KERKE. 
29.5.25 1,200 1,050 22,0 5,5 4,7 3,8 
3.7.25 7,47 7,33 1,500 0,300 8,5 9,75 5,5 3,07 2,5 

10.7.25 7,42 7,30 1,500 0,368 6,95 8,65 5,4 4,2 3,1 
23.7.25 700 0,556 8,82 10,75 5,5 5,1 4,1 
30.7.25 1,050 0,190 3,03 4,5 5,5 4,2 3,4 
4.8.25 7,49 7,31 2,500 0,160 4,9 6,2 6,1 2,6 3,0 

13.8.25 2,050 0,450 5,71 7,0 5,7 6,4 6,0 

Fall: WESTEELS. 
25.8.28 I 7,52 1 7,39 I 1,400 1 0,300 I 5,83 8,4 I 6,1 1 3,7 1 4,3 

:::~ ~oo 
..., 

.lo= Stick- Ol, ._"" ~~g Bruch .;~= 
Datum PH ~~o ~El NO. stoff Ge- Amino· 

~Z~ PH NH.Ge- ..... til 0 

CULLEN I'lo 00"'1 <=+> pro 1000 pro samt-N sauren :t::"''''1 
~1Il "010 samt-N 8~1Il ::.1 .... 1000 "'Ol .... 

..-I'lo 

'" 010 ~ 

Fall: SERV AES. 

20. 10. 251 7,46 I 7,37 
12,600 1 0,260 1 4,89 1 6,6 

10,004 1 
62,5 6,5 3,9 8,0 

26. 10.25 7,41 7,31 1,900 0,165 6,34 8,3 0,196 196 5,9 1,98 2,1 

Fall: HOSPIED. 
23.10.25 7,43 7,39 1,550 0,752 6,74 8,9 0,081 222 5,7 8,4 7,8 
4.12.25 7,43 7,35 2,150 0,630 6,45 8,3 145 5,8 7,5 7,5 
9.12.25 7,38 2,050 0,440 6,63 7,8 0,008 110 6,6 5,6 8,4 

16.12.25 7,45 7,36 1,850 0,250 4,15 5,3 0,040 59 6,9 4,7 7,9 

Fall: DE W AELE. 
26.11. 25 1 7,45 7,37 ! 1,700 1 0,465 1 6,76 1 8,6 1 0,002 1 119 6,3 1 5,4 7,0 

Fall: OTTEN. 

23. 10. 251 - I - 1 - I 0,273 I 14,2 115,8 10,4971500 5,3 1,7 5,1 
15. 12. 25 7,37 7,34 1,850 0,199 I 4,11 5,8 10,009 144 6,3 3,4 4,4 
18. 12. 25 7,47 I 7,33 1,150 I 0,335 3,71 I 4,3 0,002 178 5,8 7,7 7,7 

In den letzten Jahren sind die Untersuchungen iiber den HASSELBACHSchen Koeffizienten 
von den verschiedensten Seiten wieder aufgenommen worden (RAFFLIN, POLONOWSKI 
und BOULANGER, ERIKSEN, LEVINSON und W ARBURG, LEMATTE und KAHANE, GOIFFON). 
Man hat zahlreiche oft sehr komplizierte Formeln aufgestellt ohne daB die Frage geklart 
worden ware. Wenn man einmal bei einigen Patienten regelmaBig das PH, den Gesamt­
stickstoff, den Ammoniakgehalt des Urines und gleichzeitig die Alkalireserve und das 
PH des Blutes verfolgt hat, so kommt man bald mit POLONOWSKI und BOULANGER zu der 
Anschauung, daB hier noch zahlreiche andere unbekannte Faktoren mitspielen miissen. 
Das ist die einzige SchluBfolgerung, die man aus einer heute schon groBen Literatur 
ziehen kann. 

4. Die Ketonurie. 
Die Acidose beim Diabetes auf die ich hier nicht naher eingehen will, ist vor allem durch 

die AcetonkOrperbildung bedingt (Aceton, Oxybuttersaure und Acetessigsaure). Aus diesem 
Grund ist es angebracht, dieser Acidose allen anderen nicht durch Acetonkorper bedingten 
gegeniiber, mit Naunyn den Namen Ketose zu geben. 



598 LUCIEN DAUTREBANDE: 

Diese Ketose kommt ubrigens auch bei anderen Krankheiten, wo ihre Pathogenese 
mehr oder weniger bekannt ist, vor. Sie scheint auch da auf Storungen des Zuckerstoff­
wechsels zu beruhen: bei langerem Hungern, Schwangerschaftserbrechen, cyclischen Er­
brechen, Alkalose usw. 

Das Vorhandensein von Aceton und Acetessigsaure im Urin bedeutet ubrigens in keiner 
Weise einen Sturz des Bicarbonats im Blut, auch wenn diese Korper in groBen Mengen auf­
treten besteht keinerlei Zusammenhang dieser beiden Faktoren. Die Abwesenheit dieser 
Korper im Urin jedoch gestattet auf eine normale Alkalireserve zu schlieBen. 

Die genauesten Methoden zur Bestimmung der Acetonkorper sind die von VAN SLYKE, 
von VAN SLYKE und PALMER, von GOlFFON und NEPVEUX fiir den Urin, von 'VAN SLYKE 
und FITZ fiir das Blut. Auch die Methoden von DENIGES und GUILLAUMIN sind haufig an­
gewandt. 

5. Der Retentionskoe//izient von au/genommenem Bicarbonat. 

Gibt man einem gesunden Individuum 5-10 g Bicarbonat, so wird der Urin unmittelbar 
alkalisch. Befindet sich jedoch der Organismus im Zustand einer nicht gasformigen Acidose, 
so gilt dies nicht. In einzelnen Fallen von Diabetes und Nephritis kann die aufgenommene 
Menge Bicarbonat 100 g iiberschreiten, ehe der Urin alkalisch wird (SELLARDS 1917, PALMER 
und HENDERSON 1912-1913). Die Frage ist 1917 von PALMER und VAN SLYKE wieder 
aufgenommen, dann die Technik 1920 von PALMER, SALVESEN und JACKSON modifiziert 
worden. Diese Autoren versuchen nicht mehr den Urin auf ein PH von 7,4 zu bringen, 
sondern sie bestimmen lediglich den Augenblick, wo das PH des Urins sich zu heben beginnt. 
So vermeiden sie einige Zufalle, die durch eine Hyperalkalose des Blutes sein konnen, und 
die im Kapitel uber die willkiirliche Hyperpnoe beschrieben worden sind. 

Bei der gasformigen Acidose ist die Sauresekretion in dem Urin nur ein Zeichen des 
Sauregehaltes des gesamten Organismus. Fiihrt man dem Korper wieder Alkali zu, so wird 
es zuerst in dem Blut verteilt, dann in den Geweben, und im selben Moment wo die Bicarbonat­
konzentration wieder normal ist, steigt das PH des Urines auch an. Auf diesen Voraus­
setzungen haben die obengenannten Autoren ihren Nachweis basiert. Sie haben auBerdem 
beobachtet, daB der erste Anstieg des PH im Urin sowohl beim gesunden Menschen wie in 
der Pathologie bei 69-10 Vol.-OJo Bicarbonat im Plasma erfolgt. 

Das Bicarbonat wird aile halbe Stunden in Dosen von 2-5 g verabreicht. Der Urin 
wird vor jeder Bicarbonatverabreichung gesammelt, und als Indicator benutzt man Methyl­
rot (fiir ein PH von 4,7-6,3) undPhenolsulfonaphthalin (fUr ein PH von 6,3-7,4). Man beob­
achtet den Moment, wo die erste Farbveranderung auftritt. Beim gesunden Menschen 
fiihrt eine Gabe von 20 cg pro kg eine Veranderung des PH herbei, muB man mehr als 
50 cg pro kg geben bevor eine Veranderung auf tritt, so handelt es sich um eine Acidose, 
bei mehr als 1 gist ein Koma zu befiirchten. 

c. Technik. 

1. Die Blutentnahme. 

a) Arterielles Blut beim Menschen. In den vorgehenden Kapiteln hat man gesehen, 
welche Eigenschaften das arterielle und das venose Blut unterscheiden, das erstere enthalt 
mehr Oxyhamoglobin und weniger Kohlensaure, sein Plasma ist reicher an Chlor und an 
Wasser (DOlSY, BRIGGS EATON und CHAMBERS), sein PH ist etwas hoher als das venose. 
Diese verschiedenen Eigenschaften stehen untereinander in so bestimmten Beziehungen, 
daB es L. J. HENDERsON moglich war, ein Diagramm das sog. "HENDERSON-Nomogramm" 
aufzustellen. Dadurch kann man aus zwei bekannten Werten immer den dritten sich er­
rechnen: 1. freien Sauerstoff (02), 2. gebundenen Sauerstcff des Gesamtblutes (Hb02 ), 

3. und 4. freie Kohlensaure (H2COa) und gebundene (BHCOa) des Plasmas, 5. das PH, 6. die 
Chlorionenkonzentration des Plasmas (BCI). Diese Beziehungen zueinander horen natiirlich 
auf, wenn eine Verlangsamung der Zirkulation auftritt. 

Daraus folgt, daB es unter physiologischen Bedingungen moglich sein muBte, auf die 
Zusammensetzung des arteriellen Blutes zu schlieBen, wenn man das venose kennt. Anderer­
seits konnen auch betrachtliche Unterschiede der einzelnen Faktoren im arteriellen und 
im venosen Blut bestehen. 

Wie dem auch sein mag, das arterielle Blut ist sich in den verschiedenen Korperteilen 
sehr gleich, es regelt die Zusammensetzung des Blutes, indem es das Atemzentrum und andere 
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wichtige Organe umspiilt, und seine Analysen sind natiirlich viel wichtiger als die des venosen 
Blutes, dessen Zusammensetzung in den verschiedenen Korperteilen variiert. 

Seit HARTNER 1912 die Unschadlichkeit der Radialispunktion gezeigt hat und STADE 
eine einfache Technik beschrieb, hat sich diese Methode schnell verbreitet. 

Ich wende folgende Technik an. Der Patient befindet sich eine halbe Stunde vorher in 
Bettruhe im Laboratorium. 1m Moment der Punktion halt eine Hilfskraft die Hand des 
Patienten in starker Extensionstellung und unterstiitzt mit der anderen Hand den Unter­
arm. In dieser Lage liegt die Arterie sehr oberflachlich. Die Haut wird dann mit Alkohol 
desinfiziert und die Nadel mit einem kurzen Ruck eingefiihrt in einer Neigung von 45°. 
Nach meinen Erfahrungen ist der giinstigste Punkt fiir eine Punktion 1,5 cm oberhalb einer 
Horizontalen die den Processus sty!. und den Radius verbindet. In den meisten Fallen ist 
es leicht, die Arterie mit dem Zeigefinger zu fiihlen und zu fixieren. Bei sehr schlaffen GefaJ3en 
ist es vorzuziehen, die Raut zuerst zu durchstechen und dann die Arterie mit der Nadel­
spitze zu tasten und seitlich anzustechen. Unter dem EinfluJ3 des Traumas kann sich die 
Arterie derart zusammenziehen, daJ3 der PuIs vollkommen verschwindet. Dann wartet man 
besser einige Sekunden, bis der Krampf sich wieder gelost hat. Aber in den meisten Fallen 
tritt dieser Zwischenfall nicht ein, und das Blut steigt in die Spritze und treibt den Kolben 
in die Hohe. Hat man geniigend (10-20 cm3 ) Blut entnommen, so wird die Nadel mit einem 
kurzen Ruck wieder entfernt und zur Vorsicht ein Kompressivverband angelegt. Hamatome 
sind sehr schmerzhaft und heilen schlecht. Mittels Pipetten wird das Blut dann in die 
Apparate zur Gasanalyse gebracht. In gewissen Fallen (Hypotonikern, Anii.mischen, Mori­
bunden, Kindern) 1st es oft sehr schwer an der Radialis Blut zu entnehmen. In diesen Fallen 
punktiert man die Humoralis 2 cm iiber der Falte des Ellenbogens. Die Punktion dar 
Radialis ist absolut ungefahrlich. Wir haben sie bei einem Einarmigen 31mal in 4 Monaten 
und bei einem anderen Fall 54mal in 6 Monaten vorgenommen. 

Um groJ3ere Mangen Blut zu entnehmen, empfiehIt FRASER, GRAHAM und HILTON 
die Punktion der Femoralis direkt iiber dem POUPARTsehen Band. Naeh diaser Punktion 
ist jedoeh eine Bettruhe von einigen Stunden notwendig. Die Punktion der HumoraJis 
am Ellenbogen ist bei weitem bequemer und gestattet ebenfalls eine Entnahme von 20 
bis 50 cm3 • 

b) Venoses Blut. Das venose Blut wird im alIgemeinen aus einem oberflachlichen GefaJ3 
in der Ellenbeuge entnommen. Es ist dabei sehr wiehtig jede selbst voriibergehende und 
leichte stase zu vermeiden. DAUTREBANDE, DAVIES und MEAXINS haben darauf hingewiesen, 
daJ3 sich eine Passage von Bicarbonat aus dem Plasma in die Gewebe entwickelt und da­
dureh ein Abfall der Kohlensauredissoziationskurve hervorgerufen wird. 

Auch ist es wesentlich bei immer derselben Temperatur zu arbeiten. Kii.lte ruft eine 
Verlangsamung und Hitze eine Beschleunigung der lokalen ZirkuIa.tion hervor und als 
notwendige Folge davon Verandarungen des Kohlensaure- und Sauerstoffgehaltes des Blutes. 
(MEAKINS und DAVIES, BARCROFT und MARSHALL, DAUTREBANDE, GOLDSCHMIDT und LIGHT). 

2. Die Analyse der Blutproben. 

Will man auJ3er der Kapazitat auch noeh den Gehalt des Blutes an Kohlensii.ure be­
stimmen, so muB man eine Beriihrung mit der Luft sorgfaltig vermeidan. VAN SLYKE 
und CULLEN haben beobachtet, daB das Blut 3-4 Volumen Kohlensii.ure verlor, wenn es 
einige Sekunden mit der Luft in Beriihrung hm. Eine Decke von 1 em fliissigem Pa.raffin 
geniigt, wenn das Blut nicht geschiittelt wird, um jaden Kontakt zu vermeiden. MuJ3 das 
Blut zentrifugiert werden, so ist es sicherer, das Rohrehen mit einem Stopfen, dar bis in das 
Paraffin reieht, zu versehlieJ3en. 

Um eine KoaguIa.tion zu verhindern, benutzt man im allgemeinen K-Oxalat in Puder­
form. VAN SLYKE und CULLEN glauben, daJ3 die Oxalatkonzentration 1% erreichen kann, 
ohne daB die Alkaliraserve verandart wird. W ARBURG (1922) vertritt die Meinung, daB die 
Oxalatzugabe den Austausch dar Elektrolyte zwischen Plasma und BlutkOrperehen ver­
andert. Jedenfalls ist die Dissoziationskurve eines mit Oxalat versetzten Blutes gleich der 
eines dafibrinierten (JOFFE und POULTON 1920). Die urspriingliche Blutkurve HALDANEs, 
die sieh mit der von gesunden Individuen deekt, (DAUTREBANDE, DAVIES und MEAKINS 
1923) wurda mit defibriniertem Blut hergestellt. Das Oxalat muB allerdings absolut neutral 
sein, und es ist :m empfehlen, seine Reaktion haufiger zu kontrollieren. 
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Die .Anwendung eines .Antikoagulums ist notwendig fiir alle Bestimmungen des Kohlen­
sauregehaltes_ Zur Herstellung der Dissoziationskurve kann man darauf verzichten, da 
da.s Blut nachher mit einer bekannten Kohlensii.urespannung in Verbindung gebra.cht wird. 
Das bei gewohnlicher Temperatur im Reagensgla.s gela.ssene Blut erleidet Verii.nderungen 
seiner Kohlensaurekapa.zitat. Die Alkalireserve nimmt la.ngsam ab, dieser Sturz ist bedingt 
durch die Bildung von Milchsaure in den Blutkorperchen, die ganz besonders schnell bei 
schwa.chen Kohlensaurespannungen auftritt (C. L. EVANS 1922). Man kann das auf ver­
schiedene Weise vermeiden: 1. indem man das Blut in eine hohere Kohlensaurespannung 
bringt (HAGGARD und HENDERSON 1920); 2. indem man es im Eisschrank aufhebt; 3. durch 
Zusetzen von einer Spur von Na-Fluorur (c.!. EVANS), die die Bildung der Glykolysc 
verhindert. 

Durch eine Hamolyse wird die Alkalireserve ebenfalls erniedrigt (HAGGARD 1920). 
Vor der Blutentnahme solI der Patient ebenso wie vor der Bestimmung der alveolaren 

Kohlensaure mindestens eine balbe Stunde sich in Ruhestellung befunden haben. Die Muskel­
tatigkeit erniedrigt die AlkaIireserve durch die Milchsaurebildung (FLETSCHER und HOPKINS 
1907, RYFFEL 1909-1910, BARR und HIMWIC 1913, CHRISTIANSSEN, DOUGLAS und HAL­
DANE 1914, DAUTREBANDE und DAVIES 1922, LUNDSGAARD und MOELLER 1923, BARR und 
HIMWICH, LILJESTRAND, HARROP, LINDHARD, MORAWITz und WALKER, VAN SLYKE). Die 
Magensekretion beeinfluBt ebenfalls das venose Bicarbonat. DODDS und Mc INTOSH, GUlL­
LAUMIN und andere Autoren haben gefunden, daB parallel einer Erhohung der alveolii.ren 
Kohlensaure ein .Anstieg der Alka.lireserve im Plasma nach der Nahrungeaufnahme eintritt. 

Anhang. 

Welches ist der Reiz fiir das Atemzentrum? 
Eine Frage bleibt ungelost. Auf welchen Reiz antwortet das Atemzentrum? Auf die 

Kohlensaure, da.s PH, oder einen anderen noch unbekannten Faktor? 
HASSELBACH, WINTERSTEIN, HALDANE und seine Schule, BARCROFT und FLEISCH unter­

stiitzen die Theorie des PH als Reiz. HASSELBACH laBt die Kost alkalisch oder sauer werden, 
und hatte bemerkt, daB da.s PH unverandert bleibt, einerlei welche Kohlensaurespannung 
besteht und ob sie sich andert. Er schloB daraus, daB das Atemzentrum nur auf da.s PH 
anspricht, daB die Alka.lose einer Erschla.ffung der Tatigkeit mit sich bringt, wahrend die 
Acidose die Lungendurchliiftung vermehrt. HASSELBACH und LUNDSGAARD beobachteten 
aber auch, daB die beim Kaninchen durch Einatmung einer kohlensauren reichen Luft 
hervorgerufene Hyperpnoe proportional der Erniedrigung des PH ist. 

HOOKER, WILSON und CONNET, SCOTT, COLLIO sind nicht derselben Meinung. HOOKER, 
WILSON und CONNET bringen da.s verlii.ngerte Mark in Beriihrung mit zwei verschiedenen 
Blutmengen von demselben PH. Die erst~ Blutprobe ist normal aber einer Kohlensaure­
spannung von 5% Atmospharen ausgesetzt, die zweite ist mit Salzsaure behandelt worden, 
so daB alles Bicarbonat ausgetrieben wurde und dann in eine Kohlensaurespannung von 
0,04 % Atmosphii.ren gebra.cht worden. Das PH yon beiden war 7,22. In beiden Fallen 
stieg die Lungenventila.tion, jedoch starker im ersten als im zweiten Fall. Daraus schlossen 
diesa Autoren, daB die Kohlensaure einen spezifischen Reiz hat. 

SCOTT injiziert in eine Vene pro Kilogramm Korpergewicht 0,25 cm3 einer 5% Na2COa-
Losung, er erzielte dadurch ein PH von 7,6-7,8 ohne irgendwelche Veranderung der 
Atmung. AuBerdem laBt er seine Versuchstiere vor und nach der Bicarbonatinjektion 
oine kohlensaurereiche Luft einatmen und erhii.lt in beiden Fallen die gleiche Reaktion, 
obwohl das PH bei der zweiten .Anwendung bedeutend Mher war als bei der ersten. Auch 
cr schIieBt daraus, daB das Atemzentrum auf die freie Kohlensaure anspricht und eine Ver­
anderung des PH von sekunclarem EinfluB ist. 

COLLIP injizierte intravenos 5% NaHC03 LOsungen und schloB aus der auftretenden 
Reaktion, daB das HCOs-Ion der spezifische Reiz fiir das Atemzentrum sei. 

Wiirde das Atemzentrum immer gleichmaBig auf die Reaktionen des Blutes ansprechen, 
so waren diesa Experimente entscheidend, in WirkIichkeit ist dies jedoch nicht der Fall. 
Der Reiz des Atemzentrums Iiegt vielmehr intracellu1a.r und von diesem Gesichtspunkt 
aus sind verschiedene Einwande gegen die oben erwahnten Versuche zu ma.chen. Dem 
Experiment von HOCKER, WILSON und CONNETT kann man eine Beobachtung GESELLS 
entgegenstellen. Diesar Autor bringt zwei Losungen von Bicarbonat desselben PH und also 
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mit dem gleichen Verhiiltnis von H 2COS zu NaHCOs in Kontakt. Eine dieser Losungen hat 
jedoch eine groBe und die andere eine schwache Kohlensaurespannung. Er beobachtete 
dann, wie die Kohlensii.ure der ersten LOsung viel schneller in die zweite diffundiert als das 
Bicarbonat und daB am Ende des Versuchs die erste Losung alkalischer ist als die zweite. 
Durch die groBe Diffusibilitat der Kohlensaure ist in beiden Losungen das Verhaltnis der 
Kohlensaure zum Bicarbonat verandert. 

Daraus kann man sich also erklaren, daB in den Versuchen von HOOKER, WILSON und 
CONNETT eine CO2-reiche Losung starker reagiert, als eine andere mit schwacher Kohlen­
sii.urespannung. 

JACOBS hat schon gezeigt, daB bei gleichem PH die Kohlensa.ure viel diffusibler ist als 
daB PH·, so daB die Kohlensaure des ersten Blutes in das Atemzentrum eindringen und 
dort die Kohlensaurekonzentration und dadurch auch das PH verandern kann. 

Den Versuchen von SCOTT und COLLIP kann roan einen ahnlichen Einwand entgegen­
setzen. Injiziert man eine Bicarbonatlosung, so enthiilt diese Kohlensaure in Form von 
HCOs, H 2C03 und CO2• LOEB und JACOBS haben jedoch schon nachgewiesen, daB CO2 

und H 2C03 (die nicht dissoziierte Kohlensaure) die Membranen viel schneller durchdringt 
als das Ion HC03• Durch eine Injektion von Bicarbonat wird dann der Sauregehalt im Inneren 
der Zellen erhOht und zeitweise eine Alkalose des Blutes mit einem erhOhten Sauregeha.lt 
der Zellen geschaffen. Dadurch kann man dann die Uberventilation in den Versuchen von 
COLLIP erklaren. 

Man braucht jedoch nicht einmal auf die Spezifitat der CO2 und HCOs einzugehen. 
Es sind noch andere Einwande zu ma.chen. Zunachst einmal haben sie vollkommen die Frage 
der Sauerstoffversorgung des Gewebes in ihren Versuchen vernachlassigt. Durch die Alkalose 
des Blutes wird die Stabilitat des Oxyhamoglobins sehr erhOht, d. h. daB bei einem hOheren 
PH der Sauerstoff sich sehr schwer aus seiner Verbindung mit dem Hamoglobin lOst. Die 
Alkalose kann also ein Sauerstoffbediirfnis hervorrufen, das wie roan weiB, die Reizschwelle 
des Atemzentrums herabsetzt und zur Uberventilation fiihrt. Die Bicarbonatinjektionen 
konnen ein PH von 7,6-7,8 hervorrufen, dem roan sonst nur in Fallen von akuter Tetanie 
begegnet. 

Es ist schlieBlich noch ein Einwand in bezug auf die Technik zu roachen. Wenn man das 
Bicarbonat nii.mlich, anstatt es direkt in den Kreislauf zu injizieren, wie es COLLIP geroacht 
hat, per 08 gibt, so tritt eine Verminderung der Atmung ein. 

Soviel ich weiB, existiert keine Analyse des arteriellen Blutes unter diesen Bedingungen. 
Ich habe daher 1924 die Frage der durch Bicarbonataufnahme per 08 hervorgerufenen 
nicht gasformigen Alka.lose noch einroal aufgenommen und seineD EinfluB auf das arterielle 
Blut, die Alveolarluft, die Ausatmungsluft und den Urin untersucht. 

Do. groBe Dosen von Bicarbonat abfiihrende Wirkung haben, so benutze ich das alkalische 
Phosphat von No.. Dieses besitzt auBerdem noch den Vorzug, daB es das Spiel der Puffer 
besser hervorhebt. Auf Tabelle 58 sind einige Resultate der Alveolarluft und des Urins 
zusammengestellt. 3-4 Minuten nach Aufnahme des alkalischen Phosphates wird die 
Alveolarluft sehr kohlensaurereich, der Urin a.lkalisch und enthalt Bicarbonat. 

Tabelle 58. 

CO, alveolar Urin 

vorher I nachher vorher I nachher NaHCO, in 
Aufnahme von Na,HPO. Aufnahme von Na,HPO, Vo!.·'/, CO, 

pro 100 mmHg I pro 100 I mmHg Reaktion Reaktion 

1. 
6,26 43,2 6,52 45,0 sauer alkalisch 58 

2. 
5,35 37,1 5,58 38,7 

" " 4,89 34,0 5,07 35,3 
" " 4,87 34,0 5,07 35,5 
" " 

40 
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Man sieht, daB die Reaktion des Organismus sofort eintritt. Sowohl daB Atemzentrum 
durch Zuriickhalten von Kohlensaure, als auch die Nieren durch Bicarbonatausscheidung ver­
suchen das Gleichgewicht wieder herzustellen. 

Auf Tabelle 59 sieht man deutlich die Kohlensaureretention, die Atmung wird vermindert. 
Das Volumen der Ausatmungsluft kann um 1501 pro Stunde sinken. Andererseits wird der 
respiratorische Quotient erniedrigt wie in allen nicht gasformigen Alkalosen. Dieser Sturz 
des respiratorischen Quotienten zeigt die Tendenz des Organismus Kohlensaure zur Bicar­
bonatbekampfung zuriickzuhalten. 

Tabelle 59. 

Ausat· I 
i Atmungs· 

Bedingungen mungs· CO, pro 0, pro o,pro R Q IAtm~ng pro luft pro 100 100 100 .. Mmute volumen Puis 
Stunde pro Atmung 

l. 
Vor Phosphat 523 3,90 16,75 4,27 0,9 10 871 88 
Nach Phosphat 375 4,23 16,24 4,82 0,87 7 893 86 

2. 
Vor Phosphat 540 3,05 17,51 3,53 0,85 17 529 73 
Nach Phosphat 460 3,49 , 16,85 4,25 0,81 11 696 60 

Nach Tabelle 60 ist es klar, daB eine Vermehrung des basischen Radikals der Gleichung 
NaH2PO 4 zu Na2HP04 sofort zu einer Veranderung des Verhaltnisses H 2C03 zu NaHC03 fiihrt. 

In Tabelle 60 sind die Werte des arteriellen Blutes zusammengestellt, das aus der 
Radialis entnommen wurde unmittelbar nach der Aufnahme der Alveolarluft. 

Tabelle 60. 

Arterielles Biut 

Bedingungen co, alveolllr mmHg co, Volumen 

I 
Oxyhamogiobin- PH 

pro 100 sattigung pro 100 

Normal 34,0 48,0 98 7,40 
Nach Phosphat 35,3 52,5 100 7,42 

Normal 34,0 47,6 95 7,40 
Nach Phosphat 35,5 52,75 100 7,42 

Diese Tatsachen geben Zeugnis von dem Kampf des Organismus, besonders des Atem­
zentrums und der Nieren gegen die Alkalose. 5-10 Minuten nach der Aufnahme, im Augen­
blick der Blutentnahme ist diese Alkalose jedoch noch lange nicht kompensiert, denn das 
PH ist noch 7,42 an Stelle von 7,40. Das PH ist erst wieder normal, wenn es den Nieren 
und dem Atemzentrum gelungen ist, das VerhiUtnis H 2C03 zu NaHCOz wieder auf den 
Ursprungswert zuriickzufiihren, einerlei, welches dann die Konzentration an Bicarbonat 
sein mag. 

Man sieht auf derselben Tabelle auch das vorher erwahnte Phanomen betreffs des 
Einflusses der Alkalose auf das Hamoglobin. Das arterielle Blut ist unter normalen Ver­
hiiltnissen zu ungefahr 96-97% sauerstoffgesattigt, nach der Alkaliaufnahme ist es zu 
100% gesattigt, was die Affinitat des Hamoglobins zum Sauer stoff im alkalischen Milieu 
gut darstellt. 

Die durch Aufnahme von Na2HP04 hervorgerufene Alkalose auBert sich sofort durch 
eine Bicarbonaterhohung gegen die der Organismus besonders durch Verlangsamung der 
Atmung ankampft. 

Es besteht also ein direkter Gegensatz in der Reaktion des Organismus bei Injektion 
von Bicarbonat oder einer Aufnahme per os. Vielleicht kann man das durch die verschiedenen 
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Arten der Verbreitung im Organismus erklii.ren, so daB bei einer Aufnahme per os das 
Alkali gleichmaBiger und langsamer in die Zellen eindringt und dadurch das intracellumre 
PH des Atemzentrums weniger prusk verandert wird. Dadurch waren dann die Resultate 
HASSELBACHS bei Saure und alkalireicher Nahrung zu erklii.ren. 

Es ist jedoch noch ein anderer Einwand zu machen. Wie kommt es, daB eine Erhohung 
des arteriellen PH um 0,01 im Verlauf einer willkiirlichen Uberventilation eine Apnoe her­
vorruft, wahrend eine ErhOhung um 0,02 durch die Aufnahme von Na2HP04 nicht zum 
Aussetzen der Atmung fiihrt? 1m Verlauf der gasformigen Alkalose bei Uberventilation 
sind die diffusiblen Radikale der Kohlensaure (C02 und H 2COa) sowohl absolut, als auch 
relativ in den Zellen und im Blut vermindert, und deshalb kann kein Gegensatz zwischen 
intracellumrem und Blut-PH bestehen. Bei der nicht gasformigen Alkalose jedoch ist das 
Radikal H 2COa zwar im Verhaltnis zum basischen Radikal vermindert, aber in seiner 
Gesamtkonzentration doch vermehrt und aus den oben erwahnten Griinden iiber die Diffusi­
bilitat der verschiedenen Formen der Kohlensaure kann man daraus schlieBen, daB das 
intracellumre PH nicht so hoch sein wird, als das des Blutes. 

Aus allen diesen Versuchen ist noch nichts Definitives zu schlieBen. Das Einzige, was 
man sagen kann, ist, daB das Ausschlaggebende nicht das PH des Blutes, sondern das intra­
cellulare ist. Da das PH durch das Verhaltnis von H 2COS zu NaHCOs geregelt ist, so ist auch 
das intracellulii.re PH von den Variationen des arteriellen abhangig, wie die Beobachtungen 
von HASSELBACH zeigten. 

Aus den Versuchen, die wahrscheinlich eine Gleichgewichtsstorung der lonen zwischen 
Blut und Gewebe hervorrufen, ist schwer eine Folgerung fiir das Atemzentrum zu ziehen. 
Man hat gesehen, daB noch andere Faktoren als das PH das Atemzentrum beeinflussen 
(z. B. das Sauerstoffbediirfnis). 

Die Aufnahme von Alkali per os dagegen und damit die Vermehrung von CO2, H2C03 

und HC03 im Blut, die nach Ansicht mancher Autoren spezifische Reizwirkung auf das 
Atemzentrum haben, ruft eine Verminderung der Atmung hervor. Zusammenfassend 
kann man sagen, daB bis heute noch keine Versuche gemacht worden sind, die endgiiltig 
beweisen, daB der Reiz fiir das Atemzentrum nicht das PH ist. 

Und wie wirkt das Sauerstoffbediirfnis auf das Atemzentrum? Bis heute hat man 
noah keinen AufschluB dariiber, ebensowenig wie man weiB, wie eigentlich das PH auf die 
bulbii.ren Zellen wirkt. 1m Gegensatz zu HALDANE und zu SCHNEIDER hat Y. HENDERSON 
einen Zwischenfaktor angenommen, den "Respiratory" von dem er selbst sagt, daB 
er dazu dienen soli, um unsare Unkenntnis zu verbergen. 

Vielleicht handelt es sich, sagt HENDERSON, um eine Schwefelverbindung, vielleicht urn 
ein Oxydationsprodukt des Zuckers in den Geweben, oder um die Reizung der terminalen 
Vagusendigungen, oder um die direkte Reizung gewisser Zellen im Atemzentrum. 

Bevor jedoch neuere Arbeiten erschienen sind, scheint es mir zweckmaBig anzunehmen, 
daB der Sauerstoffmangel sclbst, sci es direkt auf den Bulbus oder indirekt durch die Vagus­
endigungen einwirkt. 

Obwohl man sich noch keine ernstlich begriindete Anschauung bilden kann, so ist 
es doch am wahrscheinlichsten, daB der Sauerstoffmangel auf dem Weg iiber die Vagus­
endigungen auf das Atemzentrum einwirkt. LUTZ und SCHNEIDER haben beobachtet, daB 
die Hyperpnoe 4 Sekunden nach Einatmung einer sauerstoffarmen Luft auftrat, eine Zeit 
die zu kurz ist, als daB das Blut schon bis zumBulbus gelangt sein konnte. LaBt man auBer­
dem einen Hund, dessen Vagusendigungen unter Lokalanasthesie durchschnitten wurden, 
eine sauerstoffarme Luft einatmen, so wird die Atmung bis zur terminalen Asphyxie nicht 
verandert (Y. HENDERSON). Zur Stiitze dieser Hypothese dienen auBerdem noch die Ver­
suche von F. und C. HEYMANS, die im Kapitel iiber die Apnoe erwahnt wurden. 

Es ist kiirzlich ein Buch von AMBARD und SCHMID erschienen: La reserve alcaline. Wir 
konnen leider nicht im einzelnen hier auf die verschiedenen Theorien eingehen. LEON BLUM 

NaCI + H 2COa 
hat auch kiirzlich erst wieder betont, daB die Gleichung Alb. + HclHCl + NaHCOz K, 

die die Basis der AMBARDschen Theorie bildet, der Wirklichkeit nicht entsprechen konnte 
(Bull. Soc. med. Hop. Paris 1)2, No 35, 14. Dez. 1928). 



VII. Streptokokkenerkranknngen. 

Von 

WALTHER LEHMANN-Hamburg1• 

Inhalt. 
Literatur ....... . 
A. Erysipel . . . . . . . 
B. Puerperale Infektionen. 
C. Endocarditis lenta. . . 
D. Polyarthritis rheumatica . 
E. Dentale fokale Infektionen 

1. Begriffsbestimmung. . 
2. Grundlagen . . . . . 
3. Untersuchungstechnik . 
4. Nachuntersuchungen 
5. Kritik 
6. Diagnose 
7. Therapie 
8. Zusammenfassung 

Literatur. 
Erysipel. 

Seito 

604 

629 
641 
656 
675 
693 
693 
696 
703 
707 
725 
739 
744 
748 

ALLAN, F. N. and R. M. WILDER: The treatment of erysipelas with antitoxin. Med. Clin. 
N. Amer. 11, 1653 (1928). 

AMoss and BLISS: J. of. exper. Med. 40, 411 (1927). 
- H. L. and K. E. BIRKHAUG: Experimental Erysipelas. J. amer. moo. Assoc. 84, 

1596 (1925). 
ANDERSON, J. F. and G. F. LEONARD: The immunisation of horses to erysipelas strepto­

coccus toxin. J. Labor. a. elin. Med. 13, 64 (1927). 
BARTLEIN, K.: Zur Atiologie des Erysipels, insbesondere des chronisch rezidivierenden 

Erysipels. Zbl. Bakter. 64, Nr 4/6, 271 (1929). 
BIRKHAUG, K. E.: A study of the biology of streptococcus erysipelatis. Proc. Soc. exper. 

BioI. a. Med 22, 292 (1925). 
- Biology of streptococcus erysipelatis. I. Agglutination and agglutinin-absorption with 

, the streptococcus erysipelatis. Bull. Hopkins Hosp. 36, 248 (1928). 
- II. Demonstration of antigenic relationship among strains of streptococcus erysipelatis 

by intradermal protection tests. Bull. Hopkins Hosp. 37, 85 (1925). 
- III. Experimental production of erysipelas in rabbits and demonstration of protective 

power of immune erysipelas sera. Bull. Hopkins Hosp. 37, 307 (1925). 
- IV. Toxin production of the streptococcus erysipelatis. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 

23, 201 (1925). 

1 Die vorliegende Obersicht bildet die Fortsetzung einer Abhandlung tiber die Bakterio­
lcgie der Streptokokken-Erkrankungen in den "Ergebnissen der Hygiene", Bd. 11, 1930. 
Die Beziehungen der Streptokokken zum Scharlach sind in einero weiteren Referat bearbeitet, 
das im nachsten Band der "Ergebnisse der Hygiene" erscheinen wird. 



Streptokokkenerkrankungen. 605 

BIhKHAUG, K. E.: V. Observations on the etiology and treatment with erysipelas anti­
streptococcic serum. J. amer. med. Assoc. 8&, 1411 (1926). 

- VI. Immunisation with soluble toxin from streptococcus erysipelatis against recUJTent 
attacks of erysipelas. J. amer. med. Assoc. 88, 885 (1927). 

- VII. Standardization of the erysipelas streptococcus antitoxin of man. J. info Dis. 
42, 35 (1928). 

- VIII. Bacterial allergy to streptococcus erysipelatis in recurrent erysipelas. J. amer. 
med. Assoc. 90, 1997 (1928). 

- The etiology of erysipelas. Arch. Path. a. Labor. Med. &, 441 (1928). 
- Bacterial allergy to streptococcus erysipelatis in recurrent ElJ'Ysipelas. J. amer. med. 

Assoc. 90, 1997 (1928). 
BUCHBAND, M.: Erysipel nach Tonsillektomie. Wien. klin. Wschr. 1927, 711. 
BUMM, E.: Behandlung des Erysipels mit peroralen Sulf. jod. D3-Gaben. Med. Klin. 1928, 

286. 
CUSHING, H. B.: Erysipelas in children. Canad. med. Assoc. J. 21, 276-278 (1929). 
DELBANCO, E. U. F. CALLOMON: ErysipeI. Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten. 

Bd. 9. 1929. 
DOCHEZ, A. R. and F_ A. STEVENS: Studies on the biology of streptococcus. VII. Allergic 

reactions with strains from erysipelas. J. of exper. Med. 4&, 487 (1927). 
ELEY, R. CANNON: The treatment of erysipelas in infants. Report of thirtythree cases 

treated with antistreptococcus (erysipelas) serum. Amer. J. Dis. Childr. 39, 529-535. 
FOOTE, JOHN A.: Erysipelas in infancy and childhood. South med. J. 23, 29-34 (1930). 
FRANCIS jr., TH.: Studies on pathogenesis and recovery in erysipelas. J. clin. Invest. &, Nr 2. 
HERSZKY, P.: Die Manganbehandlung des Erysipels. Ther. Gegenw. &8, 6, 252. 
HOFFMANN, H.: Unkompliziertes Gesichtserysipel mit Streptokokkenbefund im Blut und 

Ham. Med. Klin. 1928, 1164. 
JACOBSEN, A. W.: Erysipelas. Report of case. J. amer. med. Assoc. 93, 374-375 (1929). 
JOCHMANN: Lehrbuch der Infektionskrankheiten (HEGLER). Berlin: Julius Springer 1924. 
KINDLER, TH.: Zur Frage der Obertragbarkeit des Erysipels. Dermat. Wschr. 88, Nr 1, 7 

(1929). 
LAVERGNE, V. DE, P. FLORENTIN et H. GOUSSET: Essais de prevention de l' erysipele de l' oreille 

du lapin par serum et vaccins. C. r. Soc. BioI. Paris 101, 1193-1194 (1929). 
LENHABTZ, H.: Erysipelas und ErYSipeloid. Nothnagels Spez. PathoI. u. Ther., Bd. 3, II. 

Wien 1904. 
LIBMANN, E. : Die allgemeinen bakteriellen Infektionen in ihren Beziehungen zu chirurgischen 

Krankheiten. Presse med. 32, No 90 (1924). 
Mc CANN, W. S.: The serum treatment of erysipelas. J. amer. med. Assoc. 91, 78 (1928). 
MIRONESCO: La vaccination intracutanee et les rechutes dans l'erysipele. C. 1'. Soc. BioI. 

Paris 37, 293 (1925). 
MUSSER: Treatment of acute infections and contagious diseases. J. amer. med. Assoc. 

88, 1125 (1927). 
NATHAN, H.: mer Viridans-Encephalitis. Z. Neur. 12&, H. 3/4, 536. 
NEUMANN, R. U. O. GUNDERMANN: Erysipelstudien. II. Die Senkungszeit der roten Blut-

korperchen. FoI. haemat. (Lpz.) 31, 109 (1925). 
PLAToU, SCHULTZ and COLLINS: Amer. J. Dis. Childr. 34, 1030 (1927). 
RAIMANN, J.: Beitrag zur Entstehung des Erysipels. Mschr. Kinderheilk. 32, 446 (1926). 
RAMoND, LOUIS: The differential diagnosis of erysipelas of the face. Internat. J. of Med. 42, 

247-249 (1929). 
REDUCH, F. U. H. Krasso: Ober die Gefahren der Unterbringung von Erysipelkranken auf 

inneren Stationen. Wien. klin. Wschr. 30, 11, 294 (1926). 
REICHE, F.: Bakteriologische Beobachtung beim ErysipeI. Dermat. Stud. 20, 506 (1910). 
- Erysipelas staphylococcicum. ZbI. inn. Med. 1914, Nr 47. 
- Mitt. Hamburg. Staatskr.anst. 8, H. 12. 
RIVERS, TH. M.: Skin infection of rabbits with hemolytic streptococci isolated from a patient 

with erysipelas. I. Method of demonstrating protective action of immune sera. J. of 
exper. Med. 2, 179 (1925). 

- and WM. S. TILLET: Local passive Immunity in the skin of rabbits to infection with 
1. a filtrable virus and 2. hemolytic streptococci. J. of exper. Med. 2, 185 (1925). 



606 VVALTHER LEHMANN: 

ROSENBLUM, M. and R. KAZNELSON: Gegenwartige Erysipelbehandlung. VVien. klin. 
VVschr. 1929 II, 1534-1537. 

RUDER, F. B.: Zur Frage des Erysipelas carcinomatosum bzw. subepidermoidalen Carcinoms 
der Mamma. Zbl. Gynak. 52, 236 (1928). 

SCHABETAl, S. BEN: Scharlachheilserum bei Erysipel. Miinch. med. VVschr. 24, 1015 (1927). 
SCHAFFER, A. J. and PH. E. ROTHMAN: The treatment of erysipelas with bloodtransfusion. 

Amer. J. Dis. Childr. 33, 116 (1927). 
SCHLIEPE, A.: Erysipel beirn Saugling. Arch. Kinderheilk. 73, 32 (1923). 
SCHOTTMULLER, H. u. K. BINGOLD: Die septischen Erkrankungen. BERGMANN u. STAEHELIN, 

Handbuch der innereft Medizin, S. 776. 1925. 
SEEGAL, D. and B. C. SEEGAL: Facial erysipelas. J. amer. med. Assoc. 93, 430---436 (1929). 
- - Facial erysipelas. A study of two hundred and eighty-one cases treated at the Mass. 

general hospital from 1870 to 1927. J. amer. med. Assoc. 93, 430---436 (1929). 
SIEGMUND, H.: Atypisches Erysipel und Schwangerschaft. Zbl. Gynak. 51, 2787 (1927). 
SINGER, HARRY A. and B. KAPLAN: Streptococcus erysipelatis Toxin and Antitoxin. J. 

amer. med. Assoc. 87, 2141 (1926). 
SYMMERS, D.: The antitoxin treatment of erysipelas. J. amer. med. Assoc. 91, 535 (1929). 
- and LEWIS, K. M.: The antitoxin treatment of erysipelas. J. amer. med. Assoc. 89, 880 

(1927). 
THOMSON, M. SYDNEY: The treatment of erysipelas by means of anti-scarlet fever serum. 

Brit. J. Dermat. 41, 417--425 (1929). 
UDE, VV ALTER H.: Ultra-violet radiaton therapy in erysipelas. Radiology 13,504-507 (1929). 
VOLK, R.: Dber Erysipel. VVien. klin. VVschr. 1928, 746--748. 
VV ALDAPFEL, RICHARD: Zur Frage der Heilwirkung des Erysipels auf bOsartige Tumoren. 

VVien. med. VVschr. 1929 II, 1022-1024. 
VVHEELER, M. VV.: Streptococci from cases of epidemic septic sore throat, scarlet fever and 

erysipelas. J. prevent. Med. 4, 1-13 (1930). 
VVILLIAMS, A. VV.: Relationship of the streptococci causing erysipelas. Amer. J. pub!. 

Health 1929, 1303. 
VVOLFFHEIM, VV.: Dber den heilenden EinfluB des Erysipels auf Gewebsneubildungen, 

insbesondere bOsartige Tumoren. Z. klin. Med. 92, 507 (1921). 

Puerperalinf ektionen. 
ALBERT: Die latente Infektion der graviden Uterushohle, ihr sicherer Nachweis und ihre 

Folgen. Arch. Gynak. 138, 148 (1929). 
ARMANINI, C.: Di un ipotetico virus filtrabile quale agente dell' infezione puerperale. 

(Ricerche batteriologiche) (Nota prev.) Boll. 1st. sieroter. milan. 8, 646-650 (1929). 
ARMSTRONG, R. R. and H. BURT-VVmTE, H.: The problem of puerperal sepsis: The bacterio­

logy of the puerperium. Brit. med. J. 1929, Nr 3560, 592-595. 
- and VV. SHAw: The utility of streptococcal vaccines in the treatment of puerperal sepsis. 

Brit. med. J. 1928, Nr 3545, 1082. 
BAR, A.: Beitrag zur Frage der Koitusinfektion als Ursache des Puerperalfiebers. Miinch. 

med. VVschr. 1929, 1292-1293. 
BECKER: Experimentelle Studien iiber das puerperale Streptokokkentoxin und sein Anti­

toxin. Zbl. Bakter. Orig. 102, 348 (1927). 
BEITZKE u. ROSENTHAL: Zur Unterscheidung der Streptokokken mittels BlutnahrbOden. 

Arb. path. Inst. Berlin 190ft 
BENTHIN: Die Hamolyse der Streptokokken eine Schwangerachaftsreaktion? Zbl. Gynak. 

24, 865 (1914). 
BIERMER: Zur Immunisierung Schwangerer und VVochnerinnen gegen Streptokokken­

infektionen. Zbl. Gynak. 1925, Nr 13. Ref. Miinch. med. VVschr. 1925, 664. 
BIGGER, J. and G. FITZGIBBON: An investigation into the etiology of puerperal fever. Brit. 

moo. J. 1, 775 (1925). 
BOCK, H. E.: Dber Encephalitis bei Puerperalerkrankungen. Z. Neur. 115, 175 (1928). 
BONDY, 0.: Dber saprisches und septisches VV ochenbettfieber nebst kritischen Bemerkungen 

zu dem FRoMMEschen Verfahren zur Differenzierung der saprophytaren und patho­
genen Streptokokken. Zbl. Gynak. 1911, Nr 8. 



Streptokokkenerkrankungen. 607 

BONDY, 0.: tiber die pathogene Bedeutung anhii.molytischer Streptokokken. ZbI. Gynii.k. 
41, 1368 (1912). 

- Klinische und bakteriologische Beitrii.ge zur Lehre vom Abort. Z. Geburtsh. 70. 
BUBLITSOHENKO, L.: Die Immunitat und die Antivirushautreaktion bei Schwangeren und 

Woohnerinnen. Staatsinst. f. Geburtsh. und Gynii.kol. N.K.Z. (Leningrad). Mschr. 
Geburtsh. 83, 191-203 (1929). 

BUMM u. SIGWART: Untersuchungen iiber die Beziehungen des Streptococcus zum Puer­
peralfieber. Beitr. Geburtsh. 8, H. 3. 

BUROKlIAltDT: Die endogene Puerperalinfektion und Infektion mit Pneumokokken. Beitr. 
Geburtsh. Ii (1912). 

BURT-WHITE, H.: Puerperal sepsis and sensitiviness to streptococcal toxins. Brit. med. J. 
1, 974 (1928). 

COLEBROOK, L. and R. HARE: The frequency of streptococcus pyogenes infection in puerperal 
fever. Brit. med. J. 1930, Nr 3605, 241-242. 

CuIZZA, T.: Ulteriori ricerche sulla virulenza dello streptococco nel cancro dell'utero. Giorn. 
Batter. 4, 765-772 (1929). 

DEHLER, H.: Die Streptokokken im Uteruscarcinom, ihre Virulenzpriifung und ihre Beein­
fIussung durch die Rontgentiefenbestrahlung. Arch. Gynak. 134, 228 (1928). 

EAGLES, G. H.: Further studies on streptococci from scarlatina, erysipelas and puerperal 
fever. Brit. J. exper. Path. 7, 286 (1926). 

FELS: Experimentelle Untersuchungen iiber die Bakteriendurchlassigkeit der Eihaute. 
Zbl. Gynii.k. 1929, 1911. 

FROMME, FR.: Klinische und bakteriologische Studien zum Puerperalfieber. Arch. Gynii.k. 
811, 154 (1908). 

- Neue Ergebnisse der Streptokokkenforschung und ihre Verwendbarkeit fiir Prognose 
und Therapie des Puerperalfiebers. Verh. 13. Kongr. Ges. Gynak. 1909. 

- Die Streptokokken in den GenitaIsekreten von Schwangeren und Wochnerinnen. Miinch. 
med. Wschr. 1909, Nr 10. 

- Die Atiologie der puerperalen Infektion. Beitr. klin. Inf.krkh. 1912, I, 101. 
FRoMME u. HEYNEMANN: Dber die Hii.molyse der Streptokokken. Berl. klin. Wschr. 1908, 

Nr 19. 
GAESSLER: Weitere Erfahrungen mit dem Sepsisantitoxin bei der Behandlung puerperaler 

septischer Infektionen. Miinch. med. Wschr. 4, 164 (1928). 
GRIFFITH, F.: Types of hemolytic streptococci in relation to scarlet fever. J. of Hyg. 26, 

385 (1926).; 26, 363 (1927). 
GUNDEL, M. U. K. v. OETTINGEN: Untersuchungen iiber den Keimgehalt der nicht graviden 

und graviden Uterushohle. Zbl. Gynak. 1930, 327-338. 
HAMM: Die puerperale Wundinfektion. Berlin: Julius Springer 1912. 
HARRIS, J. W. and J. H. BROWN: A clinical and bacteriological study of 113 cases of strepto­

coccic puerperal infection. Bull. Hopkins Hosp. 44, I (1929). 
HERRMANN u. HEIDLER: Studien iiber Vaccine der Sepsisstreptokokken und iiber anti­

toxische Streptokokkenseren. Wien. klin. Wschr. 1927, Nr 15, 488. 
HEYNEMANN: Die Bedeutung des hii.molytischen Streptococcus fiir die puerperale Infektion. 

Arch. Gynak. 1908, 61. 
HOFFMANN, H. U. A. DUBNJAKOWA: Zur Prognose in der Puerperalperiode. Mschr. Geburtsh. 

79, 34 (1928). 
JOTTEN, K.: Immunisierung von Schwangeren gegen Streptokokken. Arch. Gynii.k. 107, 

59 (1917). 
KANYO, B. U. A. LAZLO: Experimentelle Untersuchungen iiber die Behandlung des Kind­

bettfiebers mit Hei~erum. Orvoskepzes 18, Sonderh. 31. 5. 1928, 146 (ung.). 
KLEESATTEL, H.: tiber die DIOKsche Reaktion und ihre Verwendung in Geburtshilfe und 

Gynakologie. Zbl. Gynii.k. 40, 2550 (1926). 
KRONIG u. PANKOW: Zur bakteriologischen Diagnose des Puerperalfiebers. Zbl. Gynak. 

1909, Nr 5. 
KULKA, E.: Dber Bakteriii.mie bei der normalen Periode. Zbl. Gynii.k. 1930, 171-173. 
KUSTNER, H.: Genitalerkrankungen nach infektiosen Erkrankungen der Rachenorgane. 

Dtsch. med. Wschr. 1928, 1158. 
KUNZ, H. U. E. NOBEL: Die DIOKsche Hautreaktion als Priifung der Hautimmunitat. IV. Mitt. 

Untersuchungen an Schwangeren und Wochnerinnen. Z. Kinderheilk. 42, 372 (1926). 



608 VVALTHER LEHMANN: 

LAMERS: Uber die Hii.molyse der Streptokokken im Scheidensekret von Schwangeren und 
VVochnerinnen. Arch. Gynii.k. 90, 74 (1911). 

LASH, A. F.: Intradermal salt solution test in normal and toxaemic pregnancies. Surg. 
etc. p. 40. Juli 19211. 

- The therapeutic value of a new concentrated streptococcus antitoxin in puerperal fever. 
Amer. J. Obstetr. 18, Nr 3, 294 (1929). 

- The active immunization of pregnant and puerperal women with streptococcal toxins 
against streptococcal puerperal fever. Amer. J. Obstetr. 18, Nr 5, 639 (1929). 

- Puerperal fever. III. A comparison of the incidence of the skin reactions of the toxins 
from hemolytic streptococci from puerperal and scarlett fever, J. amer. med. Assoc. 
86, 1436 (1926). 

- and B. KAPLAN: Puerperal fever. J. amer. med. Assoc. 84, 1991 (1925). 
- - Puerperal fever. II. Streptococcus hemolyticus toxin and antitoxin. J. amer. mad. 

Assoc. 86, 1197 (1926). 
LOESER: Die latente Infektion der Geburtswege. Arch. Gynii.k. 108, H. 1. 
LOUROS, N.: Immunisierung gegen pue;rperale Streptokokkeninfektion. Berl. med. Ges. 

Ref. Klin. VVschr. 1923, 145. 
- Immunisierung der Schwangeren gegen puerperale Streptokokkeninfektion. Jahrhundert­

feier deutscher Naturforscher und Arzte, 1922. Ref. Klin. VVsch;r. 1923, 185. 
- Zur prophylaktischen Immunisierung gegen die puerperale Streptokokkenblutinfektion. 

Mschr. Geburtsh. 71, H. 3/4 (1925). 
- Zur Behandlung der puerperalen Streptokokkeninfektion. Z. ii.rztl. Fortbildg 20, 659 

(1927). 
Lumrn-POLANo: Uber Hii.molyse der Streptokokken. Miinch. mad. VVschr. 1909, Nr. 1. 
MARTENS, M.: Uber den Zeitpunkt und die Technik der Venenunterbindung bei pue;rperaler 

Pyii.mie. Dtsch. med. VVschr. 1929, 1203 u. 1246. 
MELENEY, F. L., ZUNG-DAU ZAU, H. ZAYTZEFF and H. D. HARVEY: Epidemiologio and 

bacteriologio investigation of the Sloane hospital epidemio of hemolytio streptoooocus 
puerperal fever in 1927. Amer. J. Obstetr. 16, 180 (1928). 

- - - - Reciprocal agglutination and absorption of agglutinin tests with fifty- four 
strains of hemolytio streptococoi assooiated with an epidemio of puerperal fever. J. of 
exper. Med. 48, 299 (1928). 

MENGE, K.: Selbstinfektion bei der Geburt und im VVochenbett. Mschr. Geburtsh. 84, 
448-450 (1930). 

N ATVIG, H.: Bakteriologisohe Verhii.ltnisse in weiblichen Genitalsekreten. Arch. Gynii.k. 
1900, H. 3. 

PrnQUET, CL. v.: Scharlach und Sepsis in der englischen Medizinalstatistik. Z. Kinderheilk. 
42, 379 (1926). 

RICKERT, U.: Streptococci as I know them. J. amer. dent. Assoc. 16, 840-851 (1929). 
ROMER, C.: Uber Bakteriii.mie bei Aborten usw. Beitr. Klin. Inf.krkh. 1, H. 2. 
- Beitrag zur Klinik der septischen Aborte infolge Infektion durch den "Bacillus necroseo 

hominis." Arb. path.-anat. Inst. Tiibingen 9. 
SACHS, E.: Bakteriologische Untersuchungen beim Fieber wii.hrend der Geburt. Z. Geburtsh. 

70, 222. 
- Bakteriologische Untersuchungen beim Kindbettfieber. Z. Geburtsh. 60, H. 1 (1929). 
- Zur Streptokokkenfrage. Zbl. Gynii.k. 1910, Nr 18. 
- Uber die Bedeutung des Streptokokkenbefundes im VaginaIsekret Kreil3ender. An-

merkung zu der gleichnamigen Arbeit JOTTENS im Zbl. Gynii.k.1912, Nr 46; 17, 607 (1913). 
- Uber Streptokokkenhii.molyse. Z. Hyg. 63. 
SCHAFER: Zur Frage der Selbstinfektion. Arch. Gynii.k. 106, H. 3. 
SCHEYER, H. E.: Histologische Befunde im Reticuloendothelialsystem bei den verschiedenen 

Formen des Puerperalfiebers. Virchows Arch. 266, 255 (1927). 
SCHOTTMULLER, H.: Zur Pathologie des septischen Aborts. Munch. med. VVschr. 1910, 

Nr 35. 
- Zur Bedeutung einiger Anaerobier in der Pathologie usw. Mitt. Grenzgeb. Med. u. 

Chir. 21 (1910). 
- Zur Atiologie des Febris puerperalis und Febris in pue;rperio. Munch. med. VVschr. 

1911, 557. 



Streptokokkenerkrankungen. 609 

SCHOTTMULLER, H.: Ein anaerober Staphylococcus (Staph. aerogenes) als Ursache des 
Pue;rperaHiebers. Zbl. Bakter. 64 (1912). 

- Infektion und Faulnis. Tagg norddtsch. Gynak. Hamburg 1923. 
- Das Problem der Behandlung infizierter Aborte. Munch. med. Wschr. 1921, 662. 
- Die puerperale Sepsis. Bekauntes und Unbekanntes. Miinch. med. Wschr. 1928, 1580 

u. 1634. 
- Die puerperale Sepsis und ihre Behandlung im Lichte der bakteriologischen Forschung. 

KIin. Wschr. 1930, 23 u. 75. 
- u. l\uu: Die Diagnose des Puerperalfiebers auf Grund der bakteriellen Scheidenunter­

suchung. Miinch. med. Wschr. 1906, 434. 
SCHULTEN, H.: Zur Prognosostellung bei der puerperalen Sepsis. Dtsch. med. Wschr. 

1931, 525. 
SIGWART, W.: Die puerperale Infektion und ihre Behandlung. Med. Klin. 10,299 (1923). 
- Die Pathologie des Wochenbettes. HALBAN-SEITZ: Biologie und Pathologie des Weibes. 

Bd. 8, S. 449. 1927. 
SOMMER, K.: Bakteriologische Blutbefunde beim Puerperalfieber. Zbl. Gynak. to, 942 

'(1928). 
STEIN, FR.: Die aktive Behandlung fieberhafter Aborte in ihrem EinfluB auf Fieber-, 

Blutungs- und Behandlungsdauer. Mschr. Geburtsh. 64, 155. 
THEODOR, P.: Bakteriologische Blutuntersuchungen bei Kurettagen. Beitr. Klin. Inf.krkh. 

3, H. 1/2 (1914). 
THoMsoN, D. and R. THOMSON: The role of the streptococci in puerperal sepsis and septic 

abortion. Ann. Pickett-Thomson, Res. Labor. 6, 199-369 (1929). 
TRAUGOTT, M.: Zur Technik und Bedeutung der bakteriologischen Untersuchung des Uterus­

sekrets in der Praxis. Miinch. med. Wschr. 1912, Nr 4. 
- Dber die Atiologie und Prophylaxe der endogenen puerperalen Infektion. Zbl. Gynak. 

1913, Nr 52. 
- Nichthamolytische Streptokokken und ihre Bedeutung fur die puerperalen Wunderkran-

kungen. Z. Geburtsh. '11, 476. 
VElT, J.: Die Anzeigepflicht beirn Kindbettfieber. Universitatsprogramm Halle, 1908. 
- Zur Diagnose des Puerperalfiebers. Gynak. Rdsch. 1909, H. 1. 
- Der septische Abort und seine Behandlung. Prakt. Erg. Geburtsh. 1914. 
WARNEKROS, K.: Verh. Gas. Natur- u. Heilk. Dresden, 31. Jan. 1927. Klin. Wschr. 15. Okt. 

1927. 
- L. LOUROS U. M. BECKER: Dber ein neues Serum zur Behandlung der puerperalen 

Sepsis. Munch. med. Wschr. iiI, 2155 (1926). 
WATSON, B. P.: An outbreak of puerperal sepsis in New York City. Amer. J. Obstetr. 16, 

157 u. 286 (1928). 
WEISS, H. v.: Die Verwendbarkeit der DWKschen Reaktion fur die Prognose des Puerperal­

fiebers und ihre Beeintrachtigung durch unspezifische Einflusse. Zbl. Gynak. 37, 2330 
(1927). 

WINTER, G.: Die Mikroorganismen im Genitalkanal der gesunden Frau. Z. Geburtsh. 
1888, 14. 

- Dber Selbstinfektion. Zbl. Gynak. 1911, 1495. 
- "Der neue Gesichtspunkt" in der Selbstinfektion. Zbl. Gynak. 2, 47 (1912). 
- Die zwolfjahrige Diskussion uber den fieberhaften Abort. Zbl. Gynak. 38, 1489 (1923). 
WODON, J. L.: La sero-, bacterio- et chimiotMrapie dans la prophylaxie des infections 

puerperales. Presse med. 1927, 756. 

Endoc ardi tis len tao 

ACUNA U. CASANBAR: Semana med. Buenos Aires 1923, No 50. 
ADLER, H.: Zur Atiologie der Endocarditis lenta. Med. Klin. 49, 1736 (1924). 
ANDREI, G.: L'etiologia della endocardite lenta e l'individualita batteriologica dell "Strepto­

coccus viridans." Osservazioni cliniche e sperirnentale. Arch. Sci. mad. 52, 369 (1928). 
ANoCHINA-IwANowA, A. P.: Die Reaktion der GefaBe am isolierten Kaninchenohr auf Ein­

fiihrung von Streptokokken und Streptokokkentoxin. Z. exper. Mad. 59, 352 (1928). 
BAEHR, G.: The significance of the emboli glomerular lesions of subacute streptococcus 

endocarditis. Arch. into Med. 27, 262 (1921). 

Ergebnisse d. Inn. Med. 40. 39 



610 WALTHER LEHMANN: 

BAEHR, G. and LANDE: Glomerulonephritis as a complication of subacute streptococcus 
endocarditis. J. amer. med . .Assoc. 75, 789 (1920). 

BARGEN: Experimentelle Streptokokkenendokarditis und ihre Arsentherapie. Arch. into 
Med.32. 

BATTLER, P.: Sur quelques varietes d'endocardite; etude clinique et baJwriologique, role de 
l'enMrocoque. Presse moo. 1929, 162. 

BEITZKE: Zur Einteilung der Entokarditiden. Berl. klin. Wschr. 1920, 1233. 
BICKEL, G.: Etude des troubles de la conductibiliM dans un cas d'endocardite maligne a. 

evolution lente. Blocage auriculo-ventriculaire, dissociation auriculo-ventriculaire 
transitaire. Schweiz. med. Wschr. 1925, Nr 12, 255. 

BIER, A.: Erzeugung von Immunitat und Heilung schwerer Infektionen durch das Gliih­
eisen und durch Arzneimittel. Med. KIin. 1928, 281. 

BITTORF: Endothelien im stromenden Blut. Dtsch. Arch. klin. Med. 133, 64 (1920). 
BLUMER, G:: The digital manifestations of subacute bacterial endocarditis. Amer. Heart J. 

1, 257 (1926). 
BOGENDORFER, L.: Zur Prognose der Endocarditis lenta. Dtsch. Arch. klin. Med. 1M, 60 (1927). 
BONCIU, O. U. V. STEFANESCU: Beitrag zum bakteriologischen Studium eines durch Blut­

kultur isolierten Streptococcus im Verlauf einer Endocarditis lenta. Rev. Stiint. med_ 
(rum.) 18, 572--581 (1929). ' 

BUNGELER, W.: Uber Endocarditis maligna durch Bacillus pyocyaneus. Frankf. Z. Path. 
35, 428 (1927). 

CAUTLEY: Arch of Pediatr. 1913, 328. 
CERESOLI, A.: Endocardite sperimentale nel coniglio da enterococco causa di endocardite 

lenta nell'uomo. Giorn. Clin. med. 1927, 583. 
CLAWSON, B. J., E. T. BELL and T. B. HARTZELL: Valvular diseases of the heart with special 

reference to the pathogenesis of old valvular defects. Amer. J. Path. 2, 193 (1926). 
COHN, H.: Endokarditisprobleme in Amerika. Klin. Wschr. 27, 1241 (1926). 
COWAN, J.: Acute endocarditis. A clinical study. Glasgow med. J. 108, 249 u. 338 (1927). 
CURSCHMANN, H.: Ube:r Endocarditis chronica. Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 12. 
DAVIS, D. and D. AYMAN: Subacute bacterial endocarditis with unusual vesicolobullous 

skin lesions: Necropsy reports in two cases. Amer. Heart J. 2, 671 (1927). 
DELLA VOLTA: Klinische Formen der Sepsis lenta und der Myocarditis lenta. Arch. Path. 

Clin. med. 3. 
DIETRICH, A.: Die Reaktionsfahigkeit des Korpers bei septischen Erkrankungen in ihren 

pathologisch-anatomischen AuBerungen. Verh. Kongr. inn. Med. 1920. 
- Versuche iiber Herzklappenentziindung. Z. exper. Med. 00 (1926). 
- Endokarditis und Allgemeininfektionen. Miinch. med. Wschr. 1928, 1328. 
DREYFUSS, M.: Zur Histologie der Endokarditis. Frankf. Z. Path. 27, 527 (1922). 
DUCRET, S.: Uber Sepsis lenta mit eigenartigem Streptokokkenbefund. Zbl. Bakter. I 

Orig. 111, 367 (1929). 
ENDRES, G.: Micrococcus catarrhalis als Erreger einer Sepsis mit Endokarditis undNephritis. 

Miinch. med. Wschr. 1920, 723. 
ESSER, A.: ttber Hirnarterienaneurysmen. Z. Neur. 114, 208 (1928). 
FLATER, A.: Endokarditis und Gehirn. Klin. Wschr. 1924, 2904. 
FONTANA, L.: Alterazioni dei piccoli vasi periferici nella endocardite lenta e in altre con­

dizioni morbose. Clin. med. ital. 07, No 3, 243 (1926). 
FREIFELD, H.: Vaccination und Endokarditis. Klin. Wschr. 1928, 1645. 
FREUND, R. U. E. BERGER, E.: Uber Befunde von Streptokokken im Blut. Dtach. med. 

Wschr. 1924, Nr 20. 
FRIEDBERGER, E. U. F. HODER: Uber den EinfluB des Brennens mit dem Gliiheisen auf 

den Ablauf experimenteller Tierinfektionen. Z. exper. Med. 62, 557 (1928). 
GESSLER, H.: Uber Endocarditis lenta. Med. Klin. 49, 1476 (1921). 
- Der G;rundumsatz bei der afebrilen Endocarditis lenta. Dtsch. Arch. klin. Med. 144, 

(1924). 
GLOOR, H. U.: ttber einen Fall von transitorischer Viridansbakteriamie. Ein Beitrag zur 

Prognostik de;r: Endocarditis lenta. Miinch. med. Wschr. 7, 303 (1928). 
GRAZIE, J.: Subacute infect. Endocarditis, a clinic. study of 30 cases. Lancet 207, Nr 16. 
GUGLIELMO, G. D1: La patologia e la clinica del sistema reticulo-endoteliale. Pt. III. Haema­

tologica (Palermo) 9, 349 (1928). 



Streptokokkenerkrankungen. 611 

HAMMERSOHMIDT, J.: Die Rolle des GefaBendothels bei septischen P):ozessen. Z. Immun.­
fO):"Bchg 54, 205 (1928). 

HABTOCH, 0., K. MURATOWA U. E. SWISOHTSOHEWSKAJA: Chroniosepsis, im speziellen 
Endocarditis lenta yom Standpunkt der Bakteriologie. Mikrobiol Z.1926, 3, H. 3 (russ.). 

- - - Zur Atiologie der Endocarditis lenta. Zbl. Bakter. I Orig. 102, 227 (1927). 
HASSENKAMP, E.: Dbe): Endocarditis lenta. Dtsch. moo. Wschr. 1922, 1638. 
HEIBERG, K. A.: Die pathologische Anatomie der Tonsillen bei Endoca):"ditis chronica und 

Febris ):heumatica. Virchows Arch. 21)7, 1 (1925). 
HERRMANN, 0.: Bakteriologische Blutuntersuchungen bei Endocarditis lenta und anderen 

septischen Krankheiten. ZbI. Bakter. I Orig. 120, H. 7/8, 399 (1931). 
HESS, 0.: Zur Herkunft de): im stromenden Blut bei Endocarditis lenta vorkommenden 

Endothelien. Dtsch. kch. klin. Med. 138, 330 (1922). 
- Dber Endocarditis lenta. Miinch. med. Wschr. 6, 205 (1925). 
HOWELL, K. M.: A study of two distinct strains of streptococcus isolated from the same 

heart valve lesion. J. info Dis. 30, 299 (1922). 
- and M. CORRIGAN: Skin reactions with bacterial filtrates of anhemolytic streptococcus 

and B. typhosus. J. info Dis. 42, 149 (1928). 
- B. PORTIS u. D. A. BEVERLEY: Antibody response after immunotransfusion in malignant 

endocarditis. J. info Dis. 39, Nr 1, 1 (1926). 
ISAAC-KruEGER U. FRIEDLANDER: ZU): Klinik und Bakteriologie chronische): septischer 

Erkrankungen, besonders der Endokarditis. Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 20. 
ISTAMANOW A, T.: Histologische Befunde bei Endocarditis lenta. VirchoWB Arch. 268, 224 

(1928). 
lYEs, G.: St):eptoccocus viddans infection. Ann. elin. Med. 3, 192 (1924). 
JELGES, T.: Endocarditis lenta im Kindesalter. Machr. Kinde):heilk. 31), 389 (1927). 
JUNGMANN: Zu): Pathogenese der Herzinsuffizienz bei Klappenfehlerkranken. Verh. Kongr. 

inn. Med. 1921, 513. 
- Zur Klinik und Pathogenese der Streptokokkenendocarditis. Dtsch. med. Wschr. 1921, 

Nr 18. 
- Dber chronische Streptokokkeninfektionen. Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 3. 
JURUKOFF, B.: Zur Biologie des Streptococcus viridans bei Endocarditis lenta. ZbI. Bakter. 

I Orig. 120, H.7/8, 392 (1931). 
KALDEWEY: Dber den Wert der Wa.R. bei Endokarditis. Dtsch. moo. Wschr. 1923, 

Nr 14. 
KAMMERER, H.: Dber schleichende und Iarvierte septische Infektionen. Miinch. med. Wschr. 

192D, 36, 1500. 
- U. WEGNER: Zur Atiologie der Endocarditis Ienta. Microc. flay. ais Erreger. Miinch. 

moo. Wschr. 1914, 11, 589. 
KARTASOHOWA, F. W.: Dber Monocytenmakrophagen im peripheren Blut bei einigen In­

fektionskrankheiten. Dtsch. Arch. klin. Moo. 146, 226 (1925). 
KAsTNER: Endocarditis Ienta. Dtsch. Arch. klin. Moo. 126. 
KATZ, L.: Zur Lehre der Sepsis Ienta. (Zur Hamatologie der experimentellen Sepsis lenta..) 

Z. eksper. BioI. i Med. (russ.) 6, Nr 16 (1927). 
KAzNELSON: Seltene Zellformen des st):omenden Blutes. Dtsch. Arch. klin. Med. 1919, 128. 
KIMMELSTIEL, P.: Dber Viridans.Encephalitis bei Endocarditis lenta. Beitr. path. Anat. 

79, 397 (1927). 
KINSELLA: Arch. into Med. 19, 367 (1917). 
KINSELLA, R. A. and C. M. HAYES: Further study of the bacte):iemia of experimental strepto­

coccus endoca):"ditis. Proc. Soc. exper. BioI. a. Moo. 24, 887 (1927). 
KLEINSOHMIDT, H.: Jkurse arztI. Fortbildg, Juli 1926. 
KONIGER: Histologische Untersuchungen iiber Endocarditis. Arb. path. Inst. H. 2. Leipzig: 

S. Hirzel 1903. 
KREIDLER, W. A.: Bacteriologic studies in Endocarditis. J. info Dis. 39, Nr 3 (1926). 
KmSCHNER, H.: Beit):age zur Einteilung der Herzklappenentziindung. 'Virchows Arch. 

260, 1927. 
- Beitrage ZUJ." Einteilung der verschiedenen Formen der HerzklappenentziindiIngen. 

Virchows Arch. ID27, H. 3, 545. 
KROGIUS, A.: Endokarditis bei Gelenkrheumatismus. Miinch. med. Wschr. ID23, Nr 11, 325. 

39* 



612 WALTHER LEHMANN: 

KUCZYNSKI, H. u. K. WOLFF: Untersuchungen iiber die experimentelle Streptokokken­
infektion der Maus. Ein Beitrag zum Problem der Viridanssepsis. Berl. klin. Wschr. 
1920, Nr 33, 777, Nr 34, 804. 

- - Weitere Untersuchungen iiber den Streptococcus viridans. Z. Hyg. 92 (1921). 
- - Zur Analyse chronisch septischer Zustande (Sepsis lenta). Berl. klin. Wschr. 29, 

794 (1921). 
KURTEN: Formalinserumreaktion bei Endocarditis lenta. Verh. Kongr. inn. Med. 192/), 

222. 
- Zur Diagnose der Endocarditis lenta. Z. exper. Med. 61. 494 (1928). 
KUZEWECKI: Dber das Vorkommen von Endothelien im Blutkreislaufe und einige Bemer-

kungen iiber dessen Bedeutung. Fol. haemat. (Lpz.) Arch. 21. 
LAASCHE: Beobachtungen iiber Endocarditis lenta. Christiania 1921. 
LAMPE: Dber Endocarditis lenta. Dtsch. Arch. klin. Med. 141, 165 (1922). 
LEHMANN, W.: Klinische und bakteriologische Erfahrungen bei Endocarditis lenta. Klin. 

Wschr. 1926, Nr 30. 
LENHARTZ, H.: Dber die septische Endokarditis. Miinch. med. Wschr. 1901, 1123 u. 1178. 
- Die septischen Erkrankungen. NOTHNAGELS Spezielle Pathologie und Therapie Wien, 

Bd. 3. 2. Teil. 1904. 
LE NOIR, P. et A. JACQUELIN: Double pleuresie, pericardite et endocardite benigne 

it streptocoque viridans. Bull. Soc. med. Hop. Paris 44, 701 (1928). 
LIBMANN, E.: A study of the endocardial lesions of subacute bacterial endocarditis with 

particular reference to healing or healed lesions with clinical notes. Amer. J. med. 
Sci. 144, 313 (1912). 

- The clinical features of cases of subacute bacterial endocarditis that have spontaneously 
become bacteria-free. Amer. J. med. Sci. 144, 313 (1912); 146, 625 (1913). 

- Characterisation of various forms of endocarditis. J. amer. med. Assoc. 1923, 80. 
- Subacute bacterial endocarditis in the active and healing stages. Pract. Lect. med. 

Soc. Country Kings. 1923, 24. 
- Acute and subacute Endocarditis. Billings-Forchheimers Ther. into Dis. /) (1924). 
- Observations sur l'endocardite microbienne subaigue au point de vue special de la gueri-

son spontanee. Bull. Acad. Med. 92, 998 (1924). 
- A consideration of the prognosis in subacute bacterial endocarditis. Amer. Heart J. 

1, 25 (1925). 
- and CELLER: The etiology of subacute infect. Endocarditis. Amer. J. med. Sci. 1910. 
- and SACKS: A hitherto undescribed form of valvular and mural endocarditis. Arch. into 

Med. 33 (1924). 
LINSER: Dber die Behandlung von septischen Erkrankungen mit vacciniertem Serum. 

Miinch. med. Wschr. 31, 1281 (1925). 
LITTEN: Dber septische Erkrankungen. Z. klin. Med. 2 (1881). 
- Verh. Kongr. inn. Med. 1900. 
- Dber Endokarditis. Dtsch. med. Wschr. 1902, Nr 21 u. 22. 
- Dber die maligne (nicht septische) Form der Endocarditis rheumatica. Berl. klin. Wschr. 

1899, Nr 28/29. 
LOHLEIN, M.: Dber hamorrhagische Nierenaffektionen bei chronischer ulceroser Endo-

karditis. Med. Klin. 1910, 357. 
LOEWENHARDT, F. E. R.: Die Chroniosepticamie. Z. inn. Med. 97 (1923). 
LOREY, A.: Dber Endocarditis lenta. Miinch. med. Wschr. 1912, Nr 18. 
LOUROS, N.: Die Bedeutung des Reticuloendothelialsystems fiir das Streptokokkensepsis­

problem. Klin. Wschr. 1928, Nr 21, 996. 
- u. H. E. SCHEYER: Die Streptokokkeninfektion, das Reticuloendothelialsystem, ihre 

Beziehungen und ihre therapeutische BeeinfluBbarkeit. VI. Mitt. Therapeutische Ver­
suche mit Metallen und Metallsalzen. Zbl. exper. Med. /)7, 221 (1927). 

- - Die Bedeutung des Reticuloendothelialsystems fiir das Streptokokkensepsisproblem. 
Unter Mitwirkung von A. SCHMECHEL und E. GAESSLER. Leipzig: Georg Thieme 1928. 

- - Unter Mitwirkung von A. SCHMECHEL und E. GAESSLER: Die Bedeutung des Reti­
culoendothelialsystems fiir das Streptokokkensepsisproblem. Leipzig: Georg Thieme 1928. 

-- U. aA. SCHMECHEL: Die Streptokokkeninfektion, das Reticuloendothelialsystem, ihre 
Beziehung und ihre therapeutische BeeinfluBbarkeit. VII. Mitt. Versuche mit Puffer­
lOsungen. Zbl. exper. Med. 57, 440 (1927). 



Streptokokkenerkrankungen. 613 

LU~EMBACHER, R.: Septicemie termina.le sans endocardite au cours d'une nephroaortite 
syphilitique. Arch. Mal. Coeur 18, 142 (1925). 

MARCHAL, G. et A. JAUBER~: Quelques considerations sur Ie diagnostic clinique et bacrerio­
logique des endocardites infectieuses secondaires a evolution lente. Bull. moo. 42, 93 
(1928). 

MEERsoHN, J.: Die Streptokokkensepsis und das reticuloendotheliale System. Zbl. Immun.­
forschg 04, 313 (1928). 

MERCKLEN, P. et M. WOLF: Participation des endotheliitis arterio-capiIlaires au syndrome 
de l'endocardite maligne lente. P;resse med. 38, 97 (1928). 

MEYER, FR.: Zur Bakteriologie der experimentellen Endocarditis. Z. klin. Moo. 48 (1920). 
MORAWITZ, P.: Klinische Betrachtungen der Endocarditis lenta. Miinch. med. Wschr. 1921, 

Nr 26. 
- u. DENECKE: Ein neues Verlahren zUr Priifung der GefaBfunktion. Miinch. med. Wschr. 

1921, Nr 22. 
MULLER, E. Fr.: Die Bedeutung des Streptococcus viridans fiir die Atiologie der Endocar­

ditis lenta. Kongr. inn. Med. 1922. 
MUNzER, E.: Zur Klinik der Endocarditis chronica septica lenta. Verh. Kongr. inn. Med. 

1920, 241. 
MURRAY, L. M.: Subacute bacteriol. endocarditis. Ann. clin. Med. 1, 18 (1922). 
NA~HAN, H.: Dber Viridans-Encephalitis. Z. Neur. 128, 536 (1930). 
NEDELMANN, E.: Door die Endocarditis lenta im Kindesalter. Arch. KinderheiIk. 81, 106 

(1927). 
NOBEcOlJ.R~, P.: Les endocardites aigues de l'enfance. J. Med. Paris 33, 259 (1913). 
NONNENBRUCH: Beobachtungen iiber chronische Nierenkrankheiten bei' Endocarditis 

Ienta. Klin. Wschr. 1922, 22. 
OELLER, A. H.: Dber die Stellung der Se~is zur Toxikamie. Klin. Wschr. 1921), Nr 17, 793. 
- Experimentelle Studien zur pathologischen Physiologie des Mesenchyms und seiner 

Stoffwechselleistungen bei Infektionen. Krkh.forschg 1, 28 (1925). 
ORMOS, P.: Zur Pathologie der Endocarditis lenta. Dtsch. moo. Wschr. 00, 715 (1924). 
OR~H: Viridans Endokarditis. Dtsch. moo. Wschr. 1918, 1053. 
PEPPER, O. H. P.: The hematology of subacute streptococcus viridans endocarditis. J. amer. 

moo. Assoc. 89, 1377 (1927). 
PFANNKUCH, F.: Dber Endocarditis lenta. Z. arztl. FortbiIdg 1920, 449. 
PFEFFER, H.: Vber die klinische Verwertbarkeit der Formolgelatinierung im Blut. Klin. 

Wschr. 1920, 497. 
PICK: Dber Viridansinfektionen. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1924, 142. 
RABINOWI~SCH-KEMPNER: L., Dber neuere Streptokokkenuntersuchungen. Fortschr. Med 

44, 18 (1926). 
REINHOLD~: Ref. Dber Endocarditis lenta. Arzteverein Hannover. Dtsch. med. Wschr. 

1923, Nr 22. 
RENAUD, M.: Sur Ill. guerison ou mieux sur les remissions des endocardites. Bull. Soc. mild. 

Hop. Paris 44, 299 (1928). 
REYE, E.: Zur Atiologie der Endocarditis verrucosa. Miinch. med. Wschr. 1914, Nr 51. 
- Zur Frage der Endocarditis ver;t"Ucosa. Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 14. 
RIBBER~: Die Erkrankungen des Endokard. Handbuch der pathologischen Anatomie 

von HENKE-LUBARSCH, Bd. 2. 1924. 
SABA~UCCI, M.: Sui particulari caratteri di uno streptococco isolata in un caso di endo-

cardite maligna lenta. Policlinico, sez. prato 30, 1435 (1928). 
SALTIKow: tiber experimentelle Endokarditis. Verh. dtsch. path. Ges. to, 470 (1912). 
SALUS: Streptococcus viridans bei Endocarditis lenta. Med. Klin. 1920, 1008. 
SAWI~Z, W.: Endokarditis und Meningitis durch Streptococcus viridans. Dtsch. moo. 

Wschr. 1921, Nr U. 
SAXL, P.: tiber die Beziehungen des reticuloendothelialen Systems zur AntikorperbiIdung 

und zu den HeiIungsvorgangen bei Sepsis. SeuchenOOkampfg 1927, 4, 159. 
- Das Sepsisproblem. Wien. klin. Wschr. 1927, 513. 
SCELBA, M.: Pulpitis da Streptococcus viridans-Endocarditis lenta-Noduli fibrosi peri­

articolari. Policlinico 1930, 353. 



614 WALTHER LEHMANN: 

SCHILF, FR.: Micrococcus catarrhalis ala Erreger allgemeiner Sepsis. Munch. med. Wschr. 
1925, 724. 

SCHILLING, V.: Dber hochgradige Monocytoaen mit Makrophagen bei Endocarditis ulcerosa 
und uber die Herkunft der groBen Mononuklearen. Zbl. kIin. Med. 88, 372 (1919). 

SCHIPPERS, H. C. u. C. DE LANGE. Dber durch Streptococcus viridans bedingte Endokarditis 
im Kindesalter. Jb. Kinderheilk., III. F. 45 (1921). 

SCHMECHEL, A. U. H. LEHFELD: Blutbild und Reticuloendothelialsystem bei der Strepto-
kokkeninfektion. Z. exper. Med. 55, 731 (1927). 

SCHMEERTMANN: Beitrage zur Klinik der Endocarditis lenta. Munch. med. Wschr. 1923, 162. 
SCHOTTMULLER, H.: Endocarditis lenta. Miinch. med. Wschr. 1910, Nr 12. 
- nber das Wesen der Endokarditis. Med. Klin. 1928, Nr 37. 
SEYDERHELM, 1.: nber das Vorkommen von Makrophagen im Blute bei einem Fall von Endo­

carditis ulcerosa. Virchows Arch. 243, 462 (1923). 
SIEGMUND, H.: Einige Reaktionen der GefaBwande. Verh. dtsch. path. Ges. 1925, 20. 
- Die pathologische Anatomie der chronischen Streptokokkensepsis. Munch. med. Wschr. 

1925. 
SILBER, L., L. KATZ U. W. TSCHERNOCHWOSTOFF: Beitrag zur Lehre von der Sepsis lenta. 

2. exsper. BioI. i Med. (russ.) 8, H. 16 (1927). 
SIMMONDS: nber Hirnblutung bei verrukoser Endokarditis. Dtsch. med. Wschr. 22, 353 

(1901). 
SINGER, E. U. H. ADLER: nber Endothelschadigungen bei septischen Erkrankungen. Med. 

Klin. 1928, 63. 
SPENGLER, G.: Dber eine Herdreaktion an entzundeten Herzklappen. Wien. klin. Wschr. 

37, 1325 (1924). 
STADLER, E.: 'Ober Endocarditis lenta. Med. Klin. 1914, Nr 13. 
STAHL, R.: nber die schleichende Herzentziindung. Erg. inn. Med. 25. 
- u. H. NaGEL: Zur Behandlung septischer Erkrankungen speziell der Endocarditis lenta 

mittels vaccinierten Humanserums und Autovaccine. Klin. Wschr. 1925, 2392. 
STERN, R.: Zur Klinik der Endokarditis. Klin. Wschr. 1925, Nr 4, 154. 
SUMBAL, J.: Endocarditis lenta und Lues. Bratislav Iek. Listy 1928, 281 
TERPLAN, K.: Mykotisches Aneurysma des Stammes der Pulmonalarterien mit Endarteritis 

des offenen Ductus Botalli bei einem Falle von Endocarditis lenta. Med. Klin. 1924, 
Nr 38, 1331. 

THOMAS: Handbuch fur Kinderheilkunde von PFAUNDLER und SCHLOSSMANN, Bd. 2. 1923. 
TID OW, G.: Enterokokkensepsis unter dem Bilde der Endocarditis Ienta. Med. Klin. 1929, 

872. 
TRENTI, ENRICO: Streptokokkenarten bei maligner Endokarditis. Policlinico. sez. med. 

30, H. 7. 
VALLERy-RADOT, PASTEUR et JEAN STEHELIN: Serum antiheterolysant au cours d'une endo­

cardite it streptocoques. Sang 1, No 1, 210 (1927). 
WAGNER, G., MA.rORow U. S. STERIOPULO: Zur Frage der Sepsis streptotrichosa. Ein Fall 

von Endocarditis lenta bedingt durch Streptothrix. Russk. Klin. 8, 315 (1927). 
WAlSER, H. C.: Subacute bacterial endocarditis of streptococcus viridans type in preg­

nancy, with two cases reports. Amer. J. Obstetr. 115, 840 (1928). 
WIGAND, R. u. F. L. BONN: Beitrag zur Atiologie der Endocarditis lenta. Z. Hyg. Inf. 1928, 

H. 3/4, 538. 
WORDLEY, E.: A case of endocarditis treated by immuno-transfusion with parent recovery. 

Lancet 207, 219 (1924). 
WYSSOKOWITSCH, W.: Beitrage zur Lehre von der Endokarditis. Virchows Arch. 103, 

301 (1886). 

Polyarthritis. 

AnRION, W.: Herderkrankungen des Zahnsystems und Rheumatismus. Veroff. dtsch. Ges. 
Rheumabekampfg 1928, H. 3. 

ANDREWES, C. H., C. L. DERICK and H. F. SWIFT: A study of hemolytic streptococci in 
acute rheumatic fever, with an analysis of the antigenic relationship existing among 
certain strains. J. of exper. Med. 43, 13 (1926). 

~ - - The skin response of rabbits to non-hemolytic streptococci. J. of exper. Med. 
44, 35 (1926). 



Streptokokkenerkrankungen. 615 

BAETZNER, W.: Sportschaden in den Gelenken. Veroff. dtsch. Ges. Rheumabekii.mpfg 
1928, H. 3. 

BEATTIE, J.M. and A. G. YATES: The bacteriology of rheumatism; further evidence in favour 
of the causal relationship of streptococci. J. of Pa,th. 17, Nr 4. 

BELK, W. P., F. J. JODZIS and E. FENRICK: The lesions in animals inoculated with Strepto­
coccus ca:rdio-arthritidis. Arch of Path. 6, 812 (1928). 

BENCZUR, J.: Zur Atiologie der Gelenkerkrankungen und deren allgemein-pathologische 
Bedeutung. Z. physioI. Ther. 34, 86 (1927). 

BERGMANN, G. v.: Pseudorheumatismus. Veroff. dtsch. Ges. Rheumabekii.mpfg 1928, H.3. 
BIRKHAUG, K. E.: Bacteriologic studies in acute rheumatic fever with reference to soluble 

toxin production. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 24, 541 (1927). 
- Rheumatic fever. Bacteriologic studies of a non-methemoglobin-forming streptococcus 

with special reference to its soluble toxin production. J. info Dis. 40, 549 (1927). 
- Rheumatic fever. Skin hypersensitiveness of patients with rheumatic fever and chronic 

arthritides to filtrates, autolysates and bacterial suspensions of streptococci. J. in£. 
Dis. 44, 363-377 (1929). 

BODENSTAB, R.: Uber die Behandlung der Polyarthritis rheumatica acuta und chronica 
mit Pyramidon. lnaug.-Diss. 1928. 

BOTTNER, A.: Zur Frage der Behandlung des chronischen Rheumatismus. Klin. Wschr. 
48, 2291 (1927). 

BRACHT, E. U. WACHTER: Beitrag zur Atiologie und pathologischen Anatomie der Myo­
carditis rhcumatica. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 96, 493 (1909). 

BURBANK, R. and L. G. HADJOPOULOS: Serologic significance of streptococci in arthritis and 
allied conditions. J. amer. med. Assoc. 84, 637 (1925). 

CAWADIAS, A. P.: Les troubles du metabolisme du soufre. Leur role dans Ie rheumatisme 
chronique defermant. Ann. MM. 23, 292 (1928). 

CECIL, R. L., E. E. NICHOLLS and W. J. StAINSBY: Bacteriology of blood and joints in chronic 
infectious arthritis. Proc. Soc. exper. BioI. a Med. 26, 6 (1928). 

- - - Bacteriology of the blood and joints in rheumatic fever. J. exper. Med. 50, 617 
bis 642 (1929). 

CLAWSON, B. J.: Studies on the etiology of acute rheumatic fever. J. info Dis. 36, 444 (1925). 
- Experimental rheumatoid myocarditis. Arch. Path. a Lab. Med. 2, 799 (1926). 
- and E. T. BELL: A comparison of acute rheumatic and subacute bacterial endocarditis. 

Arch. into Med. 37, 66 (1926). 
- - and T. B. HARTZELL: Valvular diseases of the heart with special reference to the 

pathogenesis of old valvular defects. Amer. J. Path. 2, 3 (1926). 
CuRSCHMANN, H.: Zur Diagnose des MuskeIrheumatismus. Med. Klin. 17, 645 (1928). 
DAVIS, D.: Chronic streptococcus arthritis. J. amer. med. Assoc. 61, 724 (1913). 
DERICK, C. L. and C. H. ANDREWES: The skin response of rabbits to nonhemolytic strepto-

cocci. II. J. of exper. Med. 44, 55 (1926). 
- C. H. HITCHCOCK and H. F. SWIFT: The effect of antirheumatic drugs on the arthritis 

and immune body production in serum disease. J. clin. Invest. 5, 427 (1928). 
Discussion on rheumatoid arthritis; its causation and treatment. Brit. med. J. 1925, Nr 3379, 

589. 
Discussion on treatment of chronic arthritis. Brit. med. J. 1925, Nr 3380, 633. 
DITGEs, H. J.: Senkungsreaktion und weiBes Blutbild bei rheumatischen Erkrankungen. 

Dtsch. med. Wschr. 1929, 1171. 
- u. A. FISCHER: Uber allergische Erscheinungen bei rheumatischen Erkrankungen. 

Dtsch. med. Wschr. 1928, 1164. 
ESCHBAUM, 0.: Uber die Behandlung rheumatischer Mfektionen mit Iriphan und Irasphan. 

Miinch. med. Wschr. 1928, Nr 3, 223. 
F AIIR, TH.: Beitrag zur Frage der Herz- und Gelenkveranderungen bei Gelenkrheumatismus 

und Scharlach. Virchows Arch. 232, 134 (1921). 
- Vergleichende Herzuntersuchungen bei Scharlach, Streptokokkeninfektion und :rheuma­

tischer Granulomatose. Beitr. path. Anat. 85, H. 3 (1930). 
FAULKNER, J. and PAUL D. WHITE: The incidence of rheumatic fever, chorea and rheumatic 

heart disease with special reference to its occurence in families. J. amer. med. Assoc. 
83, 425 (1924). 



616 WALTHER LEHMANN: 

FAURE-BEAULIEU, M. et P. BARBE: Rhumatisme articulaire aigu a forme d'endocardite 
infectieuse grave et a arthropathie tardive. Bull. Soc. med. Hop. 19, 779 (1927). 

FREUND, E.: Ober "Rheumatismusheilmittel" und Rheumatismusbekii.mpfung. Wien. 
klin. Wschr. 1927, Nr 52, 1637. 

GOCHT, H.: Die Behandlung rheumatischer Kontrakturen. Veroff. dtsch. Ges. Rheuma­
bekii.mpfg 1928, H. 3. 

GOLDSCHEIDER: Zur Rheumafrage. Z. physiol. Ther. 34, 75 (1927). 
GORDING, R.: Klinische und experimentelle Untersuchungen uber die Atiologie des Gelenk­

und Muskelrheumatismus mit besonderer Beriicksichtigung der tonsillogenen Infektion. 
Acta oto-Iaryng. (Stockh.) G, 306 u. 645 (1924). 

GRAFF, S.: Primii.rinfekt und Invasionsstelle beim Rheumatismus infectiosus specificus. 
Dtsch. med. Wschr. 1930, Nr 15, 603. 

GUDZENT, F.: Gicht und Rheumatismus. Ein Lehrbuch fUr Arzte und Studierende. Berlin: 
Julius Springer 1928. 

- Klinische Krankheitsbilder des Gelenkrheumatismus. Veroff. dtsch. Ges. Rheuma­
bekii.mpfg 1928, H. 3. 

GUNN, W.: Intravenous injections of gentian violet in the treatment of rheumatic carditis. 
Lancet 1927 I, 125. 

RIBLER, C. u. N. WEITZENFELD: Erfahrungen mit parenteralen Schwefelinjektionen (Suf­
regol-Heyden) bei der Behandlung der Arthritis deformans. Dtsch. med. Wschr. 1928, 
Nr 14,566. 

HARTWICH, A.: Zur lokalen Behandlung rheumatischer Erkrankungen mit einem Jod­
Salicylsa.ureester (Rheukomen). Munch. med. Wschr. 1929, 1331. 

HEGLER: Der akute Gelenkrheumatismus. V. BERGMANN-STAEHELINS Handbuch der inneren 
Medizin. 1925. 

HEmERG, K. A.: Die pathologische Anatomie der Tonsillen bei Endocarditis chronica 
und Febris rheumatica. Virchows Arch. 207, 1 (1925). 

HILLER, R. and I. Grii.f: An epidemic of rheumatism at a cardiac camp. Amer. Heart J. 
3, 271 (1928). 

HITCHCOCK, C. H.: Studies on indifferent streptococci. I. Separation of a serological group­
type I. J. of exper. Med. 48, 393 (1928). 

- II. Observations on the distribution of indifferent streptococci in the throats of rheumatic 
and non-rheumatic individuals. J. of exper. Med. °48, 403 (1928). 

IRVINE, L. C. DUNDAS: Note on the treatment of toxic peri-arthritis. Lancet 214, 963 (1928). 
IRVINE-JONEs, E. J. M.: Skin sensitivity of rheumatic subjects to streptococcus filtrates. 

Its :relationship to rheumatic fever. Arch. into Med. 42, 784 (1928). 
JOCHMANN: Der akute Gelenkrheumatismus: MOHR-STAEHELINs Handbuch der inneren 

Med. 1911. 
- U. HEGLER: Infektionskrankheiten. Berlin: Julius Springer 1924. 
JURGENS, R.: tiber den Einflull von Moorbii.dern auf das rote und weille Blutbild bei Rheu­

matikern. Dtsch. med. Wschr. 1929, 1172. 
KAISER, A. D.: Skin reactions in rheumatic fever (Birkhaug test). J. info Dis. 42, 25 (1928). 
KAISER, H. U. R. LOEBEL: Untersuchungen uber allergische Cutanreaktionen bei rheumati­

schen Erkrankungen. Med. Klin. 1928, 1160. 
KLINGE, F.: Die Eiweilluberempfindlichkeit (Gewebsanaphylaxie) der Gelenke. Experi­

mentelle pathologisch-anatomische Studie zur Pathogenese des Gelenkrheumatismus. 
Beitr. path. Anat. 83, 185 (1929). 

- Ober Rheumatismus. Klin. Wschr. 1930, 586. 
- Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. I.-III. Mitt. Das rheumatische 

Friihinfiltrat. Virchows Arch. 279, H. 1 (1930). 
KRASNIEWSKI u. HENNING: Experimentelle und klinische Untersuchungen uber Strepto­

kokkeninfektionen. Klin. Wschr. 192G, Nr 39. 
KRAUS, F.: Angina und Rheumatismus. Med. Klin. 1924, Nr 35. 
KREIDLER, W.A.: Biologic and serologic studies of streptococcus cardioarthritidis. J. info 

Dis. 43, 415 (1928). 
KROGIus: 1st die bei dem akuten Gelenkrheumatismus auftretende Endokarditis als eine 

Komplikation oder vielmehr als die prima.re Erkrankung aufzufassen? Munch. med. 
Wschr. 1923, Nr 11. 



Streptokokkenerkrankungen. 617 

KRONE, W.: Gipsverbande und Operationen bei rheumatischen Arthritiden. Miinch. med. 
Wschr. 1929, 1378. 

KRONER, J.: Endstadien der rheumatischen Erkrankungen. Verof£. dtsch. Gcs. Rheuma­
bekampfg 1928, H. 3. 

- Ein bemerkenswerter Fall von endokrin betontem Gelenkrheumatismus. Miinch. med. 
Wschr. 1929, 131. 

KRUCKMANN, E.: Rheumatische Augenerkrankungen. VerOff. dtsch. Ges. Rheumabekampfg 
1928, H. 3. 

LAQUER, A.: Die verschiedenen rheumatischen Erkrankungen und ihre Therapie. Veroff. 
dtsch. Ges. Rheumabekii.mpfg 1928, H. 3. 

LAUTIER, M. et R. LAUTIER: Influence du salicylate de soude sur Ie polymorphisme du 
bacnle d'Achalme. C. r. Soc. BioI. Paris 102, 25-26 (1929). 

- - Contribution it l'etude de III. bacteriologie du rhumatisme articulaire aigu. Experi­
ences sur Ie polymorphisme du bacille d' Achalme: Formes streptocociques. C. r. Soc. 
BioI. Paris 102, 22-24 (1929). 

LAZARUS-BARLOW, P.: An investigation into the cause of rheumatic fever in children. J.of 
Hyg. 28, 237 (1928). 

LE BOURDELLES, B.: Contributions it l'etude bacteriologique des nodosites rhumatismales. 
C. r. Soc. BioI. Paris 98, 599 (1928). 

LEICHTEN'l'RITT: Die rheumatische Infektion irn Kindesalter. Med. Klin. 1930, 375. 
LESCHKE, E.: Die atiologische "OberschiLtzung der Streptokokken. Miinch. med. Wschr. 

1930, 617-619. 
LEVADITI, C.: A propos de l'etiologie de l'erytheme polymorphe infectieux contagieux et 

epidemique. Presse mild. 1928, 65. 
LIEBERMANN, A. v.: Beitrag zur Rheumatismusfrage. Med. Klin. 1927, Nr 9. 
LOEWENSTEIN, W. u. A. STRASSER: "Ober die Cutanprobe bei rheumatischen Erkrankungen. 

Med. Klin. 1928, 1012. 
LUCAS, A.: Untersuchungen iiber die Rolle von Infekten bei rheumatischen Erkrankungen. 

Med. Klin. 1927, 1689. 
MACKIE, T. T.: The prognosis and treatment of the rheumatic infection. Amer. Heart J. 

3, 31 (1927). 
MAuwA, E.: Zur Klassifizierung der Gelenkserkrankungen. Med. Klin. 1927, Nr 20, 750. 
MATTmssoN, HELENE: Eosinophilie bei rheumatischen Erkrankungen. Dtsch. moo. Wschr. 

1929, 1343. 
MENZER: Serumbehandlung bei akutem und chronischem Gelenkrheumatismus. Z. physik. 

u. diii.t. Ther. 6, H. 4. 
- Zur Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus. Dtsch. med. Wschr. 1901, Nr 7. 
MEYER, F.: Die Bakteriologie des akuten Gelenkrheumatismus. Z. klin. Med. 60, 311. 
MORlAN, R.: Kasuistischer Beitrag zur Phenolcampherbehandlung der Gelenke bei Arthritis 

deformans. Med. Klin. 2, 52 (1928). 
MULLER, F. v.: Problems of diseases of joints. Arch into Med. 40, 399 (1927). 
MULLER, W.: Biologie der Gelenke. Miinch. med. Wschr. 1929, 1096. 
MUNK, F.: Gelenkerkrankungen (chronische). Dtsch. Klin. 3, 755 (1929). 
MUTCH, B. A. and N. B. MUTCH: Fa.llax in chronic arthritis. Lancet 1, 1021 (1927). 
NABARRO, D. and R. A. MACDONALD: Bacteriology of the tonsils in relation to rheumatism 

in children. Brit. med. J. 1929, Nr 3590, 758-759. 
PAPPENHEIMER, A. u. W. C. v. GLAHN: Studies in the pathology of rheumatic fever. Two 

cases presenting unusial cardiovascular lesions. Amer. J. Path. 3, 583 (1927). 
PAUL, G.: Kausale Heilbeeinflussung des chronischen Rheumatismus. Dtsch. med. Wschr. 

1927, Nr 52, 2196. 
PETHEO, J. v.: "Ober Exsudat-, Liquor und Blutbefunde beirn akuten Gelenkrheumatismus 

im Kindesalter. Jb. Kinderheilk. 106, III. F.; 1)6, 141 (1924). 
POYNTON, J. and A. P ArnE: A research upon combined mitral and aortic disease of rheumatic 

origin. Quart. J. Moo. I), 463 (1912). 
PRIBRAM, E.: Theoretische Betrachtungen iiber die PAuLsche Impfung mit Cutivaccin bei 

rheumatischen E:rkrankungen. Wien. klin. Wschr. 40, Nr 37, 1172. 
REYE, E.: Zur Atiologie der Endocarditis verrucosa. Miinch. med. Wschr. 1914, Nr 51/52. 
- Zur Frage der Endocarditis verrucosa. Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 14. 



618 W AL'l'HER LEHMANN: 

ROLLY: Der akute Gelenkrheumatismus. Berlin: Julius Springer 1921. 
- Entziindung und Sepsis. Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 5. 
ROSENOW, E. C.: The etiology of articular and muscular rheumatism. J. amer. moo. Assoc. 

9, 1223 (1913). 
ROSENTHAL, G.: Immunisation du cobaye contre l'anMmobaciIle du rhumatisme par la 

methode de Ramon. Presse med. 1927, 1353. 
SCHADE, H.: Dber den objektiven Nachweis rheumatischer Erkrankungen. Med. Klin. 1928, 

725. 
SCHNURER: "Ober septische Rheumatoide. Mooch. med. Wschr. 1912, 2440. 
SCHOTTMULLER, H.: Dber akute GelenkentzOOdungen, ihre Atiologie und Behandlung. 

Miinch. med. Wschr. 1929, Nr 11/12, 445 u. 499. 
SCHULHOF, W.: Zur Rheumafrage. Z. physik. Ther. 34, 272 (1928). 
SINDONI, M. B. u. G. VITETTI: Ricerche sull' etiopatogenesi del reumatismo articolare acuto. 

Pediatria 32, 697 (1924). 
SINGER: Zur Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus. Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 16. 
- Die akute rheumatische Polyarthritis als Streptokokkenkrankheit. Med. Klin. 1925, 

H. 41. 
SKUTETZKY, A.: Cutivaccin-Paul, ein neuer Hautimpfstoff zur Behandlung chronischer 

Erkrankungen der Gelenke, Muskel und Nerven. Med. Klin. 1928, 132. 
SMALL, J. C.: The bacterium causing rheumatic fever and a preliminary account of the 

therapeutic action of its specific antiserum. Amer. J. med. Sci. 1927, Nr 1, 101. 
- The role of streptococci in the rheumatic diseases. J. Labor. a Olin. Med. 14, 1144-1156 

(1929). 
- Streptococci in relation to rheumatic disease. (Beziehung von Streptokokken zu rheu­

matischen Krankheiten. Philadelphia Gen. Hosp., Philadelphia.) Med. Clin. N. Amer. 
13, 857-868 (1930). 

STEENBERG, TH.: Die Senkungsreaktion bei rheumatischen Leiden. Norsk. Mag. Laege­
vidensk. 89, 643. 

STEINERT: Akute und chronische Streptokokkensepsis und ihre Beziehung zum akuten 
Gelenkrheumatismus. Mooch. med. Wschr. 1920, Nr 37, 1927. 

STEINFIELD, E. and M. S. JACOBS: A study of the toxic filtrates of anhemolytic streptococci, 
recovered from patients with rheumatic fever. J. Labor. a. Clin. Med. 12, 850 (1927). 

STOCKMANN, R.: Rheumatism "and Arthritis. London: Green and Son 1920. 
STRAUSS, "H.: RheumatismusprobIeme. Zbl. physik. Ther. 34, H. 3, 82. 
- Rhellma und Erkaltung. Veroff. dtsch. Ges. Rheumabekampfg 1, 7 (1927). 
- C1Jl'onische Gelenkerkrankungen, mit besonderer Beriicksichtigung von Gelenklues und 

STILLSCher Krankheit. Veroff. dtsch. Ges. Rheumabekampfg 1928. 
- Zur Beurteilung der Cutanprobe bei rheumatischen Erkrankungen. Med. Klin. 1928, 1162. 
SURA-NY!, L. u. E. FoB.B.O: Streptokokken im Blute, mit besonderer Beriicksichtigung der 

rheumatischen Gelenkentziindung. Klin. Wschr. 10, 453 (1928). 
SWIFT, H. F.: The pathogenesis of rheumatic fever. J. of exper. Med. 4, 497 (1924). 
- Rheumatic fever. Amer. J. med. Sci. 5, 631 (1925). 
- C. L. DERICK, and C. H. HITCHCOCK: Bacterial allergy (hyperergy) to nonhemolytic 

streptococci in its relation to rheumatic fever. J. amer. med. Assoc. 90, 906 (1928). 
- - - Rheumatic fever a manifestation of hypersensitiveness (allergy or hyper to strepto­

cocci). Assoc. amer. Phys. 1928, 192. 
- - - General tuberkulin-like reactions in rheumatic fever patients following intra­

venous injection of streptococcus vaccines or nucleoproteins. Proc. Soc. exper. BioI. 
a. Med. 25, 312 (1928). 

- and CR. H. HITCHCOCK: Cardiac pain in rheumatic fever. J. amer. med. Assoc. 9, 678 
(1928). 

- and R. A. KINSELLA: Bacteriologic studies in acute rheumatic fever. Arch. inter. Med. 
19, 381 (1917). 

- C. PH. MILLER jr. and R. H. BOOTS: The leucocyte curve as an Index of the infection 
in rheumatic fever. J. elin. Invest. 1, Nr 2 (1924). 

- M. G. WILSON and E. W. TODD: Skin reactions of patients with rheumatic fever to 
toxic filtrates of streptococcus. Amer. J. Dis. Childr. 37, 98-111 (1929). 

TALALAJEW, W. T.: Der a:trute Rheumatismus. Klin. Wschr. 1929 I, 124. 



Streptokokkenerkrankungen. 619 

THALHIMER and ROTHSCHILD: On the significance of the submilary myocardial nodules of 
Aschoff in rheumatic fever. J. of exper. Med. 19, 417 (1914). 

TANBERG, A.: Tonsillenaffektionen und chronische Gelenkkrankheiten, Bd. 2, S. 180. 1925. 
TATERKA u. BORCHARDT: Hohe Salicylgaben bei der Behandlung der akuten und chronischen 

rheumatischen Polyarthritis. Dtsch. med. Ges. 1929, 1470. 
THOMSON, D. and R. THOMSON: An historical survey of researches on the role of the strepto­

cocci in carditis. Ann. Pickett-Thomson, Res. Labor. 4, 13 (1928). 
- - An historical survey of researches on the role of the streptococci in acute articular 

rheumatism or rheumatic fever. Ann. Pickett-Thomson, Res. Labor. 4, 1 (1928). 
- - The rOle of the streptococci in acute and subacute supputarive arthritis. Ann. Pickett­

Thomson, Res. Labor. 4, 251 (1929). 
- - The pathogenic streptococci. Their role in human and animal disease (continued). 

Ann. Pickett-Thomson, Res. Labor. 5, 10, u. 392. 
UMBER: Zur Pathogenese chronischer Gelenkerkrankungen. Miinch. med. Wschr. 1928, 

Nr 36. 
- Zur Nosologie der Gelenkerkrankungen. Miinch. med. Wschr. 1924, Nr l. 
- Die endokrine Periarthritis. Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 36. 
- Behandlung der akuten und chronischen Gelenkerkrankungen. PENTZOLD-STINZING. 

Handbuch der gesamten Therapie, 1926. 
- Zur Diagnostik und Therapie chronischer Gelenkerkrankungen. Veroff. dtsch: Ges. 

Rheumabekii.mpfg 1928, H. 3. 
VEIL, W. H.: Die "rheumatische Infektion". Dtsch. med. Wschr. 37, 1539 (1928). 
- Entwicklung und Therapie der rheumatischen Infektion. Dtsch. med. Wschr, 55, Nr 14, 

556; Nr 15, 611; Nr 16, 646 (1929). 
VULPIUS, 0.: Gipsverbande und Operationen bei rheumatischen Arthritiden. Miinch. 

med. Wschr. 1929, 1564. 
WEINTRAUD: Der akute Gelenkrheumatismus. KRAUS u. BRUGSCH, Spezielle Pathologie und 

Therapie. 1919., 
WILLlUS, FR.: A study of the cause of rheumatic heart diseases. Amer. Heart J. 3, 139 (1927). 
ZIMMER, A.: Wirtschaftliche Heil- und Fiirsorgebehandlung der Kranken mit chronischen 

Leiden der Bewegungsorgane. Veroff. dtsch. Ges. Rheumabekampfg 1927, H. l. 
- Chronische Gelenkerkrankungen. Beitrage zur atiologischen Diagnostik und Therapie. 

Veriiff. dtsch. Ges. Rheumabekampfg 1928, H. 2. 
- Beitrage zur atiologischen Diagnostik und Therapie der chronischen Gelenkerkrankungen. 

Veroff. dtsch. Ges. Rheumabekii.mpfg 1928, H. 3. 
- Rheuma und Rheumabekampfg. "Arbeit und Gesundheit". Schriftreihe zum Reichs­

arbeitsblatt, 1928. 
- E. LENDEL u. W. FEHLow: Experimentelle und klinische Untersuchungen zur inter­

ferumetrischen Methode der ABDERHALDENSchen Reaktion mit hesonderer Beriicksichti­
gung der endokrinen Gelenkerkrankungen. I. Mitt. Experimentelle Untersuchungen 
zur interferumetrischen Methode der ABDERHALDENSchen Reaktion. Miinch. med. Wschr. 
1927, Nr 37, 1577. 

- - Experimentelle und klinische Untersuchungen zur interferumetrischen Methode der 
AnDERHALDENSchen Reaktion mit hesonderer Beriicksichtigung der endokrinen Gelenk­
erkrankungen. II. Mitt. Interferumetrische Untersuchung der Driisen mit innerer 
Sekretion hei klinisch Gesunden. Miinch. med. Wschr. 46, 1952 (1927). 

- - Experimentelle und klinische Untersuchungen zur interferumetrischen Methode der 
AnDERHALDENSChen Reaktion mit besonderer Beriicksichtigung der endokrinen Gelenk­
erkrankungen. III. Mitt. Polyarthritis chronica und endokrine Storungen. Miinch. 
med. Wschr. 1928, 1196. 

Dentale fokale Infektion. 

AnT, I. A.: Mouth Infection in relation to general health. J. amer. dent. Assoc. 16, Nr 6 
(1929). 

ACKLAND, W. R.: Focal sepsis of dental origin causing mental impai:rment. Brit. med. J. 
dent. Fractitioner 9, 205 (1925). 

ACQu A VlV A, A.: Influenze delle infezione hucco-dentarie nelle malatti generali. Cultura 
stomatolog. 1, No 4 (1924). 



620 WALTHER LEHMANN: 

ADLOFF, P.: Zur Frage der oralen Sepsis. Festschr. zahnarztl. Inst. Univ. Greifswald 
1926, 47. 

- Die orale Sepsis. Kapitel im PRoELLschen Festschriftheft: Ziele und Wege der modernen 
Zahnheilkunde. Muessers Verlag 1927. 

- -ober Oralsepsis vom Standpunkt der konservierenden ZahnheiIkunde. Dtsch. med. Wschr. 
1928, 1088. 

- Herdinfektion und konservierende ZahnheiIkunde. Zahnarztl. Rdsch. 20, 839 (1928). 
- Dentale Herdinfektion und konservierende ZahnheiIkunde. Erwiderung auf W ALKHOFFs 

Aufsatz in der Zahnarztl. Rdsch. 1928, Nr 29/31. Zahnarztl. Rdsch. 1928, Nr 33. 
- Standpunkte in der Zahnheilkunde. Zahnarztl. Rdsch. 38, Nr 46, 1877 (1929). 
ALLAEYS, H.: De l'infection focale buccale et de ses influences eIoignees. Rev. beIge Stomat. 

1921, H. 4, 6. 
ALLERHAND, H.: -ober die orale Sepsis und ihre Verhiitungsmoglichkeiten. Z. Stomat. 

1924, S.1. 
ANTONIUS, E. u. A. CZEPA: lJber die Bedeutung infektiOser Prozesse an den Zahnwurzeln 

fiir die Entstehung innerer Krankheiten. Wien. Arch. inn. Mad. 192111. 
ApPLETON, J. L.: Clinical dental bacteriology: a review and a synthesis. Dent. Cosmos 66, 3 

(1924). 
- A statistical contribution to the problem of focal infection. Dent. Cosmos 66, 7 (1924). 
- Bacterial infection with special reference to dental practice. Philadelphia and New York: 

Lea & Fabiger 1925. 
- Die bakteriologische Kontrolluntersuchung der Wurzelbehandlung. Dent. Items 192'1/28. 
- C. K. BRYANT and E. ZEBLEY: The relative frequency of streptococcal types in periapica.l 

infections. Dent. Cosmos 6'1, 336 (1926). 
ASTERIADES, T.: Des infections graves d'origine dentaire. J. de Chir. 24, 276 (1924). 
AUSTIN, L. T. and TH. J. COOK: Bacteriologic study of normal vital teeth. J. amer. dent. 

Assoc. 16, 894 (1929). 
BACK, H. : Uber die Beziehungen chronisch septischer Zahnaffektionen zu den Er­

krankungen des Auges. Klin. Mbl. AugenheiIk. 192'1, 316. 
BALL, B.: Lymphpoisons-their extractions in the treatment of internal diseases. Dent. Out­

look 1/), 391 (1928). 
BANG, S.: Fever in gastric and in duodenal ulcer. Arch. into Mad. 41, 808 (1928). 
BARBER, H. W.: The relationship of dental infection to diseases of the skin. Amer. dent. 

Surg. eon 192'1, Nr 1192, 480. 
BARGEN, J. A.: Experimental studies on the etiology of chronic ulcerative colitis, preli­

minary report. J. amer. med. Assoc. 1924, 332-336. 
BARKER, L. F.: Growth of knowledge regarding the relationship of oral conditions to condi­

tions elsewhere in the body. J. amer. dent. Assoc. 11), 403 (1928). 
BEATON, TH.: Oral sepsis and mental disorder. Dent. Surgeon 1928, Nr 1249, 584. 
BECKER, J.: Untersuchungen iiber die Zahncariesstreptokokken und ihre TypenbiIdung. 

Dtsch. Z. Zahnheilk. 1923, 308. 
BEDELL, A. J.: Dent. Cosmos 1921), 990. 
BENEDICT, W. L., W. H. v. LACKUM and A.C.NICKEL: The pelvic organs as foci of infection 

in inflammatory diseases of the eye. Trans. amer. ophthalm. Soc. 62. ann. Meeting, held 
in Hot Springs Va., 1926. 

BESUCH, H.: Fokale Infektion? Zahnarztl. Rdsch. 1928, 98. 
BIELING: Herdinfektion und Immunitat. Verh. Gas. inn. Med. Wiesbaden 1930, 438. 
BILLINGS, F.: Focal infection. The la.ne mad. lectures, 1921. 
BOENNECKEN, H.: Oralsepsis und Wurzelbehandlung. Vjschr. Zahnheilk. 192'1, 204. 
BOTTNER: Zur Fokalinfektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 475. 
BRAILSFORD, J. F.: Radiological findings and their significance in focal dental sepsis. Dent. 

Surgeon 1928, Nr 1249, 579. 
BRODERICK: Fokale Infektion und Allgemeinerkrankungen. Amer. dent. Surgeon 192'1,11. 
BROOKS, H.: An informal talk on oral sepsis-from the viewpoint of the internist. Dent. 

Digest 30, 818 (1924). 
BROWN, R. 0.: Etiology of cholecystitis. Arch. into Mad. 1919, 185. 
BRUGGEMANN, A.: -ober orale Sepsis. Z. Laryng. 1'1, 443 (1928). 
BUCKLEY -PRICE: Miissen praktischerweise sii.mtliche infizierten, pulpenlosen Zahne entfernt 

werden? J. dent. Assoc. 1921), 12. 



Streptokokkenerkrankungen. 621 

BULLEID, A.: The Bacteriology of apical infection. Brit. dent. J. 49, 855 (1928). 
BUMPUS jr., H. C. and G. J. MEISSER: Focal infection and selective localization of strepto­

cocci in pyelonophritis. Arch. into Med. 1921, 326; J. of Urol. 1921, 249. 
BURNS, H. A.: Does the retention of infected teeth after treatment tend to disprove the 

focal infection theory? Dent. Cosmos 66, 1155 (1924). 
CADHAM, F. T.: Hiccup: The Winnepeg epidemics. J. amer. med. Assoc. 192ii, 580--582. 
CAlIN, L. R.: Apical foci of infection on teeth in which the pulps are still alive. Dent. Items 

4, 239 (1926). 
CANFIELD, R. B.: Focal infections in medical diseases. Ann. Clin. med. 4, 1058 (1926). 
CAPON, PlI. G.: Observations on the effect of oral sepsis in children. Dent. Rec. 4, 173 (1928). 
CHARLET: Die Aligemeininfektionen dentalen Ursprungs. Presse dent. 1927, 2. 
CHRIST, J.: Zur Lehre von der "Fokalinfektion" und "Oralsepsis". Zahnarztl. Rdsch. 1928, 

761. 
- Herdinfektion. Fortschr. Zahnheilk. 6, H. 6, 1 (1930); H. 8,9 (Belli.). 
CHRISTOPHE: Rev. beIge Stomat. 1921, No 10/11. 
CMUNT, VELICER u. SCHULZ: Cas. It\k. cesk. 1929, Nr 18, 655. 
COLEMAN, F.: Discussion of the pulpless tooth. Dominion dent. J. 16, Nr 1, 1 (1929). 
COOK, Th. J.: Statistics obtained by clinical and roentgenographic examinations of five 

hundred edentulous I1nd partially edentulous mouth. Dent. Cosmos, April 1927. 
- Experimental production of chronic dental foci. Dent. Cosmos 8, 820 (1928). 
- Focal infection and elective localization in the experimental production of ulcerative 

colitis (in press). 
CRANE, A. B.: The pulpless tooth problem. J. amer. dent. Arroc. 13, 179 (1926). 
CROLL, G.: Some notes upon oral sepsis. Dent. Sci. J. Austral. 6, 436 (1926). 
DAVIS, D.: Bacteriology and pathology of the tonsils with special reference to chronic 

articular, renal and cardiac lesions. J. info Dis. 10, 148 (1912). 
DELBANCO, E.: Eine hygienische Forderung. Dtsch. med. Ztg, Okt. 1900, 997. 
- Zur Geschichte der fokalen Infektion. Dermat. Wschr. 1929, 2014. 
- Herdinfektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 487. 
DETERMANN, H.: Zahninfektion als Ursache von Allgemeinerkrankungen (Kasuistik). Zahn­

arztl. Rdsch. 38, Nr 14, 581 (1929). 
- U. CHRIST: Zahninfektion als Ursache von Allgemeinerkrankungen. Zschr. arztL 

Fortbildg 21, 717 (1928). 
DIXON, 0. J.: Dental infections as a cause of cavernous sinus thrombosis. Dent. Cosmos 71, 

Nr 2, 121 (1929). 
DONOVAN, F. D.: The prevention of pyorrhea. Lancet 1927 II, 171. 
DORRANCE, G. M.: Oral surgical clinics. Focal infections. Dent. Cosmos, 4, 403 (1928). 
EICHHORN: Untersuchungen iiber das Vordringen der Infektionserreger in entziindeten 

Pulpen von der Infektionsstelle. in der Kronenpulpa nach dem Foramen apicale zu. 
Vjschr. Zahnheilk. 1923. 

EINHORN: Oral sepsis, from the viewpoint of the gastro-enterologist. Or. Topics 4, 462 
(1925). 

ENNIS, L. M.: Observations on the diagnosis of oral foci of infection. Dent. Cosmos 7, 643 
(1925). 

EULER, H.: Periapikale Herde in ihrer Bedeutung fiir die fokale Infektion. Dtsch. Mschr. 
Zahnheilk. 15, 683 (1927). 

EVANS, A.: Etiology of epidemic encephalitis; virulent bacteria cultivated from so called 
herpetic and encephalitic viruses. PubL Health Rep. 1927, 171-176. 

- and W. FREMANN: Studie3 on etiology of epidemic encephalitis; streptococci. Publ. 
Health Rep. 1926, 1095-1117. 

EVANS, J. S.: Epidemiology of acute appendicitis. Wisconsin med. J. 1918, 91. 
FABER, F.: Wurzelfiillung und Fokalinfektion. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 11, 564 (1928). 
FALTA u. DEPISCH: Uber interne Komplikationen nach Tonsillektomie und Wurzelspitzen-

resektion. Wien. klin. Wschr. 1923, 33. 
FARRIS, H. A.: Focal infection. Dom. dent. J. 38, 29 (1926). 
FINDLEY, P.: Biologic defense in infection. J. amer. dent. Assoc. Iii, 46 (1928). 
FISCHER, M. H.: The relation of mouth infection to systemic disease. Lancet-Clin. 119, 

124 (1915). 
-- Infektionen der Mundhohle und Allgemeinerkrankungen. Dresden: Steinkopff 1921. 



622 WALTHER LEHMANN: 

FLOHR, W.: Fokale Infektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 494. 
FRANKE, W.: Klinische Stellungnahme zur Frage der dentalen Fokalinfektion. Dtsch. 

med. Wschr. 1929, Nr 25, 1033. 
FRANKLIN, PH.: Focal infection of the upper respiratory tract. Dent. Mag. 40, 9 (1928). 

Ref. MIscH, Fortschr. ° L. A. 83 (1929). 
FREuND, R.: Die fluktuierende Streptokokkeninfektion. Ein Beit;rag zur Pathogeneae des 

sog. "chronischen Infektes". Z. klin. Med. 108, 289 (1928). 
GARDNER, B. S.: The management of infected teeth in the practice of group medicine. Dent. 

Cosmos, Marz 1927. 
- Focal infection: The dentists responsibility. J. amer. dent. Assoc. 10, 270 (1928). 
GERDINE, L. and H. F. HELMHOLZ: The longitudinal sinus as the place of preference in 

infancy for intravenous aspirations and injections, including transfusion. Amer J. 
Dis. Child;r. 1920, 194--196. 

GINS, H. A.: Biologie. Bakteriologie und Serologie. Fortschr. Zahnheilk. 1-4, 73, 306, 308 
u. 325 (1925-1928). 

- Zum Problem der biologischen Leistung der Tonsillen. Fortschr. Zahnheilk. 6, 281 (1930). 
- Der jetzige Stand der Lehre von der fokalen Infektion. Fortschr. Zahnheilk. 6, H.4, 

295 (1930). 
GIORDANO, A. S. and A. R. BARNES: Bacteria recovered at postmortem with special ;reference 

to selective localization and focal infection. J. Ind. State med. Assoc. 1922, 1-7. 
GLYNN, E. E.: Gli organismi delle infezioni periradicolari e la loro relazione con la setticemia. 

Ann. di Odont. 11, No 1, 14 (1926). 
GOLDBERG, H. A.: Dental infections.systemic manifestations and bacteriology observations. 

Ame;r. dent. Surgeon 1, 22 (1928). 
GOMES, A.: Brit. med. J. 1926, 590. 
GOTTLIEB, B.: Schmutzpyorrhoe, Paradentalpyorrhoe und Alveolaratrophie. Wien: Urban 

& Schwarzenberg 1925. 
GRANDCLAUDE, CR. et LESBRE: Lea agents microbiens de l'infection dentaire chronique. 

Rev. d'Odont. 6/7, 390 (1928). 
GRANT, H. L.: The present status of focal infection and its systemic relationship. Dent. 

Summary 40, 132 (1925). 
GRAVES, T. C.: Chronic sepsis and mental disorder. J. ment. Sci. 303, 563 (1927). 
GRIFFITH, F.: The significance of pneumococcal types. J. of Hyg. 1928, 113-159. 
GROSSMANN, L. I.: Focal infection and its oral significance. Dent. Cosmos 12, 1150 (1925). 
HADEN, R. L.: Elective localization in eye of bacteria from infected teeth. Arch. into Med. 

1923, 828-849. 
- Problems in focal infection. Med. Clin. N. Amer. 7, 1109 (1924). 
- Dental infection and systemic disease. Dent. Items 47, 4 (1925). 
- Experimental evidence of the relation of dental Infection to systemic disease. Dent. 

Cosmos 1921), 439. 
- The pulpleas tooth from a bacteriologic and experimental standpoint. J. amer. dent. 

Assoc. 12, 918 (1925). 
- Relation of chronic foci of infection to kidney infection. Amer. J. med. Sci 1920,407-419. 
- Elective localization of bacteria in pept,ic ulcer. Arch. into Med. 1920, 457-471. 
- Lesions in rabbits following the intravenous injection of bacteria from chronic peria-

pical dental infection. Amer. J. med. Sci. 172, 885 (1926). 
- The elective localization of bacteria in heart and vascular disease. J. Labor. a. clin. Med. 

12, 31 (1926). 
- A bacteriologic study of chronic periapical dental infection. J. info Dis. 38, 486 (1926). 
- and W. H. JORDAN: Multiple onychia as a manifestation of focal infection, experimental 

production of onychia in rabbits. Arch. of Dermat. 8, 31 (1923). 
HADLEY, PH.: Microbic dissociation. The instability of bacterial species with special refe­

rence to active dissociation and transmissible autolysis. 
J. info Dis. 1927, 1-312. 

HAHN, M.: Orale Sepsis und rheumatische Infektion. Zahnarztl. Rdsch. 38, Nr 31, 1295 
(1929). 

HARDT, L. L. J.: Contribution to the physiology of the stomach. XXXllI. The secretion of 
gastric juice in cases of gastric and duodenal ulcer. Amer. J. Physiol. 11, 314 (1916). 



Streptokokkenerkrankungen. 623 

HARNDT: Histo-bakteriologische Studie bei Periodontitis chronica granulomatosa. Kor­
resp.bl. Zahnarzte 00, Nr 9/12 (1926). 

HARTZELL, T. B.: Some evidence of the importance of the dental path as a souroe of serious 
localized and general infections. J. nat. dent. Assoc. 3, 172 (1916). 

- Review of the literature regarding infected teeth. J. amer. dent Assoc. 13, 441 (1926). 
- Denti infetti. (Lavore crittico e riassuntivo). Nuova Rass. Odontoiatr. 1928, Nr 2, 

115. 
- and A. HeIlRICI: A study of streptococoi from pyorrhea alveolaris and from apioal 

absoesses. J. amer. Moo. Assoo. 60, 1055 (1915). 
- - The dental path, its importanoe as an avenue to infection. Surg. etc. 22, 18 (1916). 
HEKTOEN, L. and E. E. IRONS: Vaccine therapy. Result of questionnaire to Amerioan Physi-

oian8. J. amer. moo. Assoc. 1929, 864. 
HELMHOLZ, H. F. and CAROL BEELER: Experimental pyelitis. J. of Urol. 1918, 395. 
HENDERSON: Oralsepsis. Ursaohe und Folgen. Dent. Rec. 1924, 5. 
HENSEN: Beitrage zu den Beziehungen zwisohen Augen- und Zahnerkrankungen. Miinch. 

med. Wschr. 1920, Nr 15, 470. 
HERZOG: Fokalsepsis und Balneotherapie. Zahnarztl. Rdsoh. 38, Nr 50, 2069 (1929). 
HILGERS: Die Streptokokken der Zahncaries. Dtsch. Machr. Zahnheilk. 1921, H. 12. 
- u. PRECHT: Pulpainfektion und Pulpaamputation. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 1923, 12. 
HOCH, W.: Bakteriologische Untersuchungen an devitalisierten Pulpen. Vjschr. Zahnheilk. 

1928, H. 3, 449. 
HOGLER, F.: Ein Fall von Sepsis bei paradentii.ren Absoessen. Med. Klin. 1919, Nr 35. 
HOLLMANN, W.: Zur Theorie der chronisch-septischen Infektionen. Z. klin. Med. 108, 513 

(1928). 
HOLMAN, W. L.: Focal infection and "elective localization". J. amer. moo. Assoc. 0, 68 (1928). 
- Bacteriology of focal infection. Dominion dent. J. 40, 33 (1928). 
- Focal infection and elective localization. A critical review. Arch. of Path. 1928, 135. 
HOLMAN, ROBINSON, D. GRAHAM and Bosc: Focal infection. Or. Health 18,125 (1928). 
HOWE, P. R.: Investigations of dental caries. J. amer. dent. Assoc. 14, Nr 10, 1864 (1927). 
HUNTER, W.: An address on the rOle of sepsis and antisepsis in Medicine. Lancet, 14. Jan. 

1911. 
- Chronic sepsis as a cause of mental disorder. J. ment. Sci. 1927, 303 u. 549; Amer. dent. 

Surg. 1, 31 (1928). 
lLLINGSWORTH, C. F. W.: Types of Gallbladder infection. Brit. Surg. 1927, 221. 
IRONS, E. E.: Dental infections and systemic disease; traitment and results. J. amer. med. 

Assoc. 67, 851 (1916). 
JOHNSON, C. N.: The problem of the pulpless tooth as seen by the general praotitioner of 

dentistry. J. amer. dent. Assoc. 13, 546 (1926). 
JOHNSON, S. and W. J. SIEBERT: Experimental myooarditic lesions in the rabbit. Their 

effect on myocardial abscess from intravenous injection of staphylococci. Arch. of Path. 
6, 54 (1928). 

JONES, E.: Oral focal infection and its relation to systemic diseases. Brit. J. dent. Sci. 
1330, 97 (1928). 

JONES, N. W.: An analysis of the end results of treated chronic septio myositis, neuritis 
and arthritis cases. Northwest. Med. 19, 279 (1920). 

JUDD, E. S., S. H. MENTZER and E. PARKHILL: A bacteriologic study of gall bladders 
removed at operation. Amer. J. moo. Sci. 173, 16 (1927). 

KACZOROWSKI, v.: Del' atiologische Zusammenhang zwischen EntZiindung des Zahnfleisches 
und anderweitiger Erkrankungen. Dtsch. med. Wschr. 1880, 33, 34 u. 35. 

KAFKA, V. u. A. ROHRER: Systieren epileptischer Anfalle nach Kiefercystenoperation. Dtsch. 
Mschr. Zahnheilk. 1924, H. 14. 

KAMMERER, H.: Dber schleichende und larvierte septische Infektionen. Munch. med. 
Wschr. 1929, 1500. 

KANTOROVlCZ, A.: Bakteriologische und histologische Studien uber die Caries des Dentins. 
(ZahnheiIkunde in Vortragen, H. 21). Leipzig: Georg Thieme 1911. 

KAUFMANN, 0.: Dber "Oralsepsis" (ung.). Ref. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 46, 589 (1928). 
KENNEDY, R. L. J.: Etiology and healing process of duodenal ulcer in melena neonatorum. 

Amer. J. Dis. Childr. 1926, 631-638. 



624 WALTHER LEHMANN: 

KLUGHARDT, A.: Ein Beitrag Z\lJ" Frage der Oralsepsis hinsichtlich ihrer Bedeutung fiir 
die Prothetik:. Dtsch. Zahnheilk. 1928, Nr 73. 

KOCH, K.: Die pathogene Bedeutung der dentalen Infektionaherde. Z. ii.:rztl. Fortbildg 9, 
261 (1923). 

KORDENAT, R. A.: The ocourence of hemolytic streptocooci about the teeth. J. dent. Res. 
3, Nr 1 (1921). 

KRONER: Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 501. 
KRONFELD: Klin. Wschr. 1, 45 (1922). 
KRuCKlIIANN: Uber Iritis infolge von Herderkrankungen im urethralen und oralen Gebiet. 

Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 451. 
LABAND, F.: tJber die akut entziindlichen Prozesse des Mundbodens. Zahnarztl. Rdsch. 

1927, 777. 
LANDETTE et MAYORAL: Revue de Stomat. 27, 746 (1925). 
LANDGRAF: "Uber Zahne als Ursache kryptogenetischer Sepsis. Internat. zahnarztl. Kongr. 

Berlin 1909 II, 217. 
LATHROPE, G. H.: The incidence of cardio-vascular-renal lesions in oral sepsis. Dent. 

Summary 45, 705 (1925). 
LEHMANN, W.: Zur Herdinfektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 482. 
v. LIEBERMANN: Diskussionsbemerkungen zu SCABO (siehe dort). 
LLURIA: "Uber Mundsepsis. Odontologia 1926, 6. 
LOEFFLER, K.: "Uber die relative Mundimmunitii.t und die MundhOhlensepsis. Vjschr. Zahn-

heilk. 38, 203, (1922). 
Loos, 0.: Militarzahnpflege. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 1910, H.5. 
- "Oral-Sepsis" und deutsohe Zahnheilkunde. Klin. Wschr. 29, 1464. (1922). 
- Zahniirztliohes zur Herdinfektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 472. 
LOWE, E. C.: Pathogen seleotive oultures as an aid to the diagnosis of infective foci. Brit. 

med. J. 1928 II, 98. 
LUST, F. U. F. SPANIER: Dentale Infektion und rheumatisohe Erkrankungen im Kindesalter. 

Dtsch. med. Wschr. 56, Nr 25, 1038 (1930). 
Mc CALLAN, A. F.: Some ooular manifestations of focal sepsis. Proc. roy. Soc. Med. 22, Nr 3. 

328 (1929). 
MACKENZIE, G.W.: Focal infection of dental origin from the standpoint oft he ophthalmologist 

and otolaryngologist. Rev. clin. Stomat. 1925 II, 51 u. 65. 
- Some observations on dental infection in its relation to affections of the ear. Amer. 

dent. Surgeon 49, Nr 2, 57 (1929). 
MANWARING, W. H. and W. FRITSCHEN: Study of mecrohic tissue affinity by perfusion 

methods. J. of Immun. 1923, 83-89. 
MARTIN, A.: Histologische Bakterienuntersuchungen periapicaler Gewebe. lnaug.-Diss. 

Hamburg 1927. 
MAyo, C. H.: Mouth infection as a source of systemio disease. J. amer. med. Assoc. 63, 2025 

(1914). 
- Focal infection. J. amer. med. Assoc. 12, 970 (1925). 
MAYORAL, LANDETTE et ARAGO: Vaccinotherapie dans les maladies de la bouohe. Revue 

de Stomat. 29, No 12, 1070 (1927). 
Mc COY: Oral sepsis, from the viewpoint of the aurist and rhinologist. Or. Topics 1925 IV, 

467. 
Mc EVEN: Illinois med. J. 1921, 122. 
MEISSER, J. G.: Further studies on elective localization of bacteria from infected teeth. 

J. amer. dent. Assoc. 12, 554 (1925). 
- and S. BROCK: A clinical and experimental study in chronio arthritis. J. amer. dent. 

Assoc. 190, 1100 (1923). 
- and H. C. BUMPUS: Focal infections in relation to submuoous ulcer of the bladder and 

to oystitis. J. Urol. 6, 285 (1921). 
- and B. S. GARDNER: Elective localization of bacteria isolated from infected teeth. J. 

nat. dent. Assoc. 19, 578 (1922). 
MELCHIOR, M.: Uber fokale Infektion der MundhohlE'. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 1928, 96l. 
MEMMESHEIMER, A. U. K. F. SCHMIDHUBER: Ein Beitrag zu den Beziehungen zwischen 

Erkrankungen des Zahnsystems und gewissen Hautkrankheiten. Zahnii.rztl. Rdsch. 
52, 2178 (1928). 



Streptokokkenerkrankungen. 625 

MEYER, E.: Beziehung fokaler Infektion zu Geistes- und Nervenkrankheiten. Dtsch. med. 
Wschr. 1930, Nr 36, 1531. 

MEYER, K. U. W. LOWENBERG: Experimentelle Untersuchungen zur Enterokokkeninfektion 
der Gallenblase. Klin. Wschr. 1926, Nr 22. 

- - tJber die expcrimentelle Enterokokkeninfektion der Gallenblase. Z. exper. Med. 61. 
MILLER, A. U. W. BOJARSKAJA: Zur Frage der elektiven Lokalisation der Bakterien. Dtsch. 

Mschr. Zahnheilk. 1929, 297. 
MILOSLAVICH, E. L.: J. amer. med. Assoc. 12, 554 (1925). 
MOENCH, M. L.: The relationship of chronic endocervicitis to focal infection with special 

reference to chronic arthritis. J. Labor. a. clin. Med. 9, 3, 289 (1924). 
MOHRING, B.: "Ober Vaccine-Therapie in der Zahnheilkunde. Zahnarztl. Rdsch. 1928, 10. 
MONCKEBERG: Infektionen der Mundhiihle und Allgemeinerkrankungen. Dtsch. zahnarztl. 

Wschr. 1922, Nr 26. 
MOLT, F. F.: Interpretation of the dental roentgenogram. J. amer. dent. Assoc. 10, 1337 

(1928). 
MOODY, A. M.: Lesions in rabbits produced by streptococci from chronic alveolar abscess. 

J. info Dis. 19, 515 (1916). 
MORAL: Das Problem der Wurzelbehandlung in seiner Bedeutung fiir die fokale Infektion. 

Zahnarztl. Rdsch. 1921, 22. 
MORAWITZ: Diskussion zum Referat von SCHOTTMULLER. Verh. Kongr. inn. Med. 1926. 
- U. BOGENDORFER: tJber Streptokokkeninfektionen. Jkurs arztl. FOItbildg 1924, H. 10. 
MURRAY, G. R.: Focal sepsis as a factor in disease. Dent. Roo. 46, 186 (1926). 
NAKAMURA, T.: A study on focal infection and elective localization in ulcer of the stomach 

and in arthritis. Ann. Surg. 19 29 (1924). 
NEUWIRT: "Ober orale Sepsis. Zubni lek. (tschech.) 1926, 1. 
NICHOLS, A. C.: The virulence and classification of streptocooci isolated from apical infec­

tions. A preliminary report. J. amer. dent. Assoc. 13, 1926 (1926). 
NICKEL, A. C.: The localization in animals of bacteria isolated from foci of infection. J. amer. 

med. Assoc. 81, 1117 (1926). 
- Focal imection and elective localization of streptococci. Dent. Outlook 16, 415 (1928). 
- and A. R. HUFFORD: Elective localization of streptococci isolated from cases of peptic 

ulcer. Arch. into Med. 41, 210 (1928). 
NICOLLE-MuNIER, G.: L'etat de la bouche ohez les rhumatisants chroniques. Semaine 

dent. 11, No 32, 675 (1929). 
DE NIORD, R. N. and B. J. BIXBY: Studies in focal infection. Preliminary report. J. Labor. 

a. elin. Med. 1, 573 (1922). 
OSBORNE, O. F.: Head pain caused by mouth infection. Rev. Clin. Stomat. 1924 I, 6. 
OSTEN-SACKEN, H. BARON: Zur Fokalinfektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930,493. 
PALMER jun., B. B. and M. W. CARR: Medico-dental case repords; seventh report. A clinico-

pathological study. J. dent. Res. 9, Nr 2, 89 (1929). 
FASSLER, H.: tJber Beziehungen septischer Krankheitszustande zu chronischen Infektionen 

der Mundhiihle. 26. Kongr. inn. Med. 1909, 321. 
- Beitrag zur Sepsisfrage. Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1914, 281. 
- Die chronischen Infektionen im Bereiche der Mundhiihle und der Krieg, insbesondere 

ihre Bedeutung fiir die Wehrfii.higkeit und fiir die Beurteilung von Rentenanspriichen. 
Ther. Gegenw. 1926, H. 10/11. 

- Diskussion zum Referat von SCHOTTMULLER. Verh. Kongr. inn. Med. 1926. 
- "Ober Herdinfektion. Klinische Grundlagen und Probleme. Verh. Ges. inn. Med.Wiesbaden 

1930, 381. 
PESCH, KARL L.: Die Lehre von der oralen Sepsis. Med. Welt 1930, 37. 
PETSCHACHER, L.: Zur Herdinfektion. Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 476. 
POLANO: tJber Hautkrankheiten als Folge von Herdinfektionen in Mund und Rachenhiihle. 

Tijdschr. Tandheelk. (holl.) 32, 319 (1925). 
POLET, M.: Die Angriffe gegen die Gesundheit; Staphylokokkeninfektion des Elutes aus 

dentaler Ursache. Ann. belg. Stomat. 11, 1 (1928). 
POLLIA, J. A.: A critical review of Dr. WESTON A. Price recent essay: Re"ponsibility of the 

management for the effect of focal infections (especially dental) on the life, health and 
efficiency of the employee. Dent. Items 48, 317 (1926). 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 40 



626 WALTHER LEHMANN: 

PRAEGER: Die Beziehungen zwischen ortlichen Entziindungen und Allgemeinerkrankungen. 
Zahniirztl. Rdsch. 1927, 20. 

PRECHT, E.: Bericht iiber die Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir dentale Ana­
tomie und Pathologie in Diisseldorf am 23. u. 24. Sept. 1926. Dtsch. zahnarztl. Wschr. 
1926, Nr 25. 

- Fokale Infektion. Dtsch. med. Wschr. 1927, 1131. 
- Mundhohle und septische Erkrankungen. Zahnarztl. Rdsch. 1928, 857. 
- Die Beziehungen zwischen Zahnerkrankungen und Aligemeinerlqankungen nach deutscher 

und amerikanischer Auffassung. Mitt. Arzte u. Zahnarzte GroB-Hamburg 11, 132 (1928). 
- Zur Therapie der sog. "Oralen Sepsis". Ther. Gegenw., April 1928. 
- Fokalinfektion. Dtsch. med. Wschr. 1929, 1035. 
PmBRAM, O.B.: Die chronische Lymphangitis mesenterialis als latente Herdinfektion der 

Bauchhohle und Bindeglied zwischen den sog. zweiten Krankheiten. 
PRICE, W. A.: Dental infections, oral and systemic. Cleveland, Penton Publishing Company, 

1923. 
- Newer data for establishing a basis for judgement regarding focal infection with special 

consideration for child welfare. Dent. Summary 44, 967 (1924). 
- The responsibility of the management for the effect of focal infection (especially dental) 

on the life, health and efficiency of the employee. Dent. Items 47, 877 (1925). 
- Fundamentals suggested by recent researches for diagnosis, prognosis and treatment of 

dental focal infections. J. amer. dent. Assoc. 12, 641 (1925). 
- Some systemic expressions of dental infections. Ann. clin. Med. 4, 943 (1926). 
- Zahninfektion, ihre Gefahren und Vorbeugung. Radiology 10, 407 (1928). 
PRoELL, F. U. O. STICKL: Streptokokkenbefunde bei Zahnerkrankungen in Beziehung zur 

Lehre von der oralen Sepsis. Zbl. Bakter. I Orig. 108, 12 (1928). 
REAY, R. H.: Observations on apical infection, with special reference to the work of Weston 

A. Price. Dent. Rec. 8, 457 (1928). 
REITH, A. F.: Streptococci as a cause of spontaneus abortium. J. info Dis. 41, 423 (1927). 
REYMANN: Die Oral-Sepsis, ihre Automatie und Re-Automatie. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 

47, 177 (1929). 
RHEIN, M. L.: Friihdiagnose von Stoffwechselerkrankungen der Mundhohlengebilde. Z. 

Stomat. 23, 11 (1925). 
- Interrelationship of physician and dentist. Dent. Items 47, 717 (1925). 
- With the collaboration of Frances KRASNOW and W. J. GlEs: A prolonged study of the 

electrolytic treatment of dental focal infection. A preliminary report. Dent. Cosmos, 
Okt.-Nov. 1926. 

RICKERT, U. G., CR. J. LYONS and F. P. HADLEY: Studies on the etiology of root canal 
infections: The nature of the causative agents and their behavior with respect to elective 
localization in rabbits. J. amer. dent. Assoc. 13, 1203 (1926). 

- and F. P. HADLEY: Further studies on the etiology of pulpcanal infections with special 
reference to diagnosis and treatment. Bdt. J. dent. Sci. 74, Nr 1339, 204 (1929). 

RmA, F. G.: Der dentale Auteil an der oralen Sepsis. Z. Stomat. 22,. 549 (1924). 
- Die Grundlagen der Herdinfektionstheorie und deren kritische Wiirdigung. Z. Stomat. 

12, 979 (1925). 
- Die orale Sepsis. Zahnarztl. Rdsch. 21, 357 (1926). 
ROBERTS: Brit. J. Dermat. 1921, 319 u. 353. 
RoBINSON, W. L.: The pathology of focal infection. Dominion dent. J. 40, 38 (1928). 
ROMANN: Verh. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, S. 303 u. 499. 
ROMER, C.: Die Zahne als Eingangspforte fiir Krankheitserreger. Or. Sepsis. Berl. Klin. 31i, 

393 (1928). 
ROMER, 0.: Beziehung der chronischen Zahnwurzelhautentziindung zur oralen Sepsis. Med. 

Ges. Leipzig, Sitzg 29. Nov. 1927; Miinch. med. Wschr. 71i, 242 (1928). 
ROSENBERG, H.: Untersuchungen zur Biologie und Systematik der die Blutagarplatte 

vergriinenden Streptokokken. Inaug.-Diss. Hamburg 1927. 
ROSENOW, E. C.: The role of phagocytosis in the pneumococcidal action of pneumonic blood. 

J. info Dis. 1906, 683-700. 
- A study of pneumococci from cases of infectious endocarditis. J. info Dis. 1910, 411-428. 
- Experimental infectious endocarditis. J. info Dis. 1912, 210--224. 



Streptokokkenerkrankungen. 627 

ROSENOW, E. C.: The production of ulcer of the stomach by injection of streptococci. 
J. amer. moo. Assoc. 61, 1947 (1913). 

- The etiology of articular and muscular rheumatism. J. amer. moo. Assoc. 9, 1223 (1913). 
- The newer bacteriology of various infections as determined by special methods. J. amer. 

med. Assoc. 1914, 903-907. 
- Transmutations within the streptococcus-pneumococcus group. J. info Dis. 1914, 1-32. 
- The etiology of acute rheumatism, articular and muscular. J. info Dis. 1924, 61-80. 
- Elective localization of streptococci. J. amer. med. Assoc. 61), 1687 (1915). 
- Pathogenesis of spontaneus and experimental appendicitis, ulcer of the stomach and 

cholecystitis. J. Indiana State moo. Assoc. Okt. 1911). 
- Elective localization of bacteria in diseases of the nervous system. J. amer. med. Assoc. 

67, 662 (1916). 
- The causation of gastric and duodenal ulcer by streptococci. J. info Dis. 19, Nr 3 (1916). 
- Elective localization of the streptococcus from a case of pulpitis, dental neuritis and 

myositis. J. of Immun. 1916, 363. 
- Studies on elective localization; focal infection with special reference to oral sepsis. 

J. dent. Res. 1919 I, 205. 
- Experimental observations on the etiology of chorea. Amer. J. Dis. Childr. 26, 223 (1923). 
- The production of spasms of the diaphragm in animals with a streptococcus from 

epidemic hiccup. J. info Dis. 32, 41 (1923). 
- Production of spasms of the diaphragm in animals by living cultures, filtrates, and the 

dead streptococcus from epidemic hiccup. J. info Dis. 32, 72 (1923). 
- Etiology of spontaneous ulcer of stomach in domestic animals. J. info Dis. 32. 384 (1923). 
- Changes in the streptococcus encephalitis induced experimentally and their significance 

in the pathogenesis of epidemic encephalitis and influenza. J. info Dis. 1924, 531-556. 
- The specifity of the streptococcus of gastroduodenal ulcer and certain factors deter­

mining its localization. J. info Dis. 33, 248 (1923). 
- Experimental studies indicating an infectious etiology of spasmodic torticollis. J. nerv. 

Dis. 1)9, Nr 1 (1924). 
- Experimental and clinical studies on focal infection and elective localization: newer 

findings and their significance. Dent. Summary 11/12, 954 u. 1026 (1924). tJbersetzung: 
Siehe Vjschr. Zahnheilk. Berlin: H. Meusser. 

- Specifity of streptococci in etiology of diseases of nervous system. J. amer. moo. Assoc. 82, 
449 (1924). 

- Streptococci in relation to etiology of epidemic encephalitis. Experimental results in 
eighty-one cases. J. info Dis. 1924, 329-389. 

- Further studies on the etiology of epidemic hiccup (Singultus) and its relation to 
encephalitis. Arch. of Neur. 11), 712 (1926). 

- Neuromyelo-encephalitis during and following an epidemic of hiccup. Diverse locali-
zation of streptococci. Arch. of Neur. 16, 21 (1926). 

- Changing concepts concerning oral sepsis. J. amer. dent. Assoc., Jan. 1927. 
- A bacteriologic study of pulmonary embolism. J. info Dis. 1927, 389-398. 
- Localization in animals of streptococci from cases of epidemic hiccup, encephalitis, 

spasmodic torticollis and Chorea. Arch. of Neur. 19, 424 (1928). 
- Focal infection and elective localization in the pathogenesis of diseases of the eye. Amer. 

dent. Surgeon 2, 83 (1928). 
- Serologic specificity of streptococci having elective localizing power as isolated in various 

diseases of man. J. info Dis. 1929, 331-359. 
- Herdinfektion und elektive Lokalisation. Verh. Gas. inn. Med. Wiesbaden 1930, 408. 
- and W. AsHBY: Focal infection and elective localization in the etiology of myositis. 

Arch. into Med.1921, 274-311. 
- and J. G. MEISSER: Elective localization of bacteria following various methods of inocu­

lation, and the production of nephritis by the devitalization and infection of teeth in 
dogs. J. Labor. a. clin. Med. 7, 707 (1922). 

- - The production of urinary calculi by the devitalization and infection of teeth in dogs 
with streptococci from cases of nephrolithiasis. Arch. into Med. 31, 807 (1923). 

- and A. C. NICKEL: Results in various diseases from elimination of foci of infection and 
use of vaccines prepared from streptococci having elective localizing power. J. Labor. 
a. clin. Med. 14, 504-512 (1929). 

40* 



628 VVALTHER LEHMANN: 

ROSENOW, E. E.: and G. VV. VVHEELER: The etiology of epidemic poliomyelitis. J. info Dis. 
1918, 281-312. 

ROSENOW, G.: Uber die Lehre von der oralen Sepsis. Vjschr. Zahnheilk. 1924, 403. 
ROSTOSKY: Verh. Ges. inn. Med. VViesbaden 1930, S.569. 
ROWNTREE, L. G. u. A. VV. Adson: Die Ergebnisse der Sympathektomie in 17 Fallen von 

chronischer infektiiiser Arthritis. Verh. Ges. inn. Med. VViesbaden 1930. 
RUHMANN, VV.: Zur Frage der Herdinfektion beim chronischen Gelenkrheumatismus. Verh. 

Ges. inn. Med. VViesbaden 1930, 499. 
RYGGE: Bakteriologische Untersuchungen bei paradentalen Entziindungen. Z. Stomat. 

27, 979 (1929). 
SABA, V.: Tentative sperimentali di immunita locale nell' occhio. Atti Congr. Soc. ital. 

Oftalm. 1928, 361. 
SACHS, H.: Zur Frage der oralen, insbesondere der odontogenen Infektion des puerperalen 

Uterus. 
SCABO: Verh. Ber. kgl. Arztever. Budapest, 18. Marz 1922; ref. Klin. VVschr. 1, 1023 (1922). 
SCHILLING: Verh. Ges. inn. Med. VViesbaden 1930, S.501. 
SCHMIDT, L.: Rheuma und orale bzw. dentale Sepsis. Miinch. med. VVschr.1928, Nr 26, 1122. 
SCHNITZER, R.: Die Bedeutung der fokalen Infektion vom Standpunkt der inneren Medizin. 

(Bemerkungen zu dem Aufsatz von H. SCHOTTMULLER.) Miinch. med. VVschr. 1927,1920. 
SCHOTTMULLER, H.: Uber den angeblichen Zusammenhang zwischen Infektion der Zahne 

und Allgemeinerkrankungen. Dtsch. med. VVschr. 1922, Nr 5. 
- Die Bedeutung der fokalen Infektion vom Standpunkt der inneren Medizin. Miinch. 

med. VVschr. 1927, 1527. 
- Herdinfektion und Organotropie der Erreger. Verh. Ges. inn. Med. VViesbaden 1930, 480. 
SCHWARTZ, F. F.: Focal infections, dentistry, and its relations to systemic diseases. Amer. 

dent. Surgeon 47, 610 (1929). 
SCHWEINITZ, G. E. DE: Concerning focal infections in their relation to certain disorders of 

the uveal tract. Ophthalm. Rec. 24, 601 (1915). 
SEMON: Brit. J. dent. Sci. 1922 Nr 12 u. Lancet 1922, 5118 u. 5149. 
SHANDALOW, S. L.: Oral focal sepsis in relation to systemic disease. Dent. Cosmos 6, 609 

(1920). 
SIMONS, A.: Das Problem der VVurzelbehandlung und VVurzelfiillung im Lichte der letzten 

Jahre. Schweiz. Z. Zahnheilk. Luzern 1928. 
SIMSON, J.: Dentaler Fokus und Neuritis. Dtsch. med. VVschr. 1929, Nr 55, 1706. 
SOMMER: Beitrage zur Bakteriologie der infizierten, nektrotischen Pulpa mit besonderer 

Berucksichtigung der anaeroben Bakterien bei Gangran. Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 7,297 
(1915). 

SPERLING, H.: Der Streptococcus lacticus (KRUSE) in seiner Beziehung zur Zahncaries. 
Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 5, 129 (1922). 

STAFNE, E. C.: Dental conditions found in duodenal ulcer and arthritis. Dent. Cosmos 71, 
Nr 4, 404 (1929). 

STEIN, G.: VVelche Konsequenzen fiir die zahnarztliche Behandlung haben wir nach dem 
gegenwartigen Stande unserer Kenntnisse von der oralen Infektion zu ziehen? Z. Stomat. 
9, 859 (1928). 

- Infektionsherd und Zahnbehandlung. Verh. Ges. inn. Med. VViesbaden, 1930, 488. 
STRAHL, H.: Beitrag zur Bakterienflora der VVurzelkanale pulpatoter Zahne. Zahnarztl. 

Rdsch. 1927, 3/4. 
SUTTON, M. G.: A dissertation on focal infection and its relationship to kidney disease. 

Austral. dent. Summary 6, 250 (1925). 
TELLIER, J.: La septicite bucco-dentaire et les endocardites. Rev. belg. Stomat. 22, 195 

(1925). 
TENNER, A. S.: Oral-sepsis-from the viewpoint of the ophthalmologist. Dent. Digest 31, 

85 (1925). 
THOMA, K. H.: Diagnosis and treatment of alveolar abscesses caused by the diseases of the 

dental pulp based on pathological and radiographic study. Dent. Items 39,516 (1917). 
THOMAS, E. A.: Dental foci of infection in relation to nervous and mental disease. J. amer. 

dent. Assoc. 16, Nr 8, 1486 (1929). 
THOMPSON, H. M.: Dent. Cosmos 67, 649 (1925). 



Streptokokkenerkrankungen. 629 

THOMSON, D. and R. THOMSON: Researches on the role of the streptococci in oral and dental 
sepsis. Ann. Pickett-Thomson, Res. Labor. 5, 1-90 (1929). 

TISHLER: Die Anwendung biologischer Grundgedanken bei periodontischen Fragen. J. 
amer. dent. Assoc. 1925, 9. 

ULRICH, H. L.: The blind dental abscess. Boston moo. 174, 169 (1916). 
VEIL, W. H.: Entwicklung und Therapie der rheumatischen Infektion. Dtsch. moo. Wschr. 

04, Nr 37 (1928); 55, Nr 14-16 (1929). 
- Orale Sepsis und rheumatische Infektion. Zahnarztl. Rdsch. 38, Nr 36. 
VISHER: Amer. J. med. Sci. 1925, 723. 
Voss, 0.: Zur Frage der MandelausscMlung bei tonsillogenen Allgemeininfektionen. Verh. 

Ges. inn. Med. Wiesbaden 1930, 460. 
W ALKHOFF, 0.: Uber Oralsepsis vom Standpunkte der konservierenden Zahnheilkunde. 

Dtsch. moo. Wschr. 1928, 430. 
- Dentale Oralsepsis und chirurgische Radikaltherapie. Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 39. 
- Widerlegung der Einwande gegen mein System der mOOikamenttisen Behandlung schwerer 

Zahnwurzelerkrankungen. Zahnarztl. Rdsch. 1928, 29/31. 
- Erlauterungen zu den heutigen Behandlungsprinzipien infizierter Zahnwurzeln. Zahn­

arztl. Rdsch. 38, Nr 12, 485 (1929). 
WEBER, R.: Lokale und allgemeine Reaktionen des Organismus bei oralen Infektionsherden. 

Miinch. med Wschr. 1928, Nr 44, 1878. 
- u. K. L. PESCR: Untersuchungen iiber die pathogenetische Bedeutung der Zahnwurzel­

granulome fUr die orale Sepsis. Dtsch. Machr. Zahnheilk. 1927, 875. 
WEBSTER: Focal infection. Or. Health 18, 148 (1928). Ref. Misch. Fortschr. 0, L. A., 26 

(1929). 
WEIMANN, W.: Gehirnbefunde bei septischer Allgemeininfektion. (Nach kriminellem Abort.) 

Zugleich ein Beitrag zur Kenntnis elektiver Olivenerkrankungen. Z. Neur. 114, 242 (1929.) 
WEISER, R.: Welche Rolle spielen kranke Zahne als Eingangspforte fiir die Erreger von 

allgemeinen Erkrankungen des Korpers. Z. Stomat. 12, 693 (1921). 
WmTE, S. M.: The relation of focal infections to systemic diseases. J. Lancet 35, 296 (1915). 
WILD, W.: Uber die Beziehungen infektioser Herde an den Zahnen zu entfernt liegenden 

Organen. Schweiz. med. Wschr. 1928, Nr 11, 281. 
WILE, UDO J.: The evaluation of focal infection in cutaneous medicine. South. med. J. 23, 

124-127 (1930). 
WILKIE, A. L.: Bacteriology of cholecystitis, clinical and experimental study. Brit. J. Surc. 

1928, 450. 
WILKINSON: Brit. dent. J. 1924, Nr.7. 
- The relation of oral sepsis to general health. Austral. Dental Summary 7, Nr 6, 239 (1926). 
WILLIAMS, CR. W.: }'ocal infections. Or. Health 18, 237 (1928). 
WILSON, G.: The role of focal infections in the productions of nervous and mental diseases. 

Dent. Cosmos 8, 767 (1928). 

A. Erysipel. 
Die Lehre G. und G. DICKS von der Spezifitat der Scharlachstreptokokken 

blieb naturgemaB nicht ohne Riickwirkung auf die Frage der Atiologie und 
Pathogenese anderer Streptokokkenerkrankungen, vornehmlich des Erysipels 
und der puerperalen Infektionen. 

Wenn wir uns zunachst den sog. Erysipelstreptokokken zuwenden, so sehen 
wir, daB Fragestellungen beziiglich der Spezifitat, die bereits vor 40 Jahren 
lebhaft diskutiert wurden und alimahlich in befriedigender Weise gelost schienen, 
in der Gegenwart von neuem das Interesse von Klinikern und Bakteriologen 
erweckten, da neuere Ergebnisse serologischer und biologischer Forschungen zu 
der Erkenntnis gefiihrt haben, daB die Differenzierung der "hamolytischen 
Streptokokken" doch komplizierter ist, als man bisher allgemein angenommen 
hatte. 
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Bekanntlich vertrat seinerzeit FEHLEISEN die Ansicht, daB der Streptococcus 
erysipelatis, mit dem er nicht nur am Kaninchen, sondern auch bei 6 Patienten, 
die am Lupus oder Carcinom litten, echtes Erysipel erzeugt hatte, streng zu 
trennen sei von anderen Streptokokken. Seine Auffassung wurde unterstutzt 
durch ROSENBACH, der betonte, daB die Einzelglieder der Erysipelstreptokokken 
groBer seien als beim Streptococcus pyogenes, daB die Erysipelstreptokokken 
schneller und unter dem Bilde eines Farnkrautes zur Entwicklung kamen, 
wahrend der Streptococcus pyogenes eine mehr akazienblattartige Wuchsform 
zeigen soUte. 

Den Beweis von der Unhaltbarkeit der FEHLEISEN -ROSENBAcHschen Theorie 
brachte 1896 PETRUSCHKY dadurch, daB es ihm gelang, bei zwei Carcinom­
kranken durch Streptokokkenkulturen, welche von einem peritonitischen Eiter 
stammten, typisches, uber Brust und Rucken wanderndes Erysipel zu erzeugen. 

Daraus ging also einwandfrei hervor, daB nicht nur Streptokokken aus 
menschlichen Erysipelen, sondern auch solche aus Eiterungen die Fahigkeit 
besitzen, ein Erysipel zu erzeugen. Die Richtigkeit dieser auf experimenteUem 
Wege gefundenen Tatsache wurde dann im Laufe der Jahre durch vielfaltige 
Beispiele aus der klinischen Erfahrung illustriert. 

Es wurden Beobachtungen gemacht, daB im AnschluB an Erysipel Eiterungen 
und Phlegmonen auftraten und andererseits Erysipele sich an Eiterungen an­
schlossen. 

Die Entstehung einer Sepsis nach Erysipel erklarte man sich dadurch, daB 
das Blut nach Bildung eines Sepsisherdes mit den Erysipelstreptokokken, also 
mit denselben Keimen, die das Erysipel verursacht haben, uberschwemmt wird. 

Diese Beobachtungen lassen keinen Zweifel daruber bestehen, daB Erysipel, 
Phlegmone und Streptokokkensepsis dtiologisch zum mindesten sehr enge Be­
ziehungen zu einander haben. 

Auch die Mitteilungen uber das Auftreten von Erysipel im AnschluB an 
Angina (GEBHARDT, KIRCHNER, DE LA CHAPELLE), sowie nach akuten und 
chronischen Katarrhen der Nase, auch nach Otitis media, sprechen fur die 
Identitat der in diesen Fallen atiologisch in Betracht kommenden Streptokokken. 

Fur die Einheitlichkeit der Erreger verschiedenartiger Streptokokken­
infektionen sprechen auch die Zusammenhdnge zwischen ErysipeZ und puerperalen 
Prozessen. Es ist eine seit vielen Jahren bekannte Erfahrungstatsache, daB 
im AnschluB an Puerperalerkrankungen Erysipele aufgetreten sind, als deren 
QueUe die ersteren gedeutet werden mussen, z. B. Erysipelerkrankungen von 
Arzt und Pflegerinnen, die eine Puerpera behandelten oder Infektionen mit 
Erysipel von Neugeborenen, deren Mutter an puerperaler Sepsis erkrankt waren; 
andererseits wurden durch .Arzte oder Hebammen, die mit Erysipelpatienten 
zu tun oder selbst Erysipel durchgemacht hatten, bei Wochnerinnen oder 
Schwangeren pnerperale Infektionen verursacht. 

Nach diesen Beobachtungen kann kein Zweifel daruber bestehen, daB 
sehr yielen Stammen von Streptococcus pyogenes haemolyticus - ohne Ab­
hangigkeit von ihrer Herkunft - die Fahigkeit zukommt, ein Erysipel 
hervorzurufen, wenn sie uber ein bestimmtes MaB von Menschenpathogenitat 
verfugen und in oberflachliche Hautverletzungen eindringen. Ungeklart ist 
aber die Frage, unter welchen Bedingungen es zu einem Erysipel kommt. 
Es wird allgemein angenommen, daB die Entstehung des Erysipels von einer 
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bestimmten Disposition der betreffenden Individuen abhangt, und daB mit 
groBer Wahrscheinlichkeit die jeweilige Beschaffenheit der Raut eine Rolle bei 
der sog. Disposition spielt. ErfahrungsgemaB gibt es Menschen, die trotz 
haufiger Beruhrung mit Erysipelpatienten niemals an Wundrose erkranken, 
wahrend andere, die einmal Erysipel durchgemacht haben, haufig zu Rezidiven 
neigen. Gelegentlich scheint sogar die Disposition zum Erysipel erblich zu 
sein (Beobachtung von SCHWALBE uber habituelles Erysipel in 3 Generationen 
einer Familie). Als Stiitze fiir das Vorha~densein einer individuellen Disposition 
fiihrt V. LINGELSHEIM die Impfversuche von KocH und PETRUSCHKY an, nach 
denen es nur mit 2 von 5 virulenten Streptokokkenstammen und nur bei einem 
Teil der Individuen gelang, experimentell ein Erysipel hervorzurufen. 

UngelOst ist weiter die Frage, warum es durch Infektion mit den anscheinend 
gleichartigen Stammen von Streptococcus pyogenes haemolyticus einmal zu 
einem Erysipel, das andere Mal zu einer Lymphangitis oder Phlegmone oder 
Sepsis kommt. WIDAL hatte seinerzeit die Erklarung dafiir in der verschiedenen 
Virulenz der Erreger gesehen; bei geringerer Virulenz kame es zu einem Erysipel, 
als Ausdruck starkerer Virulenz sei eine Eiterung anzusehen. Neben der 
Virulenz wurde der jeweiligen Widerstandsfahigkeit des Organismus, vor aHem 
ihrer Verminderung eine bedeutsame Rolle zugeschrieben. 

Einer Klarung dieser Frage suchte man in Amerika dadurch naher zu kommen, 
daB man an den Stammen, die aus Erysipelfallen geziichtet waren, genaue 
biologische Priifungen vornahm, unter denen vor aHem Agglutination, Agglu­
tininabsorption, Protektivverfahren im Tierversuch und Toxinbildung zu 
nennen sind. 

Derartige Untersuchungen wurden von TUNNICLIFF, DOCHEZ, AVERY, LANDS­
FIELD und BIRKHAUG vorgenommen; am bakteriologischen Institut der Uni­
versitat Rochester (N. Y.) vor allem war BIRKHAUG bemiiht, nach dem Vor­
bilde der an Scharlachstreptokokken durchgefiihrten Studien die Spezifitat der 
Erysipelstreptokokken sicherzustellen. Seine Arbeiten werden im folgenden 
besonders berucksichtigt. 

Agglutination. Die Ergebnisse der Agglutinationsversuche mit Erysipel­
streptokokken sind keineswegs iibereinstimmend. TUNNICLIFF, EAGLES und 
BIRKHAUG steHten fest, daB die Mehrzahl der von ihnen untersuchten Stamme 
eine serologisch einheitliche Gruppe bildeten. 

TUNNICLIFF fand, daB Schafserum, welches durch Immunisierung mit einem 
aus menschlichem Erysipel geziichteten Streptococcus pyogenes haemolyticus 
gewonnen war, Agglutinine und Opsonine nur fUr Stamme enthielt, die aus 
Erysipelfallen kultiviert waren, nicht aber fur Streptokokken aus anderen 
Quellen (Scharlach, Otitis, Sepsis puerperalis). Agglutininabsorptionsversuche 
fielen gleichsinnig aus. 

BIRKHAUG ziichtete aus dem entziindeten Randteil von Erysipelen in 91%, 
aus den zentralen Teilen in 42,3% hamolytische Streptokokken, indem er 
KochsalzlOsung intra- und subdermal injizierte, wieder aspirierte und mit 
Blutagar kulturell verarbeitete. 

Von 33 auf diese Weise gewonnenen Erysipelstiimmen wurden 91,2%, von 42 Stammen 
anderer Herkunft nur 16,6% durch Immunsera agglutiniert, die mit 7 Erysipelstammen 
nach dem Verfahren von DOCHEZ hergestellt waren. Die agglutinierbaren Stamme aus der 
Nicht-Erysipelstreptokokkengruppe waren aus Nasensekret bei chronischer oder akuter 
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Nebenhohlenentziindung geziichtet. 21 Scharlachstreptokokkenstamme wurden nicht 
agglutiniert. 

Absorptionsversuche gaben bei 55 Grad mit frischen Immunseren und bei Verwendung 
von Stammen, die in hohen Verdiinmingen agglutiniert wurden, die besten Resultate. Aus 
jedem Immunserum wurde das Agglutinin durch mehrere der anderen Erysipelstamme 
absorbiert, und mit jedem Erysipelstamm Hell sich bei mehreren Immunseren Absorption 
des Agglutinins erzielen. 

Serologisch fielen nach SINGER und KAPLAN von 34 Erysipelstreptokokken 
31 in eine besondere Gruppe, wie durch Agglutination'und Agglutininabsorption 
festzustellen war. 

Im Gegensatz hierzu kamen STEVENS und DOCHEZ auf Grund vergleichender 
Untersuchungen von Erysipel- und Scharlachstreptokokken zu der Ansicht, 
daB das Agglutinogen der Streptokokken komplexer Natur sei, und daB Strepto­
kokken verschiedener Herkunft, z. B. aus Scharlach und Erysipel gewonnene 
Keime, bestimmte Gruppen gemeinsam besiWen. 

Eine systematische Abgrenzung der Erysipel- und Scharlachstreptokokken laBt sich 
auf dem Wege der Agglutination und Agglutininabsorption daher niche durchfilhren. 

Lokale passive Immunitiit. Zum Nachweis der antigenen Verwandtschaften 
der Bakterien haben RIVERS und TrLLET eine besondere Methode angegeben. 
Sie hatten gezeigt, daB sich bei Kaninchen in bestimmten kleinen Hautbezirken, 
in welche monovalentes Streptokokkenserum injiziert war, ein ortlicher Schutz 
gegenuber Infektionen entwickelte, die 24 bis 48 Stunden spater durch 
intracutane Injektionen gesetzt wurden; dieser Schutz, der sich nur gegen 
Kulturen richtete, die zur Erzeugung der Sera verwendet worden waren, 
beruhte auf einer lokalen passiven Immunitiit. 

Dieses Phanomen benutzte BmKHAuG zur weiteren Priifung der Spezifitat 
der Erysipelstreptokokken; er verwandte 25 Kaninchen, die fUr intradermale 
Injektionen hamolysierender Streptokokken empfanglich waren. Die enthaarte 
Haut der Tiere wurde in Felder von 3-4 qcm eingeteilt; in den Mittelpunkt 
dieser Felder injizierte er intradermal 0,1 ccm von 7 Erysipelimmunseren; 
24 Stunden spater wurde in das Zentrum der 7 immunisierten Felder eine 
24 Stunden alte Kulturaufschwemmung von Erysipelstreptokokken eingespritzt. 

Es zeigte sich, daB 13 von 14 Erysipelstreptokokkenkulturen keine sichtbaren 
Schadigungen hervorriefen; dagegen boten die Erysipelimmunseren nur einen 
geringen oder gar keinen ortlichen Schutz gegen die schadliche Wirkung von 
Kulturen hamolysierender Streptokokken nicht erysipelatoser Herkunft. Nach 
Ansicht von BmKHAuG ist es mit dieser Methode moglich, bestimmte Gruppen 
hiimolytischer Streptokokken, vornehmlich Erysipel- und Scharlachstreptokokken, 
von der groBen Zahl anderer hamolytischer Streptokokken zu differenzieren. 

Dasselbe gilt fiir die allgemeine passive Immunitiit. Bei einer groBeren Menge 
von Kaninchen wurde von BmKHAUG Erysipelimmunserum intravenos und 
subcutan injiziert; 24 Stunden spater erfolgte die Injektion todlicher Dosen 
von Erysipelstreptokokken, ebenfalls intravenos oder subcutan. 

In den meisten Fallen wurde ein vollstandiger Schutz erzielt, wenn eine 
geeignete Dosis Immunserum gegenuber der Menge der injizierten Erysipel­
streptokokken verabfolgt war; die intravenose oder intracutane Injektion der 
Sera hatte also eine allgemeine passive Immunitat gegen Infektionen mit den 
homologen Stammen hervorgerufen. Dagegen war mit normalem Serum oder 
erhitztem Immunserum ein gleicher Schutz nicht zu erreichen. 
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Experimentelle Erzeugung von Erysipel im Tierversuch. Bei friiheren Ver­
suchen, experimentell Erysipele zu erzeugen, waren Stamme von Streptococcus 
pyogenes haemolyticus verwandt worden, die nicht auf ihre besonderen 
biologischen Eigenschaften hin gepriift waren. BIRKHAUG berichtet, daB er mit 
intradermalen Injektionen hochvirulenter agglutinierbarer Erysipelstreptokokken 
bei Kaninchen typische Erysipele hervorrufen konnte. Es lieBen sich dabei 
3 Arten von Schadigungen beobachten: 1. erythematose, 2. diffuse, 3. phleg­
monose Veranderungen. Die erythematosen und diffusen Schadigungen ent­
sprachen ihrem pathologischen Bild nach dem menschlichen Erysipel. Die 
eben mitgeteilten Ergebnisse wurden 1927 von AMOSS und BLISS bestatigt. 

Auswschphiinomen. Versuche, bei erysipelatosen Schadigungen durch intra­
cutane Injektion von Immunserum - entsprechend dem SCHULTZ-CHARLTONSchen 
Phanomen bei Scharlach - das Erysipel zum Verschwinden zu bringen, wurden 
vou BIRKHAUG sowie von SINGER und KAPLAN vorgenommen. 

Nach den Angaben von BIRKHAUG verschwand das Erysipel nach intra­
cutaner Injektion von 0,5 und nach subcutaner Injektion von 1,0 ccm Immun­
serum im Verlauf von 24 Stunden nach der Einspritzung. Durch Injektionen 
von Scharlachserum auf der anderen Seite des Erysipels konnte ein Auslosch­
phanomen nicht hervorgerufen werden. 

SINGER und KAPLAN konnten diese Beobachtungen bestatigen, wenn sie 
Serum benutzten, das von aktiv mit Erysipelstreptokokkentoxin immunisierten 
Individuen stammte. 

Toxirtbildung. Durch eingehende Untersuchungen von 24 agglutinierbaren Strepto­
kokkensmmmen aus Erysipelen konnte von BIRKHAUG 1925 festgestellt werden, daB die 
Erysipelstreptokokken zur Bildung eines loslichen Ektotoxins fahig sind. Die bakterien­
freien Kulturfiltrate enthielten - nach einer Bebriitung von 5--6 Tagen - 30 bis 
50000 R. T. D. Toxin in einem Kubikzentimeter. Die Wirksamkeit der Erysipelstrepto­
kokkenfiltrate wurde durch Injektion von 0,1 ccm einer Verdiinnung 1: 1000 in die Raut 
bei empfindlichen Personen nachgewiesen. Durch die Injektionen kam es innerhalb 
24 Stunden zu einer Hautreaktion, die der DWK-Reaktion sehr ahnlich war. 27% gesunder 
Erwachsener und 21% gesunder Schulkinder, Bowie 4 von 19 Personen, die einmal oder 
wiederholt Erysipel durchgemacht hatten, wiesen positive Reaktionen im AnschluB an 
die Injektion von 0,1 ccm eines 1: 1000 verdiinnten Filtrates auf. 

Zur Losung der Frage, ob zwischen den toxischen Substanzen von Erysipel­
streptokokken und Scharlachstreptokokken Beziehungen bestehen, wurden 
Kinder und Erwachsene mit beiden FiItraten gepriift. 

Unter einer Gruppe von 407 Personen wiesen 52% eine positive DWK.Reaktion, 240/ 0 

eine positive Erysipeltoxinreaktion auf, und nur 10% reagierten auf Scharlachstreptokokken­
und ErysipelBtreptokokkenfiltrat positiv. 

Aus diesen Ergebnissen ist zu erkennen, daB zwischen den Filtraten von 
Erysipelstreptokokken und Scharlachstreptokokken Unterschiede bestanden, die sich 
mit den serologischen Unterschieden in Parallele setzen lieBen. 

BIRKHAUG gibt weiter an, daB er im Blut von Erysipelkranken und auch 
im Harn wahrend des akuten Stadiums der Erkrankung ein Toxin nachweisen 
konnte, welches wahrend der Rekonvaleszenz verschwand. 

Die Giftigkeit des Filtrates wurde durch Erysipelrekonvaleszentenserum sowie 
durch Erysipelstreptokokkenimmunserum aufgehoben; Scharlachimmunserum 
oder normales Kaninchen- bzw. Eselserum konnte die Wirkung des Filtrates 
nicht paralysieren. Einstiindiges Erhitzen auf 1000 machte das Filtrat un­
wirksam. 



634 WALTHER LEHMANN: 

Durch Injektion von Serum und Urin von Patienten im akuten Stadium 
des Erysipels lieBen sich bei empfanglichen Individuen ebenfalls positive 
Hautreaktionen erzielen. 

Die Filtrate wurden hinsichtlich der Starke der in ihnen enthaltenen Toxine 
folgendermaBen gepriift: 

Man stellt 5 Verdiinnungen von 1: 1000 bis 1: 5000 in folgender Weise her: 

Tabelle 1. 

Physiologische unverdiinntes Toxin 
Flasche Kochsal.zlOsung Endverdilnnung 

cem eem 

I 
1 100 0,1 1: 1000 
2 100 0,05 1: 2000 
3 100 0,033 1: 3000 
4 100 0,025 1: 4000 
5 100 0,02 1: 5000 

Die Misohungen werden krii.ftig gesehiittelt; an der Beugeseite des Unterarms wird 
von jeder der 5 Verdiinnungen 0,1 eem intraeutan injiziert; alB Kontrolle dient 0,1 eem 
erhitzten Toxins einer Verdiinnung 1: 1000 (2 Stunden bei 100°). Ablesung erfolgt nach 
24 Stunden. 

Die hiiehBte Verdiinnung des toxisohen Filtrates, von der 0,1 eem eine positive Reaktion 
(Rotung und Sehwellung von 1 em im Durehmesser) ergibt, Btellt eine Hauttestdosis 
Toxin dar. 

1 
2 
3 
4 
5 

Rijhrchen 

Tabelle 2. Beispiel. 

LOsung Dosis intracutan 
injiziert cem 

Ergebnis naeh 
24 Stunden em 

1,5 
0,7 
0,4 
o 

Kontrolle erhitzt 

1: 1000 
1: 2000 
1: 3000 
1: 4000 
1: 5000 
1: 1000 

0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 ° o 

Berechnung: 0,1 eem einer Verdiinnung 1 : 1000 
0,1 eem unverdiinnten Toxins ... 
1 eem unverdiinnten Toxins. . . 

1 Hauttestdosis 
1 000 Hauttestdosen 

10000 " 
Die Fahigkeit der Erysipelstreptokokken, losliche Toxine zu bilden, wurde 

auch von EAGLES und ANDREWES bestatigt; desgleichen gelang es DOCHEZ 
und STEVENS, mit dem Filtrat hiimolysierender Erysipelstreptokokken durch 
intracutane Injektion Reaktionen auszulosen, die nicht durch Scharlachserum, 
sondem nur durch Sera neutralisiert werden konnten, welche mit Hille von 
Erysipelstreptokokken gewonnen waren. 

Gewinnung spezifischer Antitoxine. Da BIRKHAUG auf Grund seiner Unter­
suchungen zu der "Oberzeugung gekommen war, daB die Erysipelstreptokokken 
ein spezifisches Toxin produzieren, lag es nahe - in weiterer Analogie zu den 
Forschungen von G. und G. DICK an Scharlachstreptokokken - zu versuchen, 
ein spezifisches antitoxisches Erysipelstreptokokkenimmunserum herzustellen. 
Es gelang ihm durch Immunisierung von Eseln und Pferden - nach dem 
Vorgehen von DOCHEZ - ein hochwertiges antitoxisches Serum zu gewinnen, 
mit dem bei friihzeitiger Anwendung giinstige Heilwirkungen erzielt wurden. 
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Bei 60 mittelschweren und bei 20 schwerkranken Fallen von Erysipel konnten durch 
intramuskulare Injektion von 100 ccm unkonzentrierlen oder 10-20 ccm konzentrierlen 
Serums in den ersten 3 Tagen die toxischen Symptome wesentlich gebesserl, kritischer AbfaH 
der Temperatur Bowie schnelles Verschwinden der Blaschen und des Odems bewirkt werden. 
Auch in Spii.tfallen solI die Serumtherapie noch gute Erfolge aufweisen. 

MUSSER sah bei 11 Fallen nach Antitoxinbehandlung soforlige Beseitigung der toxischen 
Symptome, Temperaturabfall und Riickgang der erysipelatosen Veranderungen eintreten. 

SYM1\1ERS und LEWIS fiihrten die Serumtherapie bei 131 ErysipelfaHen durch und 
verglichen ihre Wirkung mit den therapeutischen Erfahrungen, die im Laufe der letzten 
23 Jahre bei 15277 Erysipelfallen im Bellevue-Hospital in New York gewonnen worden waren. 

Der Erfolg der Antitoxinbehandlung war groB; die Mortalitat sank von 10,1% auf 
5,3%; die Arbeitsunfahigkeit der Patienten wurde um mehr als 50% herabgesetzt; diese 
giinstigen therapeutischen Resultate erlaubten auch eine Verminderung des Pflegepersonals 
von ungefii.hr 60% und verursachten eine erhebliche Ersparnis an Wasche, well Salben und 
andere lokal zur Anwendung kommende Medikamente nicht mehr notwendig waren. 

SYMMERS und LEWIS schlieBen aus ihren Erfahrungen, daB die Antitoxin­
behandlung beim Erysipel einen Fortschritt bedeute, der den Erfolgen der 
Diphtheriebehandlung gleichzusetzen sei; wenn mit dieser Behandlung fruh­
zeitig begonnen wiirde, sei das Erysipel als eine besiegte Krankheit anzusehen. 

Auch PLATOU, SCHULTZ und COLLINS berichten, daB bei 30 mit Erysipel­
streptokokkenantitoxin behandelten Fallen die Krankheit sehr wenig Tendenz 
zeigte, sich auszubreiten. 

ALLAN und WILDER sahen bei 15 von 22 Fallen eine deutliche, bei 11 Fallen 
eine 'eklatante Wirkung des antitoxischen Serums. 

In 7 Fallen wurde ein nennenswerler Erfolg nicht beobachtet, bei 4 von diesen 
war mit der Behandlung allerdings erst 4 Tage oder spater nach Auftreten des Erysipels 
begonnen worden. 

In einem weiteren Bericht iiber 209 in der Mayo-Klinik behandelte Erysipelfalle, von 
denen bei 43 die Antitoxinmethode zur Anwendung gekommen war, teilt ALLAN mit, daB 
die Mortalitat von 13,5% auf 2,3% gesunken sei. 

BIRKHAUG selbst behandelte wahrend 2 Jahren 36 Kinder im Alter von 
2 W ochen bis 24 Monate mit Erysipelantitoxin; wenn das Serum in aus­
reichenden Dosen wahrend der ersten Krankheitstage verabreicht wurde, trat 
sofort Genesung ein. In einzelnen Fallen war es empfehlenswert, alle 12 Stunden 
bis zum kritischen Temperatur- und Pulsabfall die Injektionen von 5000 Anti­
toxineinheiten zu wiederholen. Von den 36 Kindem starben 5 an Komplikationen. 
Im Hinblick auf die hohe Mortalitat des Erysipels bei Kindem unter 2 Jahren 
betont BIRKHAUG, daB die im allgemeinen emste Prognose der Erkrankung bei 
kleinen Kindem durch die Antitoxinbehandlung erheblich gebessert worden sei. 

Aktive Immunisierung. Nach den Beobachtungen von BIRKHAUG reagiert 
die Haut der Rosekranken auf intracutane Injektion von Erysipelstreptokokken­
filtraten nur bis zum lO. Tage der Erkrankung positiv, danach negativ; 
mit dem Eintritt der Hautimmunitat laBt sich im stromenden Blut und im 
Urin Toxin nicht mehr nachweisen. Die Immunitat, welche sich im AnschluB 
an eine Erysipelerkrankung entwickelt, verschwindet aber gewohnlich bereits 
6 Wochen nach Abklingen der Erkrankung, d. h. die Hautreaktion auf Erysipel­
streptokokkenfiltrate wird zu dieser Zeit wieder positiv und das Serum enthalt 
kein nachweisbares Antitoxin mehr. 

Bei einzelnen Patienten mit rezidivierender Erysipelerkrankung konnte fest. 
gestellt werden, daB die Neuerkrankung immer zu einer Zeit auftrat, in der die 
Hautreaktion wieder positiv geworden war. 
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Entsprechend der aktiven Immunisierung gegen Scharlach wurde der Versuch einer 
aktiven Immunisierung gegen Erysipel unternommen, vornehmlich bei Patienten, bei denen 
die Erkrankung an Rose sich Mufig wiederholte. Durch intramuskulare Injektionen von 
500, 5000 und 50000 H. T. D. Toxin, die in Abstanden von einer VVoche vorgenommen 
wurden, konnte ein betrachtlicher Antitoxingehalt des Serums der betreffenden Personen 
hervorgerufen werden. 

In letzter Zeit wurden die 3 Injektionen um 2 weitere von 100 000 bzw. 250000 H. T. D. 
Toxin vermehrt in der Erwartung, daB die Dauer der Immunitat durch die erhOhte Dosierung 
verlangert wiirde. 

Von 68 Patienten, die vor der aktiven Immunisierung sehr Mufig an rezidivierendem 
Erysipel erkrankten, blieben alle - mit einer Ausnahme - wiihrend eine8 ZeitraumeB von 
2 Jahren von weiteren Ruck/allen /rei. 

Ahnliche Versuche, gegen Erysipel aktiv zu immunisieren, wurden von 
SINGER und KAPLAN vorgenommen. 

8tandardisierung von Erysipelstreptokokkenserum. Die von BIRKHAUG an­
gewandte Methode beruht auf der Neutralisierung eines in seiner Starke be­
kannten, vorher standardisierten Erysipelstreptokokkentoxins durch das zu 
priifende, in seinem Wirkungsgrad noch unbekannte Serum. Die Priifung wird 
an Individuen vorgenommen, die auf intracutane Injektion eines Standard­
toxins mit positiver Hautprobe reagieren. 

Bestimmte Mengen des toxischen Filtrates und des unbekannten Erysipelstreptokokken­
antitoxins werden gemischt. Die Art der Verdunnung ist aus nachstehender Tabelle zu 
ersehen. Als Kontrollen werden Antitoxin allein und 1 H. T. D. Toxin allein (ohne Antitoxin) 
zur Injektion verwendet. 

Unmittelbar nach der Herstellung der Mischung von Toxin und Antitoxin in Koch­
salzlOsung werden die Rohrchen geschuttelt und fur 12 Stunden in den Eisschrank gestellt; 
danach wird je 0,1 ccm jeder Verdiinnung an der Beugeseite des Untcrarms in Abstanden 
von 5 em injiziert. Die Ablesung der Resultate erfolgt nach 20-24 Stunden. 

Derjenige Bezirk, welcher nach der intradermalen Injektion der groBten Menge unver­
diinnten Toxins, gemischt mit 0,01 ccm Antitoxin, negativ bleibt, wird willkiirlich als 
Basis zur Berechnung der Antitoxineinheit gewahlt. 

Nachdem annaherungsweise der Gehalt von Antitoxineinheiten bestimmt iet, wird 
in einer zweiten Untersuchung versucht, die Menge der Antitoxineinheiten noch genauer 
festzulegen (vgl. Tabelle). 

Tabelle 3. 

Koch- Hauttest- I Ergebnis 
Antitoxin Toxin Antitoxin-ROhrchen salz dosen Einheiten 24 Stunden 48 Stunden ccm ccm gesamt: ccm em em 

1 . 1,0 0,01 0,01 100 100 0 0 
2. 1,0 0,01 0,02 200 200 0 0 
3. 1,0 0,01 0,03 300 300 0 0 
4. 1,0 0,01 0,04 400 400 0 0 
5. 1,0 0,01 0,05 500 500 0 0 
6. 1,0 0,01 0,06 600 600 3,2 2,6 

Kontrolle 
7. 1,0 0,01 -

I 
0 0 

8. 1,0 0,001 10 1,3 1,1 
Zweite Untersuchung 

1 . 1,0 O,QI 0,050 500 500 0 0 
2. 1,0 0,01 0,052 520 520 0 0 
3. 1,0 0,01 0,054 540 540 0,6 0 
4. 1,0 0,01 0,056 560 560 2,1 1,6 
5. 1,0 0,01 0,058 580 580 3,0 2,7 
6. 1,0 0,01 0,060 600 600 3,2 2,8 
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Ergebni8: Das untersuchte Erysipelstreptokokkenantitoxin enthalt 530 Antitoxin­
einheiten im Kubikzentimeter, oder 1 cern Antitoxin neutralisiert 53000 Rauttestdosen 
Toxin. 

Der Wert der Methode besteht darin, daB nur minimale Mengen Serum (Vermeidung 
von Uberempfindlichkeitsreaktionen gegen Pferdeserum) und nur geringe Mengen Toxin 
zur Anwendung kommen. 

Eine Einheit Erysipelantitoxin stellt diejenige Menge Serum dar, welche 
lOO H. T. D. Erysipelstreptokokkentoxin neutralisiert. Diese Norm wurde von 
BIRKHAUG in Analogie zu der Scharlachantitoxineinheit angenommen. 

Eine andere Methode zur Wertbestimmung von Erysipelserum auf dem Wege 
des Tierversuchs hat RIVERS angegeben. Nach seinen Beobachtungen riefen 
intracutane Injektionen eines aus menschlichem Erysipel gezuchteten hamo­
lytischen Streptococcus, der bei intraperitonealer und intravenoser Injektion 
Kaninchen nicht totete, schwere phlegmonose oder erysipelartige Hautverande­
rungen hervor. 

Durch wiederholte intracutane Injektionen bekam das Serum die Fahigkeit, 
die schadigende Wirkung der Streptokokken aufzuheben. Die Feststellung der 
minimalsten, hierzu ausreichenden Menge bietet die Moglichkeit zu einer Wert­
bestimmung des Serums. 

Diese Methode ist vielleicht von praktischem Wert fUr FaIle, in denen die 
Prufung der Schutzwirkung durch intraperitoneale Injektion wegen ungenugender 
Virulenz der Streptokokkenstamme versagt. 

AuBer BIRKHAUG befaBte sich noch eine Reihe anderer Autoren mit dem 
Studium der toxinbildenden Fahigkeiten der Erysipelstreptokokken. So stellten 
SINGER und KAPLAN zunachst fest, daB ein AuslOschphanomen, analog dem 
SCHULTZ-CHARLTON Phanomen bei Scharlach, mit Erysipelrekonvaleszentenserum 
nicht zu erzielen war, daB aber bei Randinjektionen in das kranke Gebiet auf 
der Seite der Einspritzung das Erysipel im Fortschreiten aufgehalten wurde, 
wahrend es auf den anderen Seiten ungehemmt weiterging. 

Die Autoren konnten dann in Ubereinstimmung mit BIRKHAUG eine 
Empfanglichkeit der Rosekranken fUr kleine Dosen von Filtraten einer Erysipel­
streptokokkenbouillonkultur bei intradermaler Injektion beobachten und eben­
falls bestiitigen, daB die Hautreaktionen beim Abklingen der Erkrankung bis zu 
ihrem Erloschen immer schwiicher wurden und schlieBlich ganz verschwanden. 

Es wurden ferner empfangliche Personen, deren Blutserum keine Immun­
korper enthielt, durch Injektion steigender Mengen von Erysipelstreptokokken­
kulturfiltraten aktiv immunisiert. 

Die Patienten erhielten zunachst intracutan, spater subcutan 0,1 cern einer Verdiinnung 
1: 100 bis 15 cem des unverdiinnten Filtrates; die Injektionen wurden anfangs zweimal 
in der Woehe, spater taglich, je naeh dem Ausfall der Reaktionen, vorgenommen; die 
Empfindlichkeit der Raut nahm mit der Steigerung der Filtratmengen ab. Naeh der 
Immunisierung wurde das Immunserum vergleichsweise mit dem Erysipelrekonvaleszenten­
serum auf Ausliischfahigkeit und Toxinneutralisierungsverm6gen untersueht. Dabei lieB 
sich feststellen, daB das Serum der aktiv immunisierten Individuen in 50% ein Aus16seh­
phanomen hervorrief, wahrend Rekonvaleszentenserum, wie eben erwahnt, in keinem Fall 
dazu fahig war. Mit demselben Immunserum, das vor Beginn der Immunisierung Erysipel­
streptokokkentoxin in einer Verdiinnung 1: 100 nicht zu neutralisieren vermochte, konnte 
in 73,7% von 47 Fallen unverdiinntes Toxin gebunden werden, im Gegensatz zu Rekon­
valeszentenserum, das nur in 38,1 0/ 0 der FaIle das Toxin neutralisierte. 

Kreuzneutrali8ierung8ver8uche in verschiedenen Kombinationen von Erysipel­
streptokokken- und Scharlachstreptokokkentoxin und Antitoxin fUhrten dagegen 
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zu Ergebnissen, durch welche die Spezititiit der Erysipelstreptokokken in Frage 
gestellt wurde. 

Zur Feststellung der Spezifitat wurde Erysipelstreptokokkentoxin mit 
Scharlachantitoxin, ferner Scharlachstreptokokkentoxin mit Erysipelantitoxin 
und Erysipelrekonvaleszentenserum im Toxinantitoxinbindungsversuch gepriift. 

Von 22 Patienten - mit positiver Hautreaktion auf Erysipelstreptokokkentoxin in 
Verdiinnung 1: 10 - reagierten 27,3% negativ, wenn gleiche Mengen unverdiinnten Erysipel­
streptokokkentoxins mit Scharlachstreptokokkenantitoxin intracutan injiziert wurden; 
es lieB sich also in einem Viertel der FaIle Neutralisierung durch ein heterologes Serum 
erreichen. Von 62 Patienten - mit positiver Hautreaktion auf Scharlachstreptokokken­
toxin 1: 10 - trat bei Injektionen von unverdiinntem Scharlachtoxin in Kombination 
mit Erysipelantitoxin in 63% Neutralisation ein; auch hier wurde also das Toxin in mehr 
als der Halfte der FaIle durch ein heterologes Serum gebunden. Von 29 scharlachgift­
empfindlichen Individuen wurde bei 24,1% unverdiinntes Scharlachtoxin durch Erysipel­
rekonvaleszentenserum paralysiert; d. h. auch heterologes Rekonvaleszentenserum besitzt 
die Fahigkeit, Scharlachstreptokokkentoxin zu neutralisieren, wenn auch nicht so aus­
gesprochen wie Immunserum. 

Aus den Versuchen von SINGER und KAPLAN geht hervor, daB die Spezititiit 
der Erysipelstreptokokken keine absolute ist. 

Auch FRANCIs ist mit der Auffallsung BmKHAUGs von der Spezifitat der 
Erysipelstreptokokken nicht einverstanden. 

Er priifte zunachst die Hautreaktivitat von Erysipelpatienten im akuten Stadium 
der Erkrankung und im Laufe der Rekonvaleszenz durch intracutane Injektionen von 
Bouillonkulturfiltraten von frisch aus Erysipelen geziichteten Streptokokken; die Injek­
tionsdosen betrugen 1 und 3 oder 5, 10 und 30 oder 50 H. T. D. In den ersten 
5 Tagen, in denen nach BIRKHAUG die Empfindlichkeit der Haut am groBten zu sein p£legt, 
wurde nur bei 7 von 26 Patienten auf 3 oder 5 H. T. D. eine positive Reaktion erzielt; 
dagegen war wiihrend der Rekonvale8zenz die Tendenz zu ge8teigerter Hautemp/indiichkeit 
erkennbtJ,r. FRANCIS kam also zu entgegengesetzten Resultaten wie BIRKHAUG, SINGER 
und KAPLAN. 

Ferner wurde das Serum von Erysipelpatienten im Beginn der Erkrankung auf das Vor­
handensein von Toxin gepriift, und zwar durch intracutane Injektion von 0,1 oder 0,3 ccm 
Serum bei Rosekranken und Gesunden, die auf Kulturfiltrate von Erysipelstreptokokken 
positiv reagierten. Von den 29 gepraften Seren gaben nur 3 eine konBtante po8itive Reaktion. 

Versuche, die Filtrate von Erysipelstreptokokkenbouillonkulturen durch Serum von 
Erysipelpatienten zu neutralisieren, lieBen erkennen, daB 19 Sera aus dem akuten Stadium 
der Erkrankung neutralisierende Fahigkeit besa.Ben, wahrend nur 8 dieselbe vermissen 
lieBen. Dagegen konnte mit Rekonvaleszentenserum, abgesehen von 2 Fiillen, keine 
Bindung des Toxins erzielt werden. 

Zwischen dem Ausfall der Hautreaktion im Beginn der Erkrankung und zwischen dem 
Ergebnis der Neutralisationsversuche konnten sichere Beziehungen nicht abgeleitet werden. 

Die BmKHAUGsche Auffassung, das Erysipel sei eine spezifische Toxamie 
und die ReHung beruhe auf der Entwicklung einer antitoxischen Immunitat, 
wird durch die Untersuchungsbefunde von FRANCIS nicht gestiitzt. Es hat. 
vielmehr den Anschein, als ob im Laufe der Erkrankung und der Rekon­
valeszenz die Hauiallergie gegeniiber Bakterienprodukten zunimmt. Das Fehlen 
nachweisbarer Toxine im stromenden Blut deutet darauf hin, daB die Patho­
genese des Erysipels nicht ohne weiteres mit der spezitisch-toxischen Phase des­
Scharlachs in Parallele gesetzt werden kann. 

Die Gegenwart neutralisierender Antikorper im akuten Stadium der Er­
krankung bietet nur eine geringe Stiitze fiir die Ansicht, daB der antitoxischen 
Serumbehandlung im Beginn des Erysipels ein ganz besonderer Wert zu­
zusprechen sei. 
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DOCHEZ steht auf dem Standpunkt, daB beim Erysipel ebenso wie 
beim Scharlach allergi8che M omente eine Rolle 8pielen. Er beriehtet mit 
STEVENS ii ber folgende Versuehe: 

Es wurden in Abstanden von 12 Tagen Kulturfiltrate von 2 Erysipelstreptokokken­
stammen bei Kaninchen intracutan injiziert. Nach 2-4 Wochen machte sich eine uber 
Wochen anhaltende Uberempfindlichkeit der Raut bemerkbar, die zunachst nur nach 
Injektionen von ungekochten Kulturfiltraten in Erscheinung trat und durch Immunserum 
neutralisiert werden konnte; spater lieB sioh die Ryperergie auch durch gekochte Filtrate 
von Erysipelstreptokokken und von Scharlachstreptokokken hervorrufen und war durch 
Immunserum nicht mehr zu neutralisieren. Nach Ablauf von etwa 10 Wochen lieB sich 
dieser UberempfindHchkeitszustand nicht mehr nachweisen, dagegen war eine Unempfind. 
lichkeitsphase eingetreten; nach einiger Zeit hatte sich emeut eine Uberempfindlichkeit 
gegen unerhitztes und erhitztes Erysipelstreptokokken- und Scharlachstreptokokkenkultur­
filtrat entwickelt. 

Nach Ansicht von STEVENS und DOCHEZ lassen sich die beiden Perioden der 
Vberempfindliehkeit so erklaren, daB in den K ulturfiltraten zwei ver8chiedene 
Antigene enthalten sind; das eine ist vielleieht mit spezifisehen, das andere mit 
unspezifisehen Substanzen in Parallele zu setzen, in Analogie zu den Erfah­
rungen bei Pneumokokken. 

Aueh die Auffassung BIRKHAUGS von der spezifisehen Wirkung des anti­
toxisehen Serums wird nieht allgemein geteilt. 1m Gegensatz zu den schon 
erwahnten Autoren, die zum Teil in begeisterten Worten ffir die Serum­
therapie eintreten, auBert sieh Me CANN sehr kritiseh. Er steht auf dem Stand­
punkt, daB iiber den wahren Wert der Behandlungsmethode aus der geringen 
Zahl der von ihm behandelten FaIle (115) siehere Sehliisse nieht zu ziehen seien. 
Der Wert von Statistiken, die von dem Autor zum Teil einer verniehtenden 
Kritik unterzogen werden, sei oft zweifelhaft. Naeh seinen Erfahrungen war 
das Erysipelserum von BIRKHAUG im Einzelfall oft sehr wirksam; aber aueh die 
Behandlung mit Seharlaehantitoxin war zeitweise von Nutzen. 

Nach un8erer Ansicht 8ind gerade ErY8ipele fur die Beurteilung der Erfolge 
einer Serumbehandlung wenig geeignet, da die erfahrungsgemaB sehr hiiufigen 
Spontanheilungen als Effekt der Serotherapie imponieren konnen. 

S. MEYER sieht andererseits darin, daB das Erysipel eine Lokalerkrankung 
darstellt, die mit toxisehen Allgemeinerseheinungen einhergehen kann, die 
Voraussetzung fur eine Behandlung mit Antitoxin. 

In der Vberzeugung, daB die Gifte der Streptokokken nieht spezifiseh sind 
und die Streptokokken versehiedener Herkunft ahnliehe Gifte produzieren, 
hielt sie es fUr wahrseheinlieh, daB die Antitoxine der einen Art von Strepto­
kokken die Gifte aueh der anderen zu paralysieren imstande seien. Um sieh 
von der Riehtigkeit ihrer Ansehauung zu iiberzeugen, behandelte sie Erysipel­
patienten mit Seharlaehserum; bei ausreiehender Dosierung trat in allen 
Fallen prompt am Tage naeh der lnjektion eine kritisehe Wendung zum Bessern 
ein, und die lntoxikationserseheinungen sehwanden sehr bald; die Temperatur 
blieb gewohnlieh in den ersten 24 Stunden hoeh; der therapeutisehe Effekt 
von Seharlaehimmunserum (BEHRING) war angeblich sieherer als von Rekon­
valeszentenserum. 

Ahnliche Versuehe wurden aueh von anderer Seite unternommen. CHEN 
beriehtet iiber giinstige Heilwirkung von antitoxisehem Seharlaehserum auf 
ein gleiehzeitig bestehendes Erysipel. 
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BEN SCHABETAI sah bei 10 von 11 Erysipelen durch Scharlachheilserum eine wesent­
liche Abkiirzung des Verlaufes, schnellen Abfall der Temperatur und Besserung des All­
gemeinbefindens. 

KILLIAN behandelte Patienten mit mittelschwerem oder schwerem Erysipel intra­
muskular und intravenos mit Scharlachimmunserum (BEHRING), Scharlachrekonvaleszenten­
serum und Puerperalsepsisserum (Sachsisches Serumwerk) und konnte dabei iibergreifende 
Schutzwirkungen feststellen. Die Sera erwiesen sich als rein antitoxisch wirksam. Bei 
30 Erysipelkranken wurde durch die Injektion eine Entgiftung erzielt; oft stand das giinstige 
Allgemeinbefinden im Gegensatz zu den lokalen Befunden. Der zwoite Tag nach der 
Serumgabe erwies sich fiir den Erfolg als entscheidend. Das Scharlachimmunserum wirkte 
am besten. Masernrekonvaleszentenserum, Diphtherieserum, normales Pferdeserum wurden 
als Kontrollen benutzt und hatten keinen Erfolg. Ebenso blieben Staphylokokkeninfek­
tionen durch Scharlachserum unbeeinfluJ3t. Dagegen wurde bei anderen Streptokokken­
infektionen - z. B. Streptokokkenangina, Streptokokkenabscessen und Phlegmonen, Lungen­
abscessen, anergischon Zustanden nach Masern und Grippe - eine giinstige Wirkung des 
Scharlachserums beo bachtet. 

Das Scharlachimmunserum ist - wie KILLIAN in Dbereinstimmung mit 
S. MEYER meint - nicht scharlach-, sondern streptokokken-spezifisch. 

Eine zusammenfassende Darstellung neuerer Ergebnisse der Pathogenese und 
Therapie des Erysipels findet sich in der Abhandlung von E. DELBANCO und 
CALLOMON. Diese Arbeit wird fur jeden, der sich mit der Erysipelforschung 
befaBt, von Wert sein. Neben ausfuhrlicher Schilderung der Klinik sowie der 
pathologischen Anatomie und Histogenese werden vor allem die Atiologie und 
die Bedeutung des Erysipels als lokale Erkrankung bzw. als besondere Form 
einer Allgemeinerkrankung - unter Zugrundelegung des SCHOTTMULLERschen 
Sepsisbegriffes - erortert. Die Einordnung des Erysipels in die septischen 
Erkrankungen macht gewisse Schwierigkeiten. DELBANCO faBt das Erysipel 
als lymphangitischen Sepsisherd auf und ist der Ansicht, daB die beim Erysipel 
an der Eintrittspforte etablierte Gewebsentzundung und der Sepsisherd zu­
sammenfallen. 

Der Nachweis von Streptokokken im stromenden Blut gelingt beim Erysipel 
wie bei der Lymphangitis erfahrungsgemaB nicht oder nur selten; der Grund 
dafur liegt offenbar darin, daB den infizierten Lymphbahnen die Lymphdrusen 
als "Bakterienfilter" vorgelagert sind, ehe sich der Lymphstrom in den Ductus 
thoracicus und von da aus in das Venenblut ergieBt. Nach der Auffassung 
SCHOTTMULLERS erklaren sich die schweren allgemeinen Krankheitserscheinungen 
beim Erysipel einschlieBlich des Schuttelfrostes offenbar weniger durch den 
Dbertritt von Streptokokken aus den LymphgefaBen uber den Ductus thoracicus 
in den Blutstrom, als vielmehr dadurch, daB die Streptokokken schon im 
LymphgefaBsystem, wie sehr haufig bei der Lymphangitis, aufge16st werden 
und somit Toxine freigeben. 

Zusammenjassung. Aus unseren Ausfiihrungen geht hervor, daB die in der 
Einleitung dieses Abschnittes beruhrten Fragen bezuglich der Pathogenese 
des Erysipels auch durch die neueren amerikanischen Arbeiten nicht beant­
wortet werden. 

Man hat zwar bei der Durchsicht der vielseitigen Arbeiten BIRKHAUGs den 
Eindruck, daB es gegluckt sei, die Sonderstellung der Erysipelstreptokokken 
durch Feststellung ganz bestimmter, nur diesen Keimen zukommender typen­
spezifischer Eigenschaften zu beweisen. 

Aus den Arbeiten von SINGER und KAPLAN, FRANCIS sowie von DOCHEZ 
und STEVENS geht aber hervor, daB der Beweis fur die Typenspezifitat der 
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Erysipelstreptokokken noch nicht erbracht ist. Ohne Zweifel sind noch weit­
gehende Nachpriifungen erforderlich, ehe man zu einem abschlieBenden Urteil 
in dieser Frage gelangen wird. Die Untersuchungen iiber die "Toxine" der 
Erysipelstreptokokken bediirfen noch weiterer Erganzungen; es muB vor aHem 
noch klargestellt werden, ob die Kulturfiltrate von Erysipelstreptokokken echte 
Ektotoxine darstellen. 

Vermutlich kommt die Fahigkeit, ein Erysipel hervorzurufen, nur solchen 
Stammen von Streptococcus pyogenes haemolyticus zu, welche iiber besondere, 
spezifische, in ihrem Wesen unbekannte Eigenschaften verfiigen. Sicherlich 
muB aber im konkreten Krankheitsfall auBer der Wirksamkeit dieser Strepto­
kokken mit komplexem Charakter (SOIRMAI) noch eine Reihe ebenfalls un­
bekannter Bedingungen erfiillt sein, damit die entsprechende Fahigkeit der 
Streptokokken zur Entfaltung kommen kann. 

Fiir die Richtigkeit dieser Ansicht spricht auch eine experimentelle Be­
obachtung von G. und G. DICK, die wegen ihrer prinzipieHen Bedeutung mit­
geteilt werden solI. 

1m Hinblick auf die Erfahrungstatsache, daB Erysipele haufig im AnschluB 
an Infektionen der oberen Luftwege aufzutreten pflegen, suchten die Autoren 
festzustellen, ob es durch experimentelle Infektion der oberen Luftwege und 
des Rachens mit frisch geziichteten Erysipelstreptokokken moglich sei, ein 
Erysipel an der Haut hervorzurufen. 

Sie beimpften zu diesem Zwecke den Rachen von solchen Gesunden, welche niemals 
an Erysipel erkrankt oder mit Erysipelfii.llen in Beriihrung gekommen waren, mit Erysipel. 
streptokokken und zur Kontrolle mit sterilen Filtraten derselben Stamme. 

Die Filtrate hatten keinen EinfluB auf das Befinden der geimpften Personen. Dagegen 
erkrankten nach der Infektion mit der Streptokokkenaufschwemmung 3 von 5 Indi­
viduen an akuter Angina mit hohem Fieber, allgemeiner Ubelkeit und Leukocytose. Ein 
Hauterysipel trat aber im AnschluB an die Angina in keinem Fall in Erscheinung. 

Aus diesen Versuchen geht hervor, daB Stamme von Streptococcus pyogenes 
haemolyticus, welche die Fahigkeit besaBen, bei einem bestimmten Patienten 
ein Erysipel hervorzurufen, bei drei anderen Patienten nur zu akuten Hals­
entziindungen fiihrten, ohne daB es zur Manifestation eines Erysipels an der 
Haut kam. 

B. Puerperalinfektionen. 
FUr die Entstehung puerperaler Infektionen spielen neben Staphylokokken 

der Streptococcus pyogenes haemolyticus und der Streptococcus putrificus 
eine groBe Rolle. So ist es verstandlich, daB gerade Geburtshelfer dem Studium 
der Streptokokken viel Interesse entgegen brachten und an allen Streitfragen 
iiber die genannten Mikroorganismen regen Anteil nahmen. 

Obwohl die Bakteriologie des weiblichen Genitaltraktus im allgemeinen 
und des Wochenbettfiebers im besonderen Gegenstand ausgedehnter Studien 
war, obgleich eine Unsumme von Zeit und Arbeit zur Losung bakterio­
logischer Fragen auf dem Gebiete der puerperalen Infektionen verwandt wurde, 
sind auch heute noch wichtige Punkte ungeklart und lebhaft umstritten. Wie 
in anderen Forschungsgebieten, so wurde auch hier die Erfahrung gemacht: 
je exakter die Untersuchungsmethoden wurden, und je groBer die Fortschritte 
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im einzelnen waren, um so mehr Fragestellungen tauchten neu auf, und um so 
schwieriger war ihre Losung. 

N aturgemaB hat die Frage der Arteinheit oder Artverschiedenheit der Strepto­
kokken auch in der geburtshilflichen Bakteriologie eine groBe Rolle gespielt. 
1m AnschluB an die grundlegenden Untersuchungen von SCHOTTMtiLLER wurden 
speziell von Gynakologen unter diesem Gesichtspunkt hamolytische und an­
hiimolytische Streptokokken eingehend studiert (ZANGEMEISTER, LAMERS, 
SIGWART, BONDY, HAMM u. a.); die Mehrzahl der eben erwahnten Autoren 
entschied sich im Gegensatz zu SCHOTTMULLER fiir die unitaristische Auffassung. 
Unsere Stellungnahme zu diesen Untersuchungen ist aus dem Abschnitt iiber 
Variabilitat im allgemeinen Tell ersichtlich 1. 

AuBer der Differenzierung der Kettenkokken sind vor allem die wichtigen 
Fragen der Virulenz und Pathogenitat der verschiedenen Streptokokkenarten 
von vielen Geburtshelfern bearbeitet worden. Klinisch von Bedeutung wurden 
die folgenden Beobachtungen: 

Systematische bakteriologische Untersuchungen des weiblichen Genital­
tractus hatten ergeben, daB Stamme von Streptococcus haemolyticus nicht nur 
bei Febris in puerperio nachweisbar waren, sondern auch haufig in den Geburts­
wegen von gesunden Schwangeren, gesunden KreiBenden und fieberfreien Woch­
nerinnen zu finden sind. 

Aus weiteren Arbeiten ging hervor, daB dieselben Streptokokken post partum 
auch in den Uterus gelangten und nach Ablauf von 3 bis 4 Tagen in der Keim­
flora des Endometriums nachgewiesen werden konnten, ohne daB es zu Storungen 
der Gesundheit der betreffenden Frauen kam. 

Solche Befunde lieBen klar erkennen, daB nicht jede Wochnerin, die im 
Genitaltractus hamolytische Streptokokken beherbergt, an einer Puerperalinfek­
tion zu erkranken braucht. 

Auf der anderen Seite lagen Beobachtungen vor you schweren Puerperal­
streptokokkeninfektionen bei Frauen, bei denen ante partum keine vaginale 
Untersuchung vorgenommen war und eine exogene Infektion mit groBter 
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden konnte, wodurch die Annahme ge­
rechtfertigt erschien, daB die Infektion durch die bereits 'bei Beginn der Geburt 
in der Vagina vorhandenen Keime hervorgerufen worden war. 

Die eben skizzierten Erfahrungen wurden die Veranlassung zu zahlreichen 
Untersuchungen iiber die prognostische Bedeutung hiimolytischer Streptokokken 
in den Geburtswegen von gesunden Schwangeren und gesunden Wochner­
innen und fiihrten zu der Aufstellung des umstrittenen Begriffes der soge­
nannten Selbstinfektion (latenter Mikrobismus, LOSER; endogener Mikrobismus, 
R. SALOMON). 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Frage, welche Bedeutung einer solchen 
streptokokkenhaltigen Scheidenflora zukommt a) bei Graviden unter Beriick­
sichtigung der durch Geburt und Wochenbett gebotenen Infektionsmoglichkeit, 
b) bei Frauen mit Aborten im Hinblick auf die einzuschlagende Therapie und 
c) bei Fallen, in denen operative Eingriffe vorgenommen werden sollen (Probe­
excisionen, Totalexstirpationen usw.). 

1 Erg. Hyg. 11, 301. 
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a) ErfahrungsgemaB besitzen diejenigen Streptokokken, welche bei puer­
peralen Infektionen als Erreger angesprochen werden mussen, in der uber­
wiegenden Mehrzahl die Eigenschaft, fur das menschliche Blut wirksame 
Hamolysine zu bilden, wahrend Streptokokken mit geringer Pathogenitat 
gewohnlich nicht uber diese Eigenschaft verfugen. Diese zunachst von SCHOTT­
MULLER betonte und in einer weiteren, gemeinsam mit MAu verfaBten Arbeit an 
einem groBen Material bestatigte Tatsache wurde auch von GONNET, FROMME und 
anderen anerkannt. Namentlich FROMME vertrat mit Nachdruck die Ansicht, 
daB die Hamolyse als Eigenart der Virulenz anzusehen sei, und die VEITsche 
Schule bewertete den Nachweis der Hamolyse als Gradmesser fur weitgehende 
prognostische und diagnostische Schlusse. Spater, besonders im AnschluB an 
die Untersuchungen von HEYNEMANN, wurde die VEITsche Annahme, die 
Hamolyse stelle ein absolutes Kriterium der Virulenz dar, nicht mehr ganz 
aufrecht erhalten. 

ZANGEMEISTER war der Ansicht, daB der Nachweis hamolytischer Strepto­
kokken von Wert sei, weil die Garantie fiir ein fieberfreies Wochenbett bei 
Anwesenheit dieser Keime geringer ware, als bei Fallen, in denen hamolytische 
Streptokokken fehlten. In ahnlicher Weise auBerte sich SACHS. 

Von anderen Autoren wurde der Feststellung hamolytischer Streptokokken 
eine Bedeutung fur den Ablauf des Wochenbettes abgesprochen, da ver­
gleichende Beobachtungen der bakteriologischen Befunde und des klinischen 
Verlaufes des Wochenbettes ergeben hatten, daB sich fieberhafte Erkrankungen 
bei Streptokokkentragerinnen nicht haufiger fanden als bei Frauen, deren 
Genitaltractus frei von Streptokokken gewesen war (TRAUGOTT, JOTTEN u. a.). 

Der Wert der Hamolyse als Kennzeichen von Virulenz und Pathogenitat 
der Streptokokken wurde nach Ansicht mancher Autoren durch ein weiteres 
Moment vermindert: es waren mehrere Beobachtungen mitgeteilt worden von 
schweren puerperalen Infektionen, bei denen anhamolytische Streptokokken 
als Erreger angenommen werden muBten (BEITZKE, ROSENTHAL, SIGWART, 
LUDKE und POLANO, BONDY, vor allem TRAUGOTT). 

Auf Grund der eben erwahnten Tatsache, daB auch anhamolytische Strepto­
kokken die Fahigkeit besitzen, schwere Infektionen hervorzurufen und anlaBlich 
der Beobachtung, daB Streptokokken mit hamolysierenden Fahigkeiten bei 
Gesunden, Schwangeren und Wochnerinnen nachweisbar waren, ohne daB 
diese Frauen irgendwelche Krankheitserscheinungen erkennen lieBen, wurde von 
der Mehrzahl der Gynakologen die Hiimolyse als Zeichen der Virulenz abgelehnt. 

b) Durch die Anregungen WINTERS war die Therapie des septischen Abortes, 
uber dessen Behandlung bekanntlich bis heute noch keine einheitliche Auf­
fassung erzielt ist, auf eine bakteriologische Grundlage gestellt und eine konservative 
Behandlung, insonderheit der mit Streptococcus pyogenes haemolyticus injizierten 
Fiille, eingefuhrt worden. Der Grundgedanke WINTERS war, die durch hamo­
lytische Streptokokken hervorgerufenen Infektionen rechtzeitig zu erkennen 
und von der aktiven Behandlung abzusondem. Wahrend diese Behandlungsart 
von manchen Gynakologen iibemommen und erweitert wurde, haben sich andere 
Autoren von ihrer ZweckmaBigkeit nicht iiberzeugen konnen und im Gegensatz 
zu den Vorschlagen WINTERS eine aktive Therapie getrieben, d. h. eine sofortige 
Ausraumung vorgenommen. 

41* 
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Neben der verschiedenen Bewertung der bakteriologischen Befunde fur die 
Wahl der Behandlung differierten die Ansichten uber die Technik der AU8-
riiumung, ob die manuelle oder instrumentelle zu bevorzugen sei. Bekanntlich 
wird von den Vertretern der wissenschaftlichen Gynakologie die digitale Aus­
raumung als wesentlich ungefahrlicher empfohlen und gelehrt, wahrend durch 
SCHOTTMULLER erwiesen ist, dafJ die instrumentelle Ausriiumung ohne jeden 
Zweifel grofJe V orteile bietet 1. 

Fiir die Frage der Art der Therapie, der Wahl der Technik und der Bewertung 
bakteriologischer Befunde sind die Erfahrungen SCHOTTMULLERS an seiner 
stationaren Abteilung fur septische Abode lehrreich und uberzeugend. 

Bis zum Jahre 1910 wurde lediglich die manuelle Ausraumung gehandhabt 
mit einer Mortalitat von 3%. 

In den Jahren 1910/14 sank bei 1500 digital Ausgeraumten die Mortalitat 
auf 1,5%, vermutlich weil seit 1912 die mit hiimolytischen Streptokokken 
infizierten Aborte nicht mehr ausgeraumt wurden. 

Seit 1914 ist die digitale Ausraumung ganz aufgegeben; lediglich die 
WINTERSche Abortzange und die grofJe stumpfe Curette sind zur Entfernung 
der Eiteile benutzt worden. 

Das V orgehen an der SCHOTTMULLERschen Klinik ist seitdem folgendermaBen: 
Zunachst richtet sich die Aufmerksamkeit auf die Feststellung etwaiger 

Infektionen im Parametrium der Tuben oder des Peritoneums und auf das 
Vorhandensein von Verletzungen von Scheide, Portio, Uterus oder Parametrien. 

Grundsatzlich wird bei jedem Abort mit der Ausraumung bis zum nachsten 
Tage, unter Umstanden bis zum ubernachsten oder dritten Tage gewartet. 
Man ist dann unterrichtet, welche pathogenen Keime die Infektion verursachen, 
und in welchem Krankheitszustand sich die Frauen befinden. 

Es erfolgt nun die Ausraumung mittels stumpfer Curette und Abortzange, 
aber mit der Einschrankung, daB die Cervix fur die Instrumente gut durchgiingig 
sein mufJ; anderenfalls wird noch 1-2 weitere Tage bis zur Eroftnung des Cervix­
kanals gewartet. 

SCHOTTMULLER ubt also nicht unbedingt eine aktive, sondern eine exspektativ­
aktive Therapie aus, da unter allen Umstanden eine spontane Erweiterung der 
Cervix bis zur Durchgangigkeit fUr eine breite Curette abgewartet wird. In 
den letzten Jahren ist trotz der operativen Behandlung von 5300 Aborten die 
Cervix so gut wie niemals instrumentell erweitert worden. J edes Eingehen in 
den Uterus mit dem Finger wird vermieden. 

Was die Behandlung der mit Streptococcus pyogenes haemolyticU8 infizierten 
Aborte anlangt, so sind von 1920/22 auf Grund giinstiger Erfahrungen, die von 
SCHOTTMULLER bei der Curettage auch der Streptokokkenaborte gemacht wurden, 
auch diese Falle bald nach der Aufnahme aktiv erledigt worden. 

Da aber bei einer Infektion mit hamolytischen Streptokokken auch die 
Curettage verhangnisvoll werden kann, und die konservative Behandlung 
doch schonender ist, wurde in den letzten Jahren bei den Streptokokken­
Aborten wieder eine konservative Behandlung durchgefUhrt, d. h. die Patien­
tinnen sind nicht oder erst nach der Entfieberung curettiert worden, wenn 
nicht irgendeine Indikation fur schnelle Erledigung vorlag. 

1 HEYNEMANN hat sich prinzipiell fiir die instrumentelle Ausraumung entschieden. 
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Bei der an der SCHOTTMULLERschen Klinik geiibten Behandlung wurde 
die Mortalitat auf 0,33% heruntergedriickt, und zwar bei einem Material von 
2500 Fallen, was besonders zu betonen ist (1914--1922). 

Dieses giinstige Ergebnis blieb auch bestehen in den nachsten 4 Jahren, wo 
sich bei 2523 Fallen eine Sterblichkeit von 0,39% ergab. 

Das sind M ortalitiitszittern, die bei einem zahlenmiifJig so grofJen Material 
an keiner anderen Klinik erreicht wurden. 

Die von SCHOTTMULLER empfohlene Behandlungsart bietet weiter den 
Vorteil, dafJ sie Blutungs-, Fieber- und Behandlungsdauer der Aborte im Ver­
gleich mit anderen Ver/ahren wesentlich abkiirzt (STEIN). 

Wenn von manchenAutoren, z. B. HELLENDALL und W ARNEKROS, auch ohne 
Beachtung der von SCHOTTMULLER als wichtig erkannten Richtlinien im Ver­
haltnis zu friiheren schlechteren Erfolgen sehr giinstige Resultate erzielt 
worden sind (W ARNEKROS berichtet iiber 0,5% Mortalitat bei einem Material 
von 1000 Fallen aus dem Jahre 1922), so beeintrachtigt das nicht den tatsach­
lichen Wert der von SCHOTTMULLER geiibten Methode, der an einem sehr groBen 
Material von iiber 5700 Fallen erwiesen ist. 

c) Die Erfahrung hat gelehrt, daB Stamme von hamolytischen Strepto­
kokken, die vor einer Operation in den unteren Abschnitten des Genitaltractus 
nachweisbar waren, ohne klinische Symptome zu verursachen, im AnschluB 
an operative Eingriffe - sei es durch die veranderten lokalen Verhaltnisse 
des Operationsgebietes, sei es durch Implantation der Keime in Wunden oder 
in seiner Ernahrung geschadigtes Gewebe - Infektionen verschiedenster Art 
hervorzurufen imstande sind. Weiterhin konnte haufig genug beobachtet werden, 
daB geringfiigige chirurgische Eingriffe, wie Probeexcisionen, die Veranlassung 
zu mehr oder minder schweren infektiosen Folgezustanden wurden, wenn 
das Operationsgebiet oder seine Umgebung hamolytische Streptokokken be­
herbergte. 

So berichtete vor kurzem CUIZZA, daB von 4 Fallen, die trotz Gegenwart 
von Streptokokken operiert wurden, 2 an Sepsis starben; bei den beiden anderen 
traten eitrige Komplikationen nach der Operation ein. Von 28 streptokokken­
freien Patientinnen starb nur eine an einer interkurrenten Erkrankung. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, wie verhangnisvoll die Gegenwart 
von Streptococcus pyogenes haemolyticus werden kann. Leider wird dem 
Nachweis hamolytischer Streptokokken auch in solchen Fallen im allgemeinen 
nicht die Beachtung geschenkt, die er verdient. 

Wie die bisherigen Mitteilungen erkennen lassen, wurde der Wert der Hamo­
lyse fiir die Frage der Virulenz durchaus verschieden beurteilt; auch heute ist 
noch keine einheitliche Auffassung dariiber erzielt worden, ob der Hamolyse 
der Streptokokken die Bedeutung eines Gradmessers ihrer Virulenz zukommt. 

Die von anderer Seite und auch von uns sehr haufig erhobenen Befunde, 
daB hamolytische Streptokokken in der Vagina von gesunden Wochnerinnen 
und Schwangeren vorhanden sind, ohne daB die betreffenden Frauen irgend­
welche Krankheitserscheinungen aufweisen und ohne daB eine Infektion der 
Geburtswunden zustande kommt, mit anderen Worten die Tatsache, daB die 
Hamolyse auch solchen Stammen von Streptokokken eigen ist, die anscheinend 
Virulenz und Pathogenitat vermissen lassen, sprechen keineswegs gegen die Be­
deutung der Hamolyse, sondern legen nur Zeugnis davon ab, daB es entsprechend 
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den Erfahrungen bei anderen Infektionserregern auch gesunde Streptokokken­
Trager gibt. 

Die Tatsache, daB die Geburtswege von gesunden Frauen hamolytische 
Streptokokken beherbergen, welche sich morphologisch, kulturell und biologisch 
nicht unterscheiden lassen von solchen, die als Erreger gefahrlicher Wund­
infektionen bekannt sind, bietet an sich nichts Auffalliges, wenn man beriick­
sichtigt, daB auch andere Schleimhaute in reichlicher Menge solche Keime auf­
weisen k6nnen. 

Nach unseren Erfahrungen ist iiber die Bewertung des Nachweises hamo­
lytischer Streptokokken folgendes zu sagen: Die Anwesenheit des Streptococcus 
pyogenes haemolyticus, wo auch immer er gefunden wird, weist auf die Gefahr 
hin, dafJ ein ernster lnfekt, evtl. mit todlichem Ausgang, eintreten kann, sofern 
die Ansiedlungsstiitte der hiimolytischen Keime die Moglichkeit dazu bietet. 

Wird der Nachweis in einem etwaigen Operationsgebiet gefiihrt, so ist darin 
ein ganz besonderes Warnungszeichen zu sehen. Speziell die Tatsache, daB 
die betreffenden Keime in der Cervix oder Vagina vorhanden sind, muB als 
maBgebend dafiir angesehen werden, daB Operationen, besonders Totalexstir­
pationen, mit Lebensgefahr verkniipft sind (WINTER, BENTHIN, HEYNEMANN). 

Andere Autoren versuchten, nicht den Nachweis von hamolytischen Strepto­
kokken schlechthin, sondern die Zahl der zur Entwicklung gekommenen Kolonien 
zu gewissen prognostischen Riickschliissen zu verwenden. 

So machten KRONIG und PANKOW den Vorschlag, keine Anreicherungs­
verfahren bei der kulturellen Untersuchung zu benutzen, sondern das Scheiden­
sekret direkt auf Blutagarplatten zu verimpfen. Wenn die Zahl der zur Ent­
wicklung gekommenen Kolonien groB ware und auBerdem auch die Blutkultur 
den Nachweis von Streptokokken gestattete, sollte es sich urn eine ernste In­
fektion handeln. 

v. LINGELSHEIM lehnt diese Annahme ab, da naturgemaB mit der Geburt 
die Zusammensetzung des Scheidensekrets verandert wiirde und es daher nicht 
verwunderlich ware, daB die Zahl der Streptokokken sich vermehrte. 

WINTER weist darauf hin, daB dem Zahlenverhiiltnis der hamolytischen 
Streptokokken zu den iibrigen Keimen eine Bedeutung zukomme. Vereinzelte 
Keime besagen nach seiner Ansicht nichts fiir die Prognose, dagegen solI die 
Virulenz der Streptokokken umso h6her sein, je mehr ihre Zunahme unter Ver­
drangung anderer Keime in Erscheinung trete. Diese Erfahrung k6nne bei 
Streptokokken-Infektionen von Aborten und im Wochenbett gemacht werden. 
Reinkulturen sollen die "Infektion im h6chsten Stadium" anzeigen, und die 
Schwere solI mit der Entwicklung der Reinkultur parallel gehen. Auch WINTER 
verwirft die Verwendung von kulturellen Anreicherungsverfahren und empfiehlt 
den einfachen Ausstrich des Vaginalsekrets auf einer Blutagarplatte. 

ARMSTRONG und BURT-WHITE schreiben ebenfalls der Zahl hamolytischer 
Streptokokken fiir die Schwere einer puerperalen Infektion eine gewisse Be­
deutung zu. 

Urn die Frage der Virulenz oder scheinbaren Avirulenz bestimmter hamolyti­
scher Streptokokken entscheiden zu k6nnen, beschiiftigte sich eine Anzahl von 
Autoren mit besonderen Virulenzprilfungen; wir haben bereits in einem anderen 
Zusammenhang die von verschiedenen Forschern (FROMME, BURGERS, SCHAFER, 
SIGWART, RUGE, PHILIpp) angegebenen Untersuchungsmethoden geschildert 
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und darauf hingewiesen, daB sie nicht zu dem erwiinschten Ziel gefUhrt haben 1, 2. 

An dieser Stelle wollen wir in Kiirze unsere Ansicht iiber den Wert extravasaler 
Virulenzpriifungen im allgemeinen und des SCHOTTMULLERschen Bakterizidie­
versuches im besonderen fUr die klinische Anwendung zusammenfassen. 

Viele Arbeiten iiber Virulenzuntersuchungen bringen so unklare Vorstel­
lungen iiber die Leistungsfahigkeit von Virulenzpriifungen zum Ausdruck und 
lassen beziiglich der richtigen Begrenzung der Fragestellungen und der Anforde­
rungen an extravasale Versuche die notige Kritik vermissen, daB es uns 
angebracht erscheint, die Grenzen der klinischen Auswertung von Virulenz­
priifungen an Streptokokken auf Grund einer groBen Erfahrung mit dem 
SCHOTTMULLERschen Bakterizidieversuch streng zu prazisieren und grundsatzlich 
klarzustellen. 

Zu den Keimen, die sich im defibrinierten Blut so gut wie immer vermehren, 
gehort der Streptococcus pyogenes haemolyticus. 

Eine GesetzmaBigkeit etwa in dem Sinne, daB die Keime, die aus der Cervix 
einer Patientin mit unkompliziertem Abort oder vom Rachen eines Gesunden 
stammen, sich weniger schnell vermehrten, als Keime, die z. B. aus dem Blut 
einer Patientin mit Endokarditis oder puerperaler Sepsis geziichtet waren, 
konnte nicht festgestellt werden. 1m Gegenteil fanden wir gerade haufiger in 
der Cervix vollig fieberfreier Patientinnen mit Abort Streptokokken, die eine 
sehr schnelle Zunahme zeigten, z. B. 

Stamm 59. Herkunft: Cervix bei unkompliziertem Abort: 
Platte 1 9 Uhr 5 Kolonien 

2 12" 200 
3 15" iibersat. 

Stamm 39. Herkunft: Cervix bei fieberfreien Abort: 
Platte 1 10 Uhr 5 Kolonien 

" 2 12" 18 
" 3 16" 2000 " 4 18" iibersat. 

Wir sind der Ansicht, daB der Ausfall der Virulenzversuche keine Entscheidung 
dariiber zulaBt, ob ein Stamm, der im Versuch sich als resistent erwiesen hatte, 
nun auch klinisch sich virulent verhalten wird, d. h. zu schwerer Infektion 
fUhren muB. 

Diese Bestatigung von friiheren Untersuchungsergebnissen SCHOTTMULLERS 
steht durchaus im Einklang mit den klinischen Beobachtungen, daB derselbe 
Streptokokkenstamm bei dem einen Patienten eine ganz ungefiihrliche, bei anderen 
schwerste Infektion hervorrufen kann, worauf SCHOTTMULLER stets hingewiesen hat. 

Wir betonen also erneut, daB der positive Ausfall der Virulenzversuche, 
d. h. Vermehrung der Keime, keine weitgehenden Schlusse auf den klinischen 
Verlauf zuliifJt. 

Die Annahme, auf Grund des Ausfalls von Virulenzversuchen eine Unter­
scheidung treffen zu konnen zwischen Streptokokkenstammen, die sich klinisch 
virulent verhalten sollen, d. h. schwere Krankheitsbilder hervorrufen miissen, 
weil sie sich in vitro als auBerst vermehrungsfahig erwiesen haben, und solchen, 
die nur mittelschwere und leichte Erkrankungen verursachen sollen, weil sie 

1 Erg. Hyg. 11, 331. 
2 Vergl. die Befunde von BUBLITSCHENKO bei Antivirusinjektionen. 
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sich im Virulenzversuch nur langsam oder gar nicht vermehren, ist ein Fehler, 
der von vielen Autoren immer wieder gemacht wird. 

Der Nachweis von resistenten Streptokokken in vitro ist nur in dem Sinne 
zu deuten, daB die betreffenden Keime unter gegebenen Bedingungen in homine 
zu einer schweren Infektion fiihren konnen, keineswegs mussen. 

Und diese Eigenschaft kommt allen Stammen von Streptococcus pyogenes 
haemolyticus zu; denn aIle Stamme, die wir auf Grund ihres morphologischen, 
kulturellen und biologischen Verhaltens als Streptococcus pyogenes haemoly­
ticus erkannt und deshalb der Priifung unterzogen hatten, erwiesen sich in 
vitro virulent und erlagen nicht der Bakterizidie. 

Wahrend in den bisher erwahnten Arbeiten die einzelnen Autoren bemtiht 
waren, die bei puerperalen Infektionen nachweisbaren Streptokokken unter dem 
Gesichtspunkte der Virulenz zu differenzieren, wurde in den Untersuchungen, 
tiber die jetzt berichtet werden solI, in anderer Weise versucht, die Frage 
der Sonderstellung der Puerperalstreptokokken zu ltisen. Es handelt sich urn 
Agglutinabilitiit und Toxinbildung, deren Prtifung in den letzten Jahren fUr die 
Diagnose auch der Scharlach- und Erysipelstreptokokken herangezogen wurde. 

Agglutination. VV ALDHART und REBER ha tten gefunden, daB Sera, die mit hamolytiachen 
Streptokokken aus der Vagina und aus eitrigen Prozessen gewonnen waren, sowohl 
die homologen und heterologen Stiimme als auch andere Streptokokken aua septischen 
Erkrankungen agglutinierten. 

GRIFFITH konnte 48 Stamme von Puerperalstreptokokken in drei serologisch verschiedene 
Gruppen differenzieren; andere Stamme fielen aber ebenfalls unter die eine oder die andere 
dieser Gruppen. 

Nach EAGLES lieBen sich die bei puerperalen Infektionen geziichteten Streptokokken in 
gleicher VVeise wie ScharIach- und Erysipelstreptokokken als besondere Gruppe abgrenzen. 

MELENEY, ZAYTZEFF, HARVEY und ZAU berichten iiber die serologische Untersuchung 
von 54 Stammen hamolysierender Streptokokken, die bei einer PuerperaHieberepidemie 
in einer geburtshilflichen Klinik geziichtet waren. Die Zahl der Erkrankten betrug 24; 
8 FaIle erlagen der Infektion. Die einzelnen Stamme waren aus Blut, Cervix, Bauchhohle, 
metastatischen Herden bei Patientinnen, ferner aus Nase und Rachen von anderen Kranken 
und Pflegepersonal sowie aus dem Eiter einer Peritonitis und eines Achseldriisenabscesses 
bei 2 Schwestern soliert worden. Das Ergebnis war folgendermaBen: 21 von 31 Patien­
tinnenstammen und 9 von 23 Pflegepersonalstammen gehorten agglutinatorisch zu einer 
Gruppe. Durch Agglutination und Agglutininabsorption wurden 6 Stiimme serologisch als 
identisch festgestellt (2 Stamme aus Blut, 3 aus der Cervix von Erkrankten und 1 aus 
dem Rachen einer Schwester). 16andere Stiimme, die nicht zur Herstellung von Immunseren 
verwandt waren, verhielten sich mit den eben genannten 6 Stammen serologisch gleich oder 
wenigstens ahnlich (4 aus Metastasen, 2 aus der Cervix von 4 der 5 Frauen, welche die 
6 Stamme beherbergt hatten; 9 stammten von anderen Patientinnen und 1 aua einem 
DriisenabsceB einer Schwester). 5 Stamme (2 aus dem Blute, 2 aus der Cervix von 2 letal 
verIaufenen Fallen, 1 aus dem Peritonitiseiter einer Schwester) besaBen Agglutininbindungs­
fahigkeit, wurden aber nicht agglutiniert. 

Toxinbildung. Die Autoren, welche sich unter dem Gesichtspunkt der Toxin­
bildung mit der Differenzierung der Puerperalstreptokokken befaBten, gingen 
in verschiedener Richtung vor. Einige versuchten, durch Auswertung der Toxine 
von Scharlachstreptokokken an Individuen, die an puerperalen Infektionen erkrankt 
waren, Zusammenhange zwischen Puerperalfieber und Scharlachstreptokokken 
festzustellen. Andere prtiften - analog den Angaben von G. und G. DICK 
tiber Scharlachstreptokokken - die aus puerperalen Infektionen geztichteten 
Stamme auf die Spezifitat ihrer Toxine. 
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KLEESATTEL beschrankte die DICKsche Reaktion nicht nur auf die Priifung 
der Scharlachempfindlichkeit, sondern wandte sie auch auf dem Gebiete der 
Streptokokkeninfektionen im allgemeinen und der puerperalen Erkrankungen im 
besonderen an. Er ging dabei der Frage nach, ob es moglich sei, aus dem Aus­
fall der Reaktion ein Urteil ilber d~e individuelle Empfiinglichkeit oder Wider­
standsfiihigkeit gegenilber Streptokokkeninfektionen zu gewinnen. 

KLEESATTEL benutzte ein von den Hochster Farbwerken hergestelltes Scharlachtoxin 
und als Kontrollosung ein erhitztes Gift und stellte Reaktionen an gesunden Schwangeren, 
gesunden Wochnerinnen, Frauen mit puerperalen Infektionen, mit Aborten und Adnex­
erkrankungen an. Er kam zu folgendem Ergebnis: gesunde Schwangere: positiv 25%, 
schwach positiv 16%; Wochnerinnen: positiv 19%, schwach positiv 7%. Der Wochenbett­
verlauf war bei Frauen mit positiver und mit negativer Reaktion unkompliziert; bei fiebern­
den Patientinnen war ein Zusammenhang zwischen DIC1fficher Reaktion und Infektion 
nicht festzustellen. Ob Patientinnen mit positiver Reaktion haufiger von PuerperaHieber 
befallen werden als solche mit negativer, ist schwer zu entscheiden und kann erst nach 
jahrelanger Erfahrung an einem groBen Material einigermaBen zufriedenstellend beant­
wortet werden. 

Bei Frauen mit entziindlichen Adnexerkrankungen und bei Aborten lieBen 
sich ebenfalls Beziehungen zwischen dem Ausfall der Reaktion und den Er­
krankungen nicht erkennen. 

Einen ahnlichen Standpunkt vertreten SALMOND und TURNER. 
An einem zahlenmaBig groBeren Material als KLEESATTEL untersuchten KUNZ 

und NOBEL, ob die positive DICKsche Reaktion als Zeichen einer Disposition zum 
Puerperalfieber verwendbar sei, und ob man Zusammenhange zwischen posi­
tiver Reaktion und Empfanglichkeit fiir puerperale Streptokokkeninfektionen 
feststellen konne. 

Sie nahmen Priifungen der DICK-Reaktion an 440 Frauen (117 Schwangere und 
327 Wochnerinnen) vor; bei Frauen mit positiver Reaktion war das Wochenbett in 31%, 
bei negativ reagierenden Frauen nur in 80/ 0 fieberhaft. Die positiven Reaktionen waren 
im ganzen nur gering, 11,8%. Die Verhaltniszahlen bei Wochnerinnen und Schwangeren 
waren folgendermaBen: DIcK-positive Wochnerinnen erkrankten in 21%, DICK-negative 
in 9%, DICK-positive Schwangere in 31%, DICK-negative in 6%. 

Die Zahl der fieberhaften Erkrankungen war also sowohl bei Wochnerinnen 
als bei Schwangeren mit positiver Hautreaktion wesentlich hoher, als bei Frauen, 
die eine negative Reaktion aufwiesen. 

Aus diesen Ergebnissen folgern KUNZ und NOBEL, daB "ein iitiologischer Zu­
sammenhang zwischen Scharlach und Puerperalfieber zu bestehen scheint". 

Sie schlagen daher vor, diejenigen MaBnahmen, die sich therapeutisch bei 
Scharlach als sehr giinstig erwiesen haben, auch bei puerperalen Infektionen 
anzuwenden: 

1. aktive Immunisierung der positiv reagierenden Frauen mit DICK-Toxin, 
2. passive Immunisierung mit Scharlachimmunserum (DocHEz). 
1m Zusammenhang mit dieser Arbeit seiner Assistenten weist v. PmQUET 

auf weitgehende Parallelen im Verlauf von Scharlach und Sepsis (Pyamie, Septik­
amie) in der englischen Medizinalstatistik der Jahre 1912-1920 hin. Als wahr­
scheinliche Erklarung dafiir fiihrt v. PIRQUET an, "daB die Erreger von Scharlach, 
Pyamie und Septikamie Streptokokken verwandter Herkunft sind". 

Zu ahnlichen Resultaten kam BURT-WmTE: 
Unter 100 Sehwangeren zeigten 27 nach intracutaner Injektion von 0,2 cem eines 

Scharlachtoxins in Verdiinnung 1: 1000 eine positive Reaktion. 
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Diese 27 giftempfindlichen Frauen machten eine normale Geburt durch; 8 davon (30%) 
erkrankten an Wochenbettfieber; aus der Cervix dieser 8 Frauen konnte eine Reinkultur 
von Streptococcus pyogenes haemolyticus gewonnen werden. 

Von den ubrigen 73 Frauen, die auf Scharlachstreptokokkentoxin negativ reagierten, 
trat nur bei 2 im W ochenbett Fieber auf; wooer im Blut noch in der Cervix waren bei 
beiden hii.molysierende Streptokokken nachweisbar. 

Bei 13 Patientinnen mit negativem Ausfall der Scharlachstreptokokkentoxinreaktion 
verlief die Geburt sehr schwer, im Wochenbett traten aber Komplikationen nicht ein. 

Nach den Beobachtungen von BURT-WHITE, COLEBROOK und MORGAN war die Er­
krankungsziffer bei Frauen mit positiver Hautreaktion um 41% hiiher als bei solchen mit 
negativem Ausfall; die Autoren nehmen an, daB die Hautempfindlichkeit gegen Scharlach­
toxin eine besondere Disposition fur Streptokokken-Infektion anzeige. Eine Immunisierung, 
wie sie KUNZ und NOBEL vorschlagen, lehnen sie abo 

1m Gegensatz zu der Anschauung der PrnQUETschen Schule, welche bei 
Schwangeren und Wochnerinnen aus dem positiven Ausfall der DICKschen Reak­
tion eine Bereitschaft zu septischen Erkrankungen ableiten zu konnen glaubt, 
war nach den Untersuchungen von LASZLO und KANyO die Empfanglichkeit bei 
den von ihnen untersuchten 82 Frauen gegeniiber DICK-Toxin und Puerperal­
streptokokkentoxin durchaus verschieden. 

Weiterhin beschaftigte sich V. WEISS - im Zusammenhang mit Unter­
suchungen iiber die Schwankungen der Reaktionsfahigkeit der Haut und der 
Immunitat vor und nach der Geburt - mit den Beziehungen zwischen Scharlach 
und Puerperalfieber. Er stellte Impfungen mit Scharlachtoxin vor und nach 
der Geburt an und injizierte gleichzeitig Tuberkulin zur Kontrolle unspezi­
fischer Reaktionsanderungen. 

Der Hauptzweck der Untersuchungen war, die Verwendbarkeit der DICK­
schen Reaktion zur Progllose des W ochenbettes zu priifen und spezifische oder 
unspezifische Beeinflussungen der Reaktion durch die Geburt festzustellen. 

Verwendet wurden DICK-Toxin, Verdiinnung 1: 1000, gekochtes Toxin in derselben 
Verdunnung und Alttuberkulin KOCH 1/100 mg. Die Untersuchungen wurden ausgefiihrt 
an 100 Schwangeren im 8.-10. Monat, etwa 3-6 Wochen vor und 2-6 Tage nach 
dem Partus. 

v. WEISS kommt zu dem SchluBurteil, daB von einer spezifischen Beziehung 
zwischen DICK-Reaktion und Puerperalfieber nicht gesprochen werden kann. 
Leichtes Fieber im Wochenbett fand sich bei Frauen, die wahrend der Gravidi­
tat eine positive Reaktion gezeigt hatten, etwa P/2mal so oft, wie bei DICK­
negativen Frauen. Der Krankheitsverlauf zeigte bei 33 Fieberfallen keine Ab­
hangigkeit von dem Ausfall der Reaktion; eine klinisch brauchbare Prognose 
des Wochenbettes lieB sich durch die Priifung der Scharlachstreptokokken­
empfanglichkeit mittels Scharlachtoxins nicht feststellen. Aus diesem Grunde 
ist in dem Ausfall der Reaktion keine Indikation zur prophylaktischen Behandlung 
gegen Puerperalfieber zu erblicken. 

Bei den eben mitgeteilten Versuchen an Puerperalfieberkranken ist es im 
iibrigen fraglich, ob es sich jedesmal wirklich um Streptokokkeninfektionen 
gehandelt hat. 

1m Gegensatz zu den bisher genannten Autoren, welche die Reaktionen 
auf Scharlachstreptokokkentoxin wahrend der Graviditat und im Puerperium 
untersuchten, priiften andere bei schwangeren Frauen und Wochnerinnen die 
toxischen Filtrate von Streptokokken, die aus puerperalen Infektionen ge­
wonnen waren. 
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EAGLES lehnt die Spezifitat der Toxine von Puerperalstreptokokken ab, da 
nach seinen Erfahrungen eine Neutralisation mit Scharlachantitoxin moglich 
war. BIELING kam zu demselben Resultat. S. MEYER fand, daB zwei 
Puerperalstreptokokkenstamme schwache Toxine bildeten, und daB mit den 
Toxinen des einen ein frieselartiger Ausschlag erzeugt werden konnte. 

Eingehendere Untersuchungen fiber die Toxine von Puerperalstreptokokken 
liegen vor von KAPLAN und LASH, HERRMANN und HEIDLER, W ARNEKROS, 
LoUROS und BECKER. 

LASH und KAPLAN stellten aus drei Stammen von Streptococcus pyogenes haemolyticus, 
die aus dem Blute von Patientinnen mit puerperaler Sepsis geziichtet waren, Filtrate her 
und priiften ihren Toxingehalt in verschiedenen Verdiinnungen (1: 10, 1: 100, 1: 1000) 
und unverdiinnt bei gesunden Frauen, Schwangeren, Wochnerinnen und bei Frauen mit 
puerperalen Infektionen. 

Die unverdiinnten Filtrate gaben bei fast allen Schwangeren positive Reaktionen. 
In Verdiinnung 1: 10 zeigten von 68 Schwangeren 46, in Verdiinnung 1 : 100 von 

75 Graviden 26, in Verdiinnung 1: 1000 von 102 nur 16 positive Reaktionen. Bei20nicht­
schwangeren gesunden Frauen war die Reaktion in Verdiinnung 1: 1000 zweimal positiv. 

Von 25 Wochnerinnen am 1.-5. Tage nach der Geburt hatten 18 in Verdiinnung 1: 10 
und 11 in Verdtinnung 1: 100 positive Reaktionen. 

Bei 19 Patientinnen mit puerperalen Infektionen war der Ausfall in Verdiinnung 1: 100 
zweimal und in Verdiinnung 1: 10 viermal positiv. 

In einer weiteren Arbeit wird iiber die Eigenschaften des Toxins berichtet: es erwies 
sich als hitzelabil; intracutane Injektionen des erhitzten Toxins in Verdiinnung 1 :100 
waren bei 3 von 5 graviden Frauen, die auf 0,1 ccm Toxin in Verdiinnung 1: 1000 deutliche 
Reaktionen aufwiesen, negativ; bei den beiden anderen traten Pseudoreaktionen auf. 

Pracipitinreaktionen lieBen erkennen, daB durch das Toxin spezifische Immunkorper 
zur Entwicklung gekommen waren. 

Es gelang, das Gift mit antitoxinhaltigem Kaninchenimmunserum, welches durch 
Immunisierung mit Toxin gewonnen war, zu binden. 

Durch wiederholte Injektionen von Toxin wurde geniigend Antitoxin gebildet, um 
Kaninchen gegen die todliche Dosis des Streptococcus haemolyticus puerperalis zu schiitzen. 

Zu vergleichenden Untersuchungen wurde Scharlachtoxin und Puerperalstreptokokken­
toxin in Verdiinnung 1: 1000 bei 20 gesunden Frauen, bei 86 gesunden Schwangeren und 
bei 141 Wochnerinnen intracutan injiziert. Nur ein kleiner Teil der Frauen reagierte auf 
beide Toxine positiv, ein Befund, den LASH mit einer natiirlichen Immunitat der Patien­
tinnen erklart. Die Injektion beider Toxine an demselben Individuum lieB erkennen, daB 
einzelne Frauen gegen Scharlachstreptokokkentoxin immun waren, aber auf Puerperal­
streptokokkentoxin positiv reagierten, und daB andere das umgekehrte Verhalten zeigten. 

Auch HERRMANN und HEIDLER in Wien beschaftigten sich mit der Frage der Spezifitat 
der Puerperalstreptokokken. Zunachst priiften sie bei gesunden Frauen, Graviden und 
Wochnerinnen mit Scharlachstreptokokkentoxin die DICKsche Reaktion und fanden unter 
Nichtgraviden 12,5%, unter Graviden 2,50/ 0 und unter Wochnerinnen 34,3% positive 
Reaktionen. Diese Resultate standen im Widerspruch zu den anamnestischen Angaben iiber 
Erkrankungen an Scharlach; die Autoren kommen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem 
SchluB, daB die DICKSChe Reaktion bei erwach8enen Frauen keinen Indicator fur die Scharlach­
empfanglichkeit dar8tellt. 

Weiterhin injizierten sie Filtrate von Puerperalstreptokokkenkulturen bei gesunden 
Frauen, Schwangeren und Wochnerinnen und suchten festzustellen, ob die hierbei e;rzielten 
Reaktionen als Zeichen einer Empfanglichkeit fiir Puerperalstreptokokkeninfektionen 
gedeutet werden konnen. Bei 59,6% wurden ortliche Reaktionen, entsprechend der 
DIOK-Reaktion, ausgelost; die Verhaltniszahlen der positiven Reaktionen zeigten ahnliche 
Werte wie bei der DICK-Reaktion; positiv waren von Nichtgraviden 21%, von Graviden 
1,5%, von Wochnerinnen 36,9%. 

Versuche, die Toxine zu neutralisieren mit Seren, die mittels Immunisierung von Pferden 
durch Puerperalstreptokokken und ihre Toxine gewonnen waren, lieBen erkennen, daf3 
da8 Toxin in seiner tV irkung zwar nicht aufgehoben, aber doch abgeschwacht wurde. 
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Um ein Urteil uber die Beziehungen der Scharlachstreptokokken zu den 
Puerperalstreptokokken zu gewinnen, versuchten HERRMANN und HEIDLER, 
das Puerperalstreptokokkentoxin durch Scharlachserum zu neutralisieren. Die 
W irkung der Puerperalstreptokokkentoxine wurde auch durch das Scharlachserum 
abgeschwiicht, aber in viel geringerem Grade als durch das Antistreptokokkenserum. 

Ebenso konnten Scharlachtoxine durch Antistreptokokkensera zwar nicht 
unwirksam gemacht, aber doch in gewisser Weise abgeschwacht werden. 

Entsprechend den Erfahrungen anderer Autoren wurden bei den einzelnen 
Individuen, an denen die Intracutanproben zur Ausfuhrung kamen, gewisse 
UngleichmaBigkeiten beobachtet, so daB die FrUfung an 10 Personen notwendig 
war, um genugend sichere Mittelwerte zu erhalten. 

Als wesentlich verdient hervorgehoben zu werden, daB nach Angaben von 
HERRMANN und HEIDLER auch Typhusserum und normales Serum eine gewisse 
neutralisierende W irlcung besafJen. 

In weiterer ADalogie zu den Forschungen der amerikanischen Autoren wurde dureh 
Immunisierung mit Toxin von Puerperalstreptokokken ein antitoxisches Immunserum 
gewonnen. Die Anwendung des - am serotherapeutischen Institut hergestellten - spezi­
fischen Serums fiilirte zu der Beobaehtung, daB Puerperalstreptokokken-Antisera mit 
einem hohen Antitoxingehalt einen giinstigen EinfluB auf puerperale Infektionen aus­
iiben. Die Autoren hatten den Eindruek, daB der allgemeine InfektionsprozeB schneller 
als sonst lokalisiert wurde. 

In Deutschland waren es W ARNEKROS, LOUROS und BECKER, welche die Be­
deutung toxinbildender Streptokokken bei puerperalen Infektionen eingehender 
priiften. 

Sie untersuchten einen Stamm von Streptococcus pyogenes haemolyticus 
aus dem Blute einer Frau, die an puerperaler Sepsis gestorben war, und injizierten 
das Filtrat einer Pankreatinbouillonkultur intraeutan bei Frauen mit inoperablem 
Uteruscarcinom. Es wurden Rotungen von Markstuek- bis HandtellergroBe, 
die zum Teil mit Sehmerzen und Schwellung verbunden waren, beobaehtet. 
Gelegentlich traten Temperatursteigerungen auf. Es reagierte aber nur ein Teil 
der Frauen positiv. 

Meerschweinchen zeigten nach 6-24 Stunden eine deutliche Hautreaktion, Kaninchen 
starben in 25% innerhalb 2-3 Tagen nach intravenoser Injektion; auf intraeutane Injek­
tion traten diffuse Odeme auf, zum Teil kam es zu heftigen Allgemeinerscheinungen. VVeiBe 
Mause gingen naeh intramuskularer, subcutaner oder intraperitonealer Injektion friiher 
oder spater ein. 

Immunisierung von Pferden nach den Angaben von DOCHEZ (AgarkloBmethode mit 
steigenden Dosen lebender Kultur) und von G. und G. DICK (mit Kulturfiltraten) fiihrten 
zur Gewinnung starle antitoxischer Sera. 

Toxin-Antitoxinbindungsversuche lieBen sich an den Frauen mit Carcinom nieht 
durehfiihren, dagegen wurden die anfangs positiven Reaktionen bei gesunden Frauen 
naeh intramuskuliirer Injektion von 50 cem des Serums negativ. 

Die Auswertung der Sera stieB sowohl im Tierversuch (Meerschweinchen, Pferde, weiBe 
Ziegen) als im Reagenzglasversueh auf groBe Schwierigkeiten. 

Die therapeutisehe Anwendung dieses Serums war angeblich von "ver­
bliiffenden Erfolgen" begleitet. Die erste Dosis betragt 100 eem, die folgenden 
50 ccm. Die Injektionen sollen intraglutaal vorgenommen und bis zur voll­
standigen Abfieberung taglich wiederholt werden. Intravenose Verabreichung 
ist wegen der Gefahr des anaphylaktischen Shocks nieht angezeigt; mit Ruck­
sicht auf die Schwierigkeit, im Beginn der Erkrankung die Schwere der Infektion 
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zu erkennen, wird empfohlen, die Therapie moglichst friih einzuleiten und bei 
zweifelhaften Fallen das Serum prophylaktisch zu verabreichen. 

Zunachst wurde ein monovalentes, in neuerer Zeit ein polyvalentes Serum 
hergestellt. Das Letztere war durch Immunisierung von Pferden mit verschie­
denen hochvirulenten Streptokokken aus foudroyanten Puerperalsepsisfallen 
nach den kombinierten Methoden von DICK und DOCHEZ gewonnen. 

Nach den Angaben von WARNEKROS, LouRos und BECKER wurden rund 
200 FaIle schwerer puerperaler Streptokokkeninfektionen behandelt, ohne daB 
ein Todesfall zu beklagen war. Spater berichtete GAESSLER aus der Klinik 
von W ARNEKROS iiber weitere Erfahrungen mit dem Sepsisantitoxin an 
400 Fallen. 

Bei den fiir die Behandlung ausgewii.hlten Fallen handelte es sich um "fieberhafte 
Zustande unter der Geburt und im Wochenbett, teilweise vergesellschaftet mit Schiittel­
frost und Kreislaufintoxikation. Allen gemeinsam war eine schwere Beeintrachtigung des 
Allgemeinbefindens. Das ganze Krankheitsbild muBte auf Streptokokken alB Ursache der 
Erkrankung schlieJ3en lassen, die denn auch fast in allen Fallen im Vaginalsekret, gelegent­
lich auch im Blut - oft mit positiver Virulenzprobe nach RUGE-PmLIPP - gefunden 
wurden. " Die zur Behandlung gekommenen FaIle stellten geradezu die "Domane fiir die 
Antitoxintherapie dar". Auch GAESSLER betont nachdriicklich die Notwendigkeit, das 
Serum frUhzeitig zu injizieren. Nach Abzug einiger durch Staphylokokkeninfektionen 
bedingten Todesfalle wurden unter 400 nur drei FaIle beobachtet, bei denen die Antitoxin­
therapie versagte. 

KANYO und LASZLO, die sich experimentell mit der Wirkung von Heilserum 
in der Behandlung des Puerperalfiebers beschaftigten, verwandten ein poly­
valentes Immunserum, das mit Hille von Stammen gewonnen war, die aus 
Fallen puerperaler Sepsis isoliert waren; das Serum agglutinierte in hohen 
Verdiinnungen die homologen, aber auch heterologe, aus anderen Sepsisfallen 
geziichtete Stamme. 

Der Gehalt an spezifischen Antikorpern wurde auf dem Wege der Toxin­
antitoxinbindung und mit der Flockulationsmethode nach RAMON bestimmt; 
dabei erwies sich Rekonvaleszentenserum als weniger hochwertig. 

Ober giinstige Erfolge mit Puerperalstreptokokkenantitoxin bei fieber­
haften Erkrankungen im Wochenbett berichtet auch kiirzlich LASH. 

Wie bereits angegeben, verwandte K:rLLIAN das Sepsisantitoxin bei Fallen 
von Erysipel und Scharlach und sah ebenfalls eine giinstige Wirkung, die zwar 
nicht so ausgesprochen war, wie die des Scharlachantitoxins. 

LOUROS und SCHEYER priiften die Wirkung des Puerperalstreptokokkentoxins an 
weiJ3en Mausen. Sie fanden bei einem Viertel der FaIle ii.hnliche Bilder wie bei der Infektion 
durch die Streptokokken selbst, besonders hinsichtlich der Veranderungen am reticuloendo­
thelialen System. 

Durch gleichzeitige Injektion von Toxin und Antitoxin gelang es, die Toxinwirkung 
zu neutralisieren. Bei Injektionen anderer mausepathogener Streptokokken konnte eine 
einwandfreie Wirkung des Antitoxins nicht festgestellt werden, die Tiere blieben nur etwas 
langer am Leben. 

Zur aktiven Immunisierung verwandte LASH toxische Filtrate von Puerperal­
streptokokken nach dem Vorbild der aktiven Immunisierung gegen Scharlach. 
Er empfiehlt die Durchfiihrung der Immunisierung bei allen Frauen, die 
haufig Streptokokkeninfektionen durchgemacht haben, besonders dann, wenn 
voraussichtlich operative Eingriffe bei der Geburt vorgenommen werden miissen. 
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1m AnschluB an die Untersuchungen von WRIGHT ist man bekanntlich 
auch bei uns bemiiht gewesen, Schwangere durch Injektion von Bakterien­
vaccinen zu immunisieren (BUMM, POLANO, HAMM, JOTTEN u. a.); vor einigen 
Jahren hat LOUROS einige Immunisierungsverfahren ausgearbeitet. 

Er stellte eine polyvalente Vaccine her, die in 1 ccm 500 Millionen Streptokokken ent­
hielt. Es soll 20 Tage vor der zu erwartenden Geburt 1/2 ccm, nach Ablauf von weiteren 
10 Tagen 1 ccm dieser Vaccine intramuskular injiziert werden. LOUROS ist der Ansicht, 
daB dadurch fiir die Zeit der Entbindung und des W ochenbettes, in der die Gefahr der 
Infektionsmoglichkeit besteht, sicherlich eine Immunitat gegen Streptokokken erreicht 
sei, da die Dauer derselben iiber einen Monat betragt, und der Termin der Geburt auf 
diese Weise nicht mehr in die sog. negative Phase fallt. Der Eintritt der Immunitat solI 
angeblich durch hohe Werte von Agglutininen und Bakteriotropinen zu erkennen sein. 

Ais eine zweite Art der Immunisierung wird von LOUROS die sog. Simultanimmuni­
sierung angegeben, die in ahnlicher Weise schon friiher von HAMM und LEVY angewandt 
war. Sie besteht in der Kombination von aktiver Immunisierung lnittels Vaccine und 
der Verabreichung eines Antistreptokokkenserums. Sie soIl zur Anwendung kommen bei 
Kreissenden, bei denen die Gelegenheit, aktiv zu immunisieren, nicht gegeben oder ver­
saumt war. Die Indikation fiir die Verwendung des Serums liegt in der Notwendigkeit, 
die im AnschluB an die aktive Immunisierung auftretende negative Phase, durch welche 
die Frauen gerade im Beginn des Wochenbettes gegeniiber Infektionen wenig widerstands­
fahig gemacht wiirden, zu kompensieren. LOUROS empfiehlt, die Kreil3enden mit 1 ccm 
Vaccine (500 Millionen Keime) und gleichzeitig 50 ccm Antistreptokokkenserum zu 
behandeln. 

Als dritte Anwendungsmoglichkeit der Vaccine kommt die Injektion bei schon bestehender 
Infektion in Betracht, ein Behandlungsmodus, der sich namentlich im Ausland (Frankreich, 
England, Amerika) durchgesetzt hat. In Fallen, in denen aus den Lochien oder aus dem 
Blut der infizierende Erreger bereits geziichtet ist, empfiehlt es sich, aus den Eigenkeimen 
Vaccinen herzustellen und eine sog. polyvalente Autovaccine zu benutzen. 

Auch LOUROS verwendete eine solche 1, die in 1 ccm 600 Millionen Keime enthielt. Er 
begann mit der Injektion kleiner Dosen (25 Millionen Keime), da nach seinen Erfahrungen 
lnit kleinen Dosen der Eintritt der negativen Phase verlniOOen wird. Am iibernachsten 
Tage laBt sich ohne Gefahr die doppelte Dosis injizieren; durch die allmahliche Steigerung 
wird erst bei der 8. Injektion die Dosis von 600 MiIlionen Keimen (Volldosis) erreicht. Die 
Injektion solI auf intraveniisem Wege erfolgen. 

Skeptischer steht WODON der Immunisierung gegeniiber. Er weist kiirzlich darauf hin, 
daB das Problem der Verhiitung puerperaler Infektionen keineswegs geliist sei; wenn auch 
die Gesamtmortalitat bei Geburten auf 11/2% gesunken sei, so betragt die Erkrankungs­
ziller noch 12% und nach geburtshiHlichen Operationen sogar 40% und die Mortalitat 
bei letzteren fast 40/ 0• 

Der Autor fiihrt eine Reihe von Vaccinen an, deren prophyla.ktische Anwendung 
keine giinstigen Resultate hatte: Vaccinen mit abgetoteten Bakterien in wasseriger 
Losung; Lipovaccine; Virusvaccine; Vaccinen, in denen durch Jod abgetotete Mikroben 
oder lebende, durch Carbol abgeschwachte Keime enthalten sind. 

Auch die Kombination von Vaccine (500 Mill. Keime in einem Kubikzentimeter) und 
Antistreptokokkenserum (50 ccm) nach dem Vorschlag von LOUROS war wenig erfolgreich. 

Am aussichtsreichsten bei komplizierten Entbindungen ist nach seiner Ansicht 
die friihzeitige Injektion chemo-therapeutischer Mittel (Rivanol, Trypaflavin, 
Arsenpraparate, Neosalvarsan, Sulfarsenol). 

Nach ARMSTRONG und SHAW sind Streptokokkenvaccinen therapeutisch 
unwirksam, prophylaktisch aber erfolgreich; THOMSON und THOMSON dagegen 
heben die Autovaccine-Therapie als nutzbringend hervor. 

In zwei kiirzlich erschienenen Arbeiten iiber puerperale Sepsis berichtet 
SCHOTTMULLER seine Erfahrungen in der Behandlung puerperaler Infektionen 

1 "Ober die Herstellung der Vaccine s. Miinch. moo. Wschr. 1923, Nr 30. 
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und nimmt unter Beriicksichtigung der Ergebnisse langjahriger bakteriologischer 
Untersuchungen Stellung zu vielen wichtigen, zum Teil strittigen Punkten 
beziiglich der Atiologie und Pathogenese des Kindbettfiebers; so werden unter 
anderem die Begriffsbestimmung und die verschiedenen Formen der puerperalen 
Sepsis, die Bedeutung des Streptococcus pyogenes haemolyticus und anderer 
Keime als Infektionserreger, die sog. Selbstinfektion, die Trennung zwischen 
Wundinfektion und Wundintoxikation sowie die Prognose der einzelnen In­
fektionsarten naher besprochen. 

Aus den Untersuchungen der SCHOTTMULLERschen Klinik geht hervor, 
daB entgegen der Ansicht bedeutender Gynakologen, wie z. B. BUMM, der 
Streptococcus pyogenes haemolyticus keine so iiberragende Rolle als Erreger 
des Kindbettfiebers besitzt, und daB der genannte Keirn kaum in einem Drittel 
der Todesfalle die Krankheit verursacht hatte. In gleich hoher Zahl wie 
Streptococcus pyogenes haemolyticus konnten in den todlich verlaufenden 
Fallen der Streptococcus putrificus und Staphylokokken als Erreger nach­
gewiesen werden. DaB die Infektionen mit den eben erwahnten Keimen leicht 
zustande kommen konnen, ohne daB die Erreger durch diagnostische oder thera­
peutische Eingriffe in die Genitalorgane gebracht werden, erklart sich aus der 
Feststellung, daB in der Vagina jeder Frau mit der Anwesenheit von pathogenen 
Keimen zu rechnen ist, welche todliches Kindbettfieber verursachen konnen. Die 
Gefahr, daB der Streptococcus pyogenes haemolyticus von Frauen mit Wund­
infektionen des Genitaltractus auf gesunde Wochnerinnen iibertragen wird, halt 
SCHOTTMULLER nach seinen ausgedehnten Erfahrungen bei infizierten Aborten 
fUr gering. 

SCHOTTMULLER vertritt ferner die Ansicht, daB sich hamolytische Strepto­
kokken offenbar nicht dauernd in der Scheide aufhalten, daB sie aber auf dem 
Boden von pathologischen Veranderungen des Gewebes und bei Verletzungen 
verschiedenster Art leicht FuB fassen konnen; sind die Wunden geheilt, so ver­
schwinden erfahrungsgemaB die besagten Keime meist innerhalb weniger Tage 
oder Wochen. Die vielfach vertretene Auffassung, daB Stamme von Strepto­
coccus pyogenes haemolyticus in der Scheide lediglich das Hamolysierungs­
vermogen und somit ihre Virulenz einbiiBen, und daB sie diese Eigenschaften 
friiher oder spater bei gegebener Gelegenheit in der Scheide wieder erwerben 
konnen, wird abgelehnt; zweifellos ware es sonst gar nicht zu verstehen, aus 
welchem Grunde hamolytische Streptokokken so selten in der Vagina nachzu­
weisen sind (1926 bei 626 Aborten 18mal = 2,9%; 1927 bei 517 Aborten 7mal 
= 1,35%; 1928 bei 563 Aborten 9mal = 1,6%). Gegen die Umwandlung der 
Streptokokken in der Vagina wird ferner das endemische Auftreten des Kindbett­
fiebers angefiihrt, das offenbar nur durch die Ubertragung des Streptococcus 
pyogenes haemolyticus von auBen in die Geburtswege gesunder Frauen zustande 
kommt. 

Weiter wird auf die unberechtigte Trennung zwischen Wundintoxikation und 
Wundinfektion hingewiesen; die falschlich vertretene Auffassung, daB bei den 
zuerst genannten Fallen "Faulniskeime" oder andere Saprophyten sich auf 
abgestorbenem Gewebe im Uterus ansiedeln und Faulnisgifte erzeugen, deren 
Resorption die Krankheitserscheinungen bedingen soIl, wird dahin richtig ge­
stellt, daB auch die eben erwahnten Krankheitsvorgange nie ohne Infektionen 
mit pathogenen Bakterien auf der Wundflache von lebendem Gewebe entstehen. 
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fiber die Erreger puerperaler Infektionen liegen eine Reihe neuerer Unter­
suchungen vor: 

THOMSON und THOMSON heben mit Recht die groBe Bedeutung anaerober Streptokokken 
hervor. 

ARMANINI beschiiftigte sich mit dem Nachweis filtrierbarer Vira. 
HARRIS und BROWN fanden unter 113 Fallen in 67% Streptokokken verschiedener Art. 

Aerobe und anaerobe Streptokokken wurden gleich haufig, Streptococcus faecalis nur sehr 
selten nachgewiesen; 50% der aeroben Streptokokken waren Stamme von Streptococcus 
pyogenes haemolyticus. 

ALBERT stellte fest, daB 95% der von ihm untersuchten graviden Uteri (nach Kaiser­
schnitt) Keime verschiedener Art enthielten. Am Ende der Schwangerschaft muB man, 
wie ALBERT glaubt, mit 50% latenter Infektionen rechnen. Dieser Ansicht tritt MENGE 
entgegen. Die bakteriologischen Befunde ALBERTS wurden von GUNDEL und v. OETTINGEN 
nicht bestatigt. 

Von groBem Interesse ist eine Arbeit KULKAS uber Bakteriamien wahrend der Men­
struation. 

Zusammen!assung. Die Versuche, aus der groBen Gruppe des Streptococcus 
pyogenes haemolyticus bestimmte Stamme durch Prufung der Agglutination 
und der Toxinbildung als Puerperalstreptokokken zu differenzieren, sind fehl­
geschlagen. 

Die Anwesenheit von hamolytischen Streptokokken in den Geburtswegen 
bedeutet immer einen Hinweis, daB schwere Infekte - unter Umstanden mit 
letalem Ausgang - eintreten konnen, wenn an der Ansiedlungsstatte die Be­
dingungen dazu gegeben sind. 

Der Nachweis hamolytischer Streptokokken in einem Operationsgebiet stellt 
ein besonderes Warnungszeichen dar. ErfahrungsgemaB sind geringe chirurgische 
Eingriffe haufig die Veranlassung zu schweren Infekten geworden, wenn das 
Operationsgebiet Stamme von Streptococcus haemolyticus beherbergte. In 
diesem Sinne muB das Vorhandensein hamolytischer Streptokokken in Cervix 
und Vagina dahin bewertet werden, daB Operationen, besonders Totalexstir­
pationen, mit Lebensgefahr verbunden sind. 

Aus dem Nachweis von Streptococcus py.ogenes haemolyticus im Einzelfall 
eine Prognose zu stellen, ist so schwierig, weil es unmoglich ist, die Virulenz 
des jeweilig vorliegenden Erregers zu bestimmen. 

Resistenzverminderung des Organismus durch schwere und verschleppte 
Geburten und Beeintrachtigung der lokalen Abwehrkrafte durch Gewebstraumen 
spielen zweifellos bei der Entstehung puerperaler Infekte eine groBe Rolle. 

C. Endocarditis lenta. 
In den letzten Jahren ist von einer Reihe von Autoren die ursachliche Ein­

heitlichkeit des Krankheitsvorganges bei der Endocarditis lenta angezweifelt 
worden. Meinungsverschiedenheiten bestanden vor allem daruber, ob auf Grund 
der heutigen Erfahrungen eine spezifisch-atiologische Betrachtungsweise noch 
berechtigt ware. Als Grunde fur die von der Auffassung SCHOTTMULLERS 
abweichenden Ansichten uber die Pathogenese der Endocarditis lenta kommen 
verschiedene Punkte in Betracht. 

Zunachst wurde die spezifische Atiologie in Frage gestellt durch die 
Beobachtung, daB auBer Streptococcus viridans auch Streptococcus pyogenes 
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haemoZyticus und andere, mit Streptokokken in keiner Beziehung stehende Keime 
im Blute von Patienten mit Endocarditis lenta nachweisbar waren. 

Ferner wurden Untersuchungen iiber die VariabiZitat der Streptokokken­
Pneumokokkengruppe, neuere tierexperimentelle Ergebnisse in der Strepto­
kokkenforschung und die unitaristische Auffassung in der Artenfrage der Strepto­
kokken die Veranlassung, die spezifische Bedeutung des Streptococcus viridans 
abzulehnen. 

In letzter Zeit haben endlich histoZogische Studien iiber die Reaktions­
fahigkeit des Korpers bei septischen Erkrankungen und die Feststellung 
bestimmter pathologischer Veranderungen sowie die experimentelle Erzeugung 
solcher Befunde im Tierversuch dazu gefiihrt, das Wesen der Endokarditis von 
anderen Gesichtspunkten aus zu betrachten. 

Was die Art der Infektionskeime anlangt, die auBer Streptococcus viridans 
bei Endocarditis Zenta aus dem Blut geziichtet wurden, so sind Staphylokokken, 
Pneumokokken, "hamolytische Streptokokken", Influenzabacillen und diph­
theroide Bakterien als Erreger der Endocarditis lenta beschrieben worden. 

CURSCHMANN fand 5mal Pneumokokken, 5mal "hamolytische Streptokokken", REIN­
HOLDT 2mal Streptokokken, GESSLER 1mal Pneumokokken, 1mal Staph. alb., 3mal Strep­
tococous pleomorphus. LAMPE zuchtete mehrere Male "hamolytische Streptokokken". Die 
TabeIle der Sammelstatistik in der STAHLschen Arbeit enthalt die Angabe, daB unter dem 
Endokarditismaterial von Leipzig 1mal Pneumokokken, 1mal hamolytische Streptokokken, 
3mal Staphylokokken, von Braunschweig 1mal ha.molytische Streptokokken, 3mal 
Pneumokokken, 5mal Staphylokokken nachgewiesen wurden. In der III. Berliner medi­
zinischen Klinik fand man 2mal "hamolytische Streptokokken", 2mal Staphylokokken; 
in Stuttgart 6mal Staphylokokken; LIBMANN macht fur 10% der FaIle den Influenzabacillus 
verantwortlich. WIGAND und BONN zuchteten aus dem Blute Pseudo.Diphtheriebacillen 
in Reinkultur. 

Aus diesen Erhebungen wird nun von STAHL der SchluB gezogen, "das 
Dogma der atiologischen Einheitlichkeit der Endocarditis lenta ist nicht mehr 
von allgemeiner Giiltigkeit und muB fallengelassen werden", eine Annahme, die 
auch von RABINOWITSCH vertreten wird. 

In demselben Sinne auBert sich auch FREUND; er betont, daB dem 
Streptococcus viridans eine Sonderstellung nicht zukomme, und daB diesem 
Keirn bei der atiologischen Betrachtung der Endocarditis lenta eine spezifische 
Bedeutung nicht zuzusprechen sei. SABATUCCI ziichtete in einem Fall von 
Endocarditis lenta bei angeborenem Vitium aus dem stromenden Blut mehrfach 
in geringer Menge einen atypischen Streptokokkenstamm, der weder mit dem 
Streptococcus pyogenes haemolyticus noch mit dem Streptococcus viridans 
identisch war. WAGNER, MAJOROW und STERIOPULO konnten in einem Er­
krankungsfall, der klinisch unter dem Bilde der Endocarditis lenta verlief, 
Iilehrmals Streptothrix isolieren; sie weisen darauf hin, daB die Endocarditis 
lenta durchaus nicht immer nur durch Stamme von Streptococcus viridans 
hervorgerufen zu werden braucht. TID ow ziichtete Enterokokken, DUCRET einen 
griinwachsenden Streptococcus mit kolbenformigen und sehr polymorphen 
Kokken aus dem Blut von Endocarditis lenta-Patienten. BONCIU und STEFA­
NESCU fanden im Veriauf einer Endocarditis lenta in 3 Blutkulturen Stamme von 
Streptococcus viridans, die angeblich verschiedene biologische Eigenschaften 
aufwiesen. 

Demgegeniiber stehen Angaben anderer Autoren (KASTNER, SCHMEERT­
MANN, MORAWITZ, BOGENDORFER), die in den Fallen, in denen die kulturelle 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 42 
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Untersuchung des Blutes iiberhaupt ein positives Ergebnis erzielt hatte, immer 
den Streptococcus viridans, aber keine anderen Erreger zuchten konnten. 

Vor allem tritt ANDREI, der sich eingehend mit der Atiologie der Endo­
carditis lenta und mit den bakteriologischen Sonderheiten des Streptococcus 
viridans befaBte, fiir die Spezifitat dieses Keimes bei der Endocarditis lenta ein, 
weil in seinen Fallen der Nachweis von Streptococcus viridans fast immer 
moglich war. Ebenso sieht CERESOLI in dem Streptococcus viridans den Erreger 
der meisten Faile von Endocarditis lenta. 

Den oben erwahnten verschiedenartigen Bakterienbefunden im Blut ist 
entgegenzuhalten, dafJ in der SCHOTTMuLLERSchen Klinik in all den Fiillen, die 
klinisch die Symptome der Endocarditis lenta au/wiesen, niemals Staphylokokken, 
Pneumokokken, Enterokokken oder andere Erreger ge/unden worden sind. Dieses 
kulturelle Ergebnis hat sich bei dem recht betrachtlichen Material von Endocar­
ditis lenta, das SCHOTTMULLER im Laufe der Jahre zu beobachten Gelegenheit 
hatte, immer wieder gleichmaBig bestatigt. 

Dagegen erlebten wir es mehr als einmal, daB sich bei fieberhaften Erkran­
kungen Keime ziichten lieBen, die in sparlicher Zahl auf der Platte angegangen 
waren, leicht griin wuchsen und bei oberflachlicher Betrachtung eine gewisse 
Ahnlichkeit mit dem Streptococcus viridans aufwiesen; die mikroskopische 
Untersuchung lehrte aber, daB Streptokokken nicht vorlagen, sondern es handelte 
sich um den Diplococcus crassus (JXGER), der nach unserenErfahrungen iiberaus 
haufig als Verunreinigung vorkommt 1. Kontrolluntersuchungen in solchen 
Fallen zeigten dann immer einwandfrei, daB eine zweite und dritte Untersuchung 
des Blutes ein negatives Resultat ergab; die in der ersten Kultur zur Entwick­
lung gekommenen Kolonien diirfen also mit Sicherheit als durch Verunreinigung 
bedingt angesehen werden. 

Immerhin ist zuzugeben, daB in ganz seltenen A usnahmen gelegentlich auch 
einmal andere Erreger von geringer Virulenz Krankheitszustiinde, die klinisch dem 
Bilde der Endocarditis lenta (Streptococcus viridans) iihnlich sind, hervorzuru/en 
vermogen (Micrococcus flavus: KAMMERER und WEGNER, SCHOTTMULLER). 

Bei dem Nachweis von "hiimolytischen Streptokokken" und bei der Bewertung 
ihrer atiologischen Bedeutung solI man sich immer vor Augen halten, daB auch 
dem Streptococcus viridans die Fahigkeit zukommt, unter gewissen Bedingungen 
fiir das menschliche Blut wirksame Hamolysine zu bilden; nicht jeder ketten­
bildende Coccus aus einer hamolysierenden Kolonie ist also ein Streptococcus 
pyogenes. Zur Entscheidung, ob ein Streptococcus viridans oder ein Streptococcus 
haemolyticus vorliegt, sind aIle kulturellen und biologischen Eigenschaften aufs 
genaueste zu beachten. Wird das unterlassen, kommt man leicht in Versuchung, 
einen hamolysierenden Streptococcus viridans fiir einen Streptococcus pyogenes 
haemolyticus zu halten; diese Verwechslung ist zweifellos haufig vorgekommen; 
sicherlich sind auch haufig hamolysierende Keime irrtiimlich als "hamolytische 
Streptokokken" - sensu strictiori als Streptococcus pyogenes haemolyticus -
in der Literatur beschrieben worden, wahrend es sich in Wirklichkeit um 
hamolysierende Viridansstamme handelte. 

Auf diese Weise klaren sich zwanglos manche von unseren Untersuchungen 
abweichende Ergebnisse anderer Autoren auf; denn wir haben niemals einen 

1 V gl. SrnOTTMULLER: Leitfaden. 



Streptokokkenerkrankungen. 659 

Krankheitsfall gesehen, bei dem ein Streptococcus pyogenes als Erreger der 
Endocarditis lenta anzusprechen war. 

ANDREI steht den Mitteilungen iiber den Nachweis anderer Bakterien als 
Erreger der Endocarditis lenta ebenfalls sehr skeptisch gegeniiber. Nach seinen 
Erfahrungen wurde in Erkrankungsfallen, bei denen man die verschiedenartigsten 
Keime aus dem stromenden Blut geziichtet hat, die Diagnose Endocarditis 
lenta haufig zu unrecht gesteIlt; bakteriologische Untersuchungen werden, wie 
er glaubt, oft genug nicht mit der notigen Kritik und Exaktheit durchgefiihrt, 
so daB bei der Identifizierung der aus dem Blut isolierten Keime leicht Fehler 
unterlaufen konnen, eine Gefahr, die ohne genaue Kenntnis der typischen 
Eigenschaften der verschiedenen Streptokokkenarten besonders groB ist. 

Der Nachweis verschiedenartiger Bakterien im Blute bei Endocarditis lenta 
erklart sich nach HARTOCH moglicherweise so, daB durch die Belastung des 
reticulo-endothelialen Systems mit den eigentlichen Infektionserregern (Strepto­
coccus viridans) Undichtigkeiten hervorgerufen werden, welche den Bakterien 
verschiedenster Art aus allen moglichen Eingangspforten den Weg in die Blut­
bahn offnen. HARTOCH stiitzt seine Ansicht auf tierexperimentelle Befunde; 
es ist ihm angeblich im Tierversuch gelungen, nach Injektion groBer Dosen 
abgetoteter Streptokokken andere Bakterien, die unter physiologischen Ver­
haltnissen nicht vorkommen, aus den einzelnen Organen zu ziichten (Bacterium 
coli, Proteus u. a.). 

Wir unsererseits mochten uns diesen Angaben gegenii ber sehr skeptisch auBern. 
Die Ziichtung des Streptococcus viridans aus dem stromenden Blut ist 

manchen Autoren in einer betriichtlichen Anzahl ihrer FaIle nicht gelungen; an 
einzelnen Kliniken sind die Zahlen der Kulturen mit negativen Ergebnissen sehr 
groB. So erwahnt JUNGMANN, daB unter fast 100 Fallen von Endocarditis 
lenta nur 6mal ein positiver Streptokokkenbefund intra vitam festgestellt wurde. 
CURSCHMANN hat unter 12 Fallen nur einmal den Streptococcus viridans ziichten 
konnen, HERRMANN unter 7 Fallen ebenfalls nur einmal. 

Dagegen lieB sich an der SCHOTTMULLERschen Klinik in den Jahren 1922 
bis 1925 der typische Erreger in 91% unserer Endokarditisfalle kuItivieren. 
In der Regel gelingt der Nachweis, wenn man Gelegenheit hat, im Fieberstadium 
Blut und Urin zur Kultur zu entnehmen; die giinstigste Zeit ist im Beginn des 
Fieberanstieges; das trifft besonders fUr die FaIle im Initialstadium zu, bei denen 
die Zahl der eingeschwemmten Keime nicht sehr betrachtlich ist, und das Blut 
gewohnlich iiber eine hohe bactericide Kraft verfiigt; in anderen Fallen ist es 
belanglos, ob man im Anstieg, auf der Hohe der Temperatur oder etwa am 
Morgen vor dem Temperaturanstieg die kulturelle Untersuchung vornimmt. 
Auch wahrend einer fieberfreien Periode haben wir nicht ganz selten einen 
positiven Kokkenbefund im Blut erheben konnen. 

Es darf nicht unerwahnt bleiben, daB andere Autoren Erfahrungen gemacht 
haben, die mit den unserigen iibereinstimmen; so ist SALUS in 90%, ISAAC­
KRIEGER und FRIEDLANDER in 100% der FaIle von Endocarditis lenta der 
Erregernachweis gegliickt. 

Oft ist allerdings eine mehrfache Wiederholung der Blutuntersuchung 
notwendig, bis ein positives Resultat erreicht wird. 

Sicherlich spielt fiir den Ausfall der kulturellen Untersuchungen die Art 
des Niihrbodens und die Handhabung der Technik eine Rolle. So ist IVES der 

42* 



660 VVALTHER LEHMANN: 

Ansicht, daB ein MiBlingen des kulturellen Nachweises von Streptococcus 
viridans haufig mangelhafter Laboratoriumstechnik zuzuschreiben sei. MARCHAL 
und JAUBERT betonen die Wichtigkeit sachgemaBer Blutkulturen zur Klarung 
fraglicher FaIle von Endocarditis lenta. Zusatz von Menschenserum, Ascites­
fliissigkeit, sowie von geringen Mengen Glucose und Glycerin erleichtern nach 
ihren Erfahrungen die Entwicklung der Streptokokken. 

In diesem Zusammenhang sei an das von FREUND und BERGER angegebene 
Verfahren, sowie an die von MORAWITZ und BOGENDORFER empfohlene Provo­
kationsmethode erinnert. tiber die an der SCHOTTMULLERschen Klinik iibliche 
Technik der Blutuntersuchung wurde an anderer Stelle eingehend berichtet 1. 

Auf Grund ausgedehnter tierexperimenteller Untersuchungen fassen Kuc­
ZYNSKI und WOLFF den Streptococcus viridans als eine Standortvarietdt der 
Spezies, "Streptokokken" auf und deuten ihn als eine durch Abwehrvorgange 
des infizierten Organismus erfolgte Verlustmutation des Streptococcus pyogenes 
haemolyticus. 

Unter Zugrundelegung dieser Anschauungen vertreten sie den Standpunkt, 
daB die Endocarditis lenta die Sepsis hochresistenter Individuen darstelle, 
und daB die Entstehung des Streptococcus viridans auf einem bestimmten Ver­
haltnis der Resistenzkrafte des K6rpers zur Agressivitat der Keime beruhe. 

JUNGMANN und SAXL sind der Ansicht, ausschlaggebend sei nicht ein 
bestimmter Erreger, sondern der Symptomenkomplex der Endocarditis lenta 
entwickle sich unter dem EinfluB einer besonderen Immunitdtslage, welche durch 
vorbereitende Erkrankungen, friihere Verwundungen, Mandelentziindungen, 
Infektion der Nebenh6hlen zustande komme. Die Viridansendokarditis laBt 
sich nach JUNGMANN von der Pyogenessepsis prinzipiell nicht abtrennen. 

Unsere Auffassung in der Frage der Mutationen der Streptokokken ist aus 
dem betreffenden Sonderkapitel im allgemeinen Teil ersichtlich 2; wir betonen 
aber an dieser Stelle nochmals, daB auch die exaktesten Tierexperimente zu 
weitgehenden SchluBfolgerungen auf die menschliche Pathologie nicht berechtigen, 
und daB sie die klinischen Erfahrungen und Beobachtungen am kranken Menschen 
selbst weder ersetzen noch umstoBen k6nnen. 

JUNGMANN und SAXL gegeniiber ist einzuwenden, daB nicht in einer 
bestimmten Immunitatslage des Patienten, sondern in der geringen Virulenz 
des Streptococcus viridans, vor allem in seiner Un/dhigkeit, Embolien zur Ver­
eiterung zu bringen, die Eigenart der Endocarditis lenta begriindet ist; gerade 
dadurch unterscheidet sie sich so auffallig von den durch Streptococcus pyogenes 
haemolyticus verursachten Infektionen. 

Auch nach SIEGMUND und DIETRICH ist die Endocarditis lenta nicht als 
eine spezifische Erkrankungsform durch eine bestimmte Bakterienart - den 
Streptococcus viridans - sondern als Sepsis eines abgestimmten (hoch sensibili­
sierten) Organismus anzusehen. 

Sie stiitzen ihre Ansicht auf pathologisch-anatomische Untersuchungen und 
gehen - als Pathologen - von der Voraussetzung aus, daB bei Erkrankungen, 
welche auf einer Ausbreitung von Krankheitserregern iiber den ganzen K6rper 
beruhen, die jeweilige Reaktion des Organismus in den Veranderungen patho­
logisch-anatomischer Natur zum Ausdruck komme. 

1 Erg. Hyg. 11, 322. 
2 Erg. Hyg. 11, 301. 
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Wir beriihren damit ein Forschungsgebiet, welchem fur die Auffassung 
septischer Erkrankungen und, wie wir eingangs schon angedeutet haben, 
fUr die Pathogenese auch del' Endocarditis lenta eine bedeutungsvolle Rolle 
zugeschrieben wird. fiber die Reaktionsfahigkeit des Ki:irpers bei septischen 
Erkrankungen in ihren pathologisch - anatomischen AuBerungen ist auf dem 
KongreB fur innere Medizin 1925 von DIETRICH eingehend berichtet worden. 
Die Grundlagen fUr eine derartige Betrachtungsweise septischer Erkrankungen 
bildeten in den letzten Jahren die Arbeiten von OLLER, KUCZYNSKI und WOLFF, 
SIEGMUND, LOUROS und SCHEYER, SINGER und ADLER, SAXL u. a. m., vor 
allem auch die experimentellen und anatomischen Studien uber die resorp­
tiven Leistungen des Gefa{3bindegewebsapparates. Als wichtigster Reaktionsort 
unter normalen und pathologischen Bedingungen wird von ASCHOFF bekanntlich 
der reticuloendotheliale Stoffwechselapparat angesehen; ASCHOFF stiitzte sich bei 
dieser Formulierung auf eine Reihe von Vorarbeiten und zog, wie er selbst sagt, 
aus einer Unsumme von Einzelbeobachtungen und Einzeluntersuchungen die 
SchluBfolgerung. 

So war die Wichtigkeit bestimmter, uberall im Bindegewebe, im Blut und in den Organen 
vorkommender Zellen fUr eine phagocytare Tatigkeit seit langem durch RANVIER, METSCHNI­
KOFF undMARCHAND bekallilt. Weiter war durch die Untersuchungen vonRIBBERT, PONFICK, 
GOLDMANN und SCHULEMANN die Fahigkeit derselben Zellen zur Aufnahme bestimmter 
geloster Farbstoffe erwiesen. ASCHOFFS Schuler Mc LEE und LANDAU hatten feststellen 
konnen, daB die phagocytierenden und farbstoffspeichemden Zellen am normalen und patho. 
logischen intermediaren Stoffwechsel beteiligt sind, und zwar in eiDer Weise, die durch 
morphologische Veranderungen zu erkennen ist. 

Zu dem von ASCHOFF zusammengefaBten reticiuloendothelialen System gehoren die 
Endothelien der Blut- und LymphgefaBe; die Fibrocyten (gewohnliche Bindegewebszellen)"; 
die Reticulumzellen des Gerustes der Milzpulpa, der Lymphknoten und des ubrigen lympha­
tischen Gewebes; die Reticuloendothelien der Lymphsinus der Lymphknoten, der Blutsinus 
der Milz, der Capillaren der Leberlappchen, des Knochenmarkes, der Nebennierenrinden 
und der Hypohpyse; die Histiocyten (nach ASCHOFF die beweglichen Bewohner des Binde­
gewebes); die Splenocyten der Milzpulpa und die Monocyten des stromenden Blutes. 

Die Reticulumzellen und Reticuloendothelien werden von ASCHOFF als das Reticuloendo­
thelsystem im engeren Sillile zusammengefaBt, wahrend die Histiocyten des Bindegewebes 
und die Monocyten zum Reticuloendothelsystem in weiterem SiIlle gerechnet werden. 

Die bedeutungsvolle Rolle, welche diese Zellen im Abwehrkampf des Organis­
mus gegen eingedrungene Bakterien spielen, liegt begrundet in ihrer Fahig­
keit zur Phagocytose. SIEGMUND, OLLER, LOUROS und SCHEYER konnten bei 
tierexperimentellen chronischen Streptokokkeninfektionen eine Steigerung der 
Zelltatigkeit des Reticuloendothelsystems feststellen, als deren Zweck nach ihrer 
Meinung Aufnahme und Abti:itung der infizierenden Keime, sowie Vernichtung 
von Endotoxinen und Abbauprodukten anzusehen sind. Die anatomischen Ver­
anderungen, welche durch die gesteigerte Zelleistung hel'vorgerufen wurden und in 
Phagocytose, Proliferation, Schwellung, Losli:isung aus dem Zellverband bestan­
den, fanden sich in Milz, Leber und Lymphdrusen, ferner in den Capillar- und 
Alveolarendothelien der Lunge (ASCHOFF, SIEGMUND, LOUROS und SCHEYER), 
schlieBlich auch in Haut, Hoden, Nebennieren, Nieren, Hypophyse und Gelenken. 

Bei systematischen pathologisch - anatomischen Untersuchungen des peri­
pheren Gefa{3systems an Fallen von Endocarditis lenta fand SIEGMUND Endothel­
proliferationen und stellte eine Beteiligung des ganzen Endothelapparates bei der 
Verarbeitung der Keime fest. 
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Die Endothelreaktion gehOrt nach den neueren Anschauungen zum Wesen 
der Endocarditis lenta; sie kann entweder allgemein auftreten oder lokal und 
jeweils verschieden stark ausgepragt sein, je nach der Virulenz der Erreger 
bzw. der Abwehrkraft des betreffenden Organismus. In diesem Sinne finden 
sich graduelle Unterschiede zwischen einfacher Steigerung der phagocytaren 
Tatigkeit des Endothels biszu intensiver Wucherung und AbstoBung der Endo­
thelien. 

Entsprechend der wechselnden Intensitat der anatomischen Veranderungen 
soIl die Zahl der Endothelien im Elute schwanken. Das Vorkommen von 
Endothelien im Blut gestattet somit einen RuckschluB auf die pathologisch­
anatomischen Vorgange im Organismus. 

HESS sieht daher in der Endocarditis lenta nicht nur eine zumeist durch 
Streptokokken hervorgerufene Erkrankung, sondern faBt sie in weiterem 
Sinne als eine Krankheit auf, "bei der es je nach der Virulenz der Erreger und 
besonders je nach der Reaktionsfahigkeit des infizierten Organismus und je 
nach der lokalen Disposition zu bestimmten Endothelreaktionen kommt, von 
deren Lokalisation und Verbreitung der Verlauf und zum Teil auch die Symptome 
abhangen werden". 

Betrachtet man unter dem Gesichtspunkte der Endothelreaktion eine Reihe 
klinischer Symptome bei Endocarditis lenta, so ergibt sich, daB ein Teil der 
Veranderungen, die man auf embolische Prozesse zUrUckfuhrte, als Folge 
primiirer lokaler Gejii(Jschiidigungen gedeutet werden kann. In diesem Sinne 
werden heute Nierenveranderungen besonders an den Glomeruli, vor allem bei der 
sog. LOHLEINschen Herdnephritis, ferner Befunde an den kleinen HirngefaBen 
als Endothelreaktionen bei bestimmter Reaktionslage des Korpers aufgefaBt. 
Ebenso lassen sich Haut- und Netzhautblutungen, kleine Hamorrhagien an 
den inneren Organen und auch das RUMPEL -LEEDEsche Phanomen durch 
Schadigungen der GefaBwandendothelien erklaren. 

Ahnliche Auffassungen vertritt auch eine Anzahl anderer Autoren. 

ISTAMANOWA meint auf Grund seiner Untersuchungen, die morphologischen Verande­
rungen im Verlauf der Endocarditis lenta seien zwar spezifischer Natur, verhielten sich 
aber je nach der Art des Verlaufes verschieden. 

Bei den akuten Fallen beherrschen toxisch bedingte Veranderungen das Bild: Lympho­
cytenzerfall in der Milz, zentrale Lebernekrosen, starke Reaktionen des reticuloendo­
thelialen Apparates sowie Neigung zu Embolien. Bei den milder verlaufenden Fallen 
finden sich ebenfalls reaktive Veranderungen des Reticuloendothels, vorherrschend sind aber 
Stauungserscheinungen. 

MERCKLEN und VV OLFF sehen in der Endocarditis lenta nicht eine auf das Endokard 
beschriinkte Erkrankung, sondern vertreten den Standpunkt, daB Infektionen durch Strepto­
coccus viridans zu einer Beeinflussung des ganzen arteriocapilliiren Systems fiihren. Nach 
ihrer Auffassung verdanken Embolien und Infarkte, ferner Purpura haemorrhagica und 
die OSLERschen Kniitchen peripheren Veranderungen ihre Entstehung, und zwar VOf­

nehmlich endarteriitischen Prozessen und endothelialen Entziindungen. Ihrer Ansicht 
nach spielen embolische Thromben dagegen eine geringe Rolle. 

FLATER hat an pracapillaren Hirnarterien regelmaBig Veranderungen nachgewiesen, 
die in endovascularen Leukocytenansammlungen und perivascularen Leukocyten- und 
Lymphocyteninfiltraten bestehen. Auch er betrachtet dieEndokarditis nicht als eine isolierte 
Erkrankung des Endokards, sondern als eine Erkrankung des GefaBsystems in weitem Sinne, 
als eine besondere Reaktion auf infektiiis toxische Einfliisse. 

KIMMELSTIEL untersuchte systematisch die Gehirne bei Endocarditis lenta und konnte 
dabei feststellen, daB es hiiufig zu encephalitischen Veranderungen kommt, die in ihrer 
charakteristischen Form eine Kombination von ischamischen und entziindlichen Befunden 
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darstellen. Es kann die eine oder andere Komponente dieser Encephalitis fehlen, d. h. 
es braucht nur zu entziindlichen oder zu rein degenerativen Prozessen zu kommen. Solche 
Veranderungen waren bei dem Material von KIMMELSTIEL haufiger als die durch Embolien 
und Aneurysmen bedingten groben Blutungen und Erweichungsherde. 

NATHAN berichtet iiber eine klinisch diagnostizierte Encephalitis durch Streptococcu~ 
viridans bei Endocarditis lenta. Die Hirnerscheinungen bestanden in einer allgemeinen 
Veranderung der Psyche, einer Armut der Mimik, in dauernder Schlafsucht und leichter 
Ataxie; am Augenhintergrund fand sich eine Stauungspapille mit Netzhautblutungen. 

Bei der eben skizzierten Betrachtungsweise der Endocarditis lenta - unter 
dem Gesichtspunkt der Endothelreaktion - gehen einzelne Autoren so weit, 
die Endokarditis selbst als eine Endothelreaktion auf den Infekt anzusehen. Da die 
Frage der Entstehung der Endokarditis von allgemeiner und prinzipieller Wichtig­
keit ist, solI auf eine Arbeit von DIETRICH, die sich mit diesem Thema 
befaBt, naher eingegangen werden. 

DIETRICH erklart die fast regelmaBige BeteiIigung des Herzens bei chronischen 
Streptokokkeninfektionen mit einer besonders gesteigerten Reaktionsfahigkeit 
des Endokards; die Herzklappenentziindung ist, wie er glaubt, kein notwendiges. 
Glied der "schleichenden Sepsis"; sie bleibt aus, wenn eine Endothelreaktion 
fehlt und daher nicht zur Haftung der Keime fiihrt oder die cellulare Reaktions­
leistung die Keime iiberwindet. 

In Anlehnung an experimentell erhobene Untersuchungsbefunde von SIEG­
MUND ii ber die Rolle der GefaBendothelien im Verlaufe fortgesetzter resorptiver 
Beanspruchung vertritt er die Anschauung, daB bei wiederholten bakteriellen 
Einwirkungen zunachst vom Reticuloendothel im engeren Sinne die Resorption 
der Keime und ihre Verarbeitung iibernommen wird, daB sie sich aber mehr 
und mehr auf weitere Gebiete ausdehnt. 

Wenn ein bestimmter Reaktionsgrad erreicht wird, nimmt auch das Endo­
kard an diesen Leistungen Anteil, und dieser Zustand laBt sich anatomisch 
durch herdformige Zellneubildungen am wandstandigen Endokard sowie an den 
Klappen erkennen. 

Als Beleg fiir die Richtigkeit seiner Ansicht teilt er eine Reihe eigener Tier­
versuche mit, bei denen durch Vorbehandlung mit einer Staphylokokkenvaccine 
und nachtragliche Injektion von virulenten Keimen in einigen Fallen Auflage­
rungen im Sinne einer verruc6sen oder ulcer6sen Endokarditis erzielt wurden. 
Durch die Vorbehandlung kam es, wie DIETRICH glaubt, zu einer celluliiren 
Reaktion am Endokard, welche eine erh6hte Bereitschaft der Klappe zur Ansied­
lung der im Elute kreisenden Bakterien nach sich zog. 

Diese Versuche gestatten nach seiner Ansicht eine klarere Vorstellung 
von der Entstehung auch der menschlichen Endokarditis. "Die V orbedingung 
fUr das Haften von Keimen am Endokard ist eine gesteigerte Reaktionsfahigkeit 
des Endothels, wie sie sich nach fortgesetzten und iiber lange Zeit ausgedehnten 
Infektionen einstellt. DaB die mechanischen Bedingungen des Klappenschlusses 
noch fordernd hinzutreten, namentlich als ortsbestimmend, soIl nicht bestritten 
werden." 

Sind die Keime zum Haften gebracht, so hangt ihr Schicksal von dem gegen­
seitigen Verhiiltnis der celluliiren Abwehrkriifte zu den infizierenden Keimen ab; 
ist die resorptive Leistung des Gewebes starker, so erfolgt Abbau der Keime 
und Organisation. Bei verminderter Reaktionsleistung entsteht das Bild einer 
verrucosen Endokarditis. Versagt die Resorption der Keime, kommt es zu 
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einem "Oberwuchern der Mikroorganismen und zu starker Reaktion des Korpers 
mit thrombotischen Ablagerungen; es entsteht eine polypose oder ulcerose Endo­
karditis in ihrer wechselnden Ausdehnung, bis zum reaktionslosen Gewebszerfall. 

Aus dieser Auffassung iiber die Entstehung der Endokarditis zieht DIETRICH 
die Folgerung, daB es weder nach atiologischen noch nach morphologischen 
Gesichtspunkten scharf bestimmbare Formen der Endokarditis gibt. Die Sepsis 
lenta ist nicht eine Erkrankungsform durch eine bestimmte Bakterienart, sondern 
der Ausdruck eines bestimmten Reaktionsverhiiltnisses zwischen Organismus 
und hiimatogener Keimausbreitung. Es wird also damit der spezifische Charakter 
der Endocarditis lenta abgelehnt. 

Gegen die Auffassung DIETRICHS macht SCHOTTMULLER seine klinischen 
Erfahrungen geltend. 

Die Ansicht, daB wiederholtes oder dauerndes Kreisen der Keime im Blut 
eine gewisse Schadigung des En'dokards mit sich bringe, welche als besondere 
Vorbedingung fiir das Haften der Keime anzusehen sei, lehnt SCHOTTMULLER mit 
klinischen Beobachtungen an Fallen akuter septischer Endocarditis in puerperio 
abo Aus diesen Fallen geht mit Sicherheit hervor, daB vom Beginn der Uterus­
infektion bis zur Entstehung der Endokarditis nur wenige Tage vergingen; 
die Herzklappenentziindung entstand nur durch die Einschwemmung der 
Bakterien und durch ihre Ansiedlung an den intakten Klappen, ohne daB eine 
besondere Beeinflussung des Klappengewebes durch eine iiber langere Zeit 
sich erstreckende Bakteriamie stattgefunden hatte. Die Ausbildung der Endo­
karditis erfolgt viel zu schnell, als daB eine anatomische Schadigung der Klappen 
und damit ein pradisponierendes Moment fUr die Haftung der Keime eintreten 
konnte. 

Ais weiteren Einwand fiihrt SCHOTTMULLER an, daB bei der groBen Zahl 
infizierter Aborte, bei denen es oft zu Schiittelfrosten kommt - also septische 
Bedingungen vorIiegen - nur in einem sehr kleinen Teil eine Endokarditis sich 
entwickelt, obwohl die nach DIETRICH notwendigen Vorbedingungen zu einer 
vorbereitenden Schadigung des Endokards gegeben sind. In diesem Sinne 
sind besonders instruktiv die FaIle von Sepsis thrombophlebitica putrida, bei 
denen sich nur in etwa 1% der FaIle die anaeroben Streptokokken am Endokard 
lokalisieren, obwohl monatelang tagIich in groBer Anzahl die Bakterien am 
Endokard vorbeistromen. 

Es wird natiirlich nicht bestritten, daB alte rheumatische, luische, arterio­
sklerotische Veranderungen am Endokard die Ansiedlung von Keimen begiin­
stigen konnen; dasselbe ist zweifellos der Fall, wenn sich einmal aus irgendwelchen 
Griinden Veranderungen an den Klappen entwickelt haben, die den von DIET­
RICH beschriebenen entsprechen; andererseits muB aber mit aller Entschieden­
heit die Annahme abgelehnt werden, daB fiir die Entstehung einer Endokarditis 
ein langeres Kreisen von Bakterien oder das Bestehen einer Sepsis den Boden 
vorbereiten miisse. Vielmehr entsteht die akute Endokarditis dadurch, daB sich 
an irgendeiner Stelle des anatomisch intakten Endokards, meist am Klappen­
saum, die im Blute kreisenden Bakterien einnisten, die irgendwo in das GefaB­
system Eingang gefunden haben. Fiir die Ansiedlung der Keime ist die ununter­
brochene Funktion und das Aneinanderschlagen der Herzklappen von groper 
Wichtigkeit, weil dadurch die Bakterien direkt in das Gewebe implantiert werden 
konnen. 



Streptokokkenerkrankungen. 665 

Diese Fahigkeit zur Ansiedlung am Endokard besitzt trotz seiner relativen 
Gutartigkeit und, seiner geringen Virulenz auch der Streptococcus viridans. Erst 
von dem Augenblick an, in dem die Keime, welche von irgendeiner Eintritts­
pforte in den Korper eingedrungen sind, sich am Endokard angesiedelt haben, 
kommt es zum Ausbruch der Allgemeinerkrankung Endokarditis; jetzt erst 
beginnt von dem Entzundungsherd am Endokard aus eine dauernde Ein­
schwemmung der Streptokokken in den Blutstrom und in das Organsystem, 
bis die Widerstandsfahigkeit des Organismus erschOpft ist. 

Wir mochten bei dieser Gelegenheit unter Bezugnahme auf die Mitteilungen 
DIETRICHS uber die experimentelle Erzeugung einer Endokarditis im Tier­
versueh kurz eigene Versuche erwahnen, die im Rahmen von Untersuchungen 
uber die elektive Lokalisationsfahigkeit grun waehsender Streptokokken vor­
genommen worden waren. 

Es gelang uns - bei einer Untersuchungsreihe von uber 100 Tieren - in last 
10% mehr oder weniger ausgedehnte Entziindungen am Endokard in Form der 
Thromboendokarditis bei Kaninehen zu erzeugen, und zwar 5mal an der Mitral­
klappe, 3mal an der Wand des rechten Herzens, je einmal an der Mitral- und 
Aortenklappe, sowie einmal an der Mitralis und an der Wand des rechten Herzens. 
9 Tiere starben spontan zwischen dem 7. und 14. Tag nach der letzten Injektion, 
bei dem 10. Tier wurde nach experimenteller Totung, die am 14. Tag erfolgte, 
die Entzundung am Endokard festgestellt. Wir betonen nachdrucklich, daB die 
experimentelle Erzeugung dieser schweren Entziindungen des Endokards ohne 
vorherige "Aktivierung" oder Leistungssteigerung hervorgerufen werden konnte. 
Der Infektionsmodus bestand lediglich in 3 intravenosen Injektionen an 3 auf­
einanderfolgenden Tagen von je 1 cem einer Reinkultur grunwachsender, aus 
Granulomen gezuehteter Streptokokken in Glucose-Hirnbruhe (ROSENOW). 

Wir kommen in dem Abschnitt uber fokale Infektionen noch einmal auf diese 
Untersuchungen zuruck; an dieser Stelle sollen noeh einige andere Arbeiten 
berucksichtigt werden, die sich ebenfalls mit der experimentellen Endokarditis 
befassen. 

FREIFELD konnte bei Kaninchen durch intravenose Injektionen von Staphylococcus 
aureus, die im AnschluB an eine Vaccination mit polyvalenter Streptokokkenvaccine 
vorgenommen waren, eiue Endokarditis hervorrufen. 

KINSELLA und HAYES gelang es, bei Hunden, deren Aorten- und Mitralklappe mit einem 
durch die linke Carotis eingefiihrten Stahlstab verletzt war, durch intraveniise Injektionen 
schwachvirulenter, nicht hamolysierender Streptokokken eine Entziindung der Herzklappen 
zu erzeugen; die Streptokokken waren von einem Fall von akutem Gelenkrheumatismus 
und aus dem Rachen gesunder Individuen geziichtet. 

Die Keime, welche sich an den mechanisch gereizten Klappen angesiedelt hatten, fiihrten 
zu Infarkten sowie zu Nephritis und riefen im Herzmuskel Blutungen hervor. Es war nicht 
moglich, mit den aus der experimentell erzeugten Endokarditis gewonnenen Keimen bei 
anderen Hunden unter den gleichen Versuchsbedingungen erneut Entziindungen der Herz­
klappe hervorzurufen. 2 Stamme aus dem Blute von Patienten mit Endocarditis lenta 
waren ebenfalls nicht fahig, im Tierversuch zu Endokarditis zu fiihren, nach Ansicht von 
KINSELLA und HAYES wegen ihrer geringen Virulenz; diese soll bei den Stammen aus 
dem Blut von Patienten mit subakuter Endokarditis eine Folge der Passage durch den 
Wirtsorganismus sein. 

Bei 21 Hunden mit experimenteller Endokarditis nahm die Keimzahl im Blute schnell 
zu, und der Tod erfolgte im Durchschnitt etwa nach 18 Tagen. 

Interessant ist die Mitteilung, daB bei 4 Hunden die Zahl der Streptokokken 12 Tage lang 
durch Injektion von Serum friiher infizierter Hunde niedrig gehalten werden konnte. Bei 
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2 weiteren Runden, die mit abgetoteten avirulenten, nicht h.ii.molysierenden Strepto. 
kokken immunisiert waren, bis das Serum einen hohen Agglutinationstiter besaJ3, bot die 
Immunisierung keinen Schutz gegen die Infektion mit lebenden Strep~okokken. Es kam 
auch bei diesen Tieren zu einer Endokarditis. 

Nach den Erfahrungen von KINSELLA und HAYES kann bei Hunden durch 
Injektion agglutinierter Streptokokken diejenige Form der Endokarditis erzeugt 
werden, welche der menschlichen subakuten bakteriellen Endokarditis ent· 
spricht. 

Auch CERESOLI glaubt, die Schwierigkeit der experimentellen Erzeugung 
endokarditischer Prozesse mittels Kulturen, die aus klinisch sichergestellten 
Fallen von Endokarditis gewonnen wurden, durch die geringe Virulenz der 
Keime, besonders des Streptococcus viridans erklaren zu konnen. Bei seinen 
Tierversuchen (Kaninchen) sah er durch intravenose Injektionen viermal eine 
verrucose Endokarditis, bei Verwendung groBer Dosen Symptome einer Sepsis 
und nach kiinstlicher Ermiidung der Tiere Veranderungen am Myokard, wahrend 
das Endokard unbeeinfluBt blieb. Kulturfiltrate der Keime iibten weder auf 
Myokard noch auf Endokard einen EinfluB aus. 

Dagegen gelang KIMMELSTIEL die Erzeugung einer ulcerosen Endokarditis 
bei einem von neun Kaninchen, die mit Viridansstreptokokken aus einem Fall 
von Endocarditis lenta infiziert waren. 

Auf die interessanten Befunde von CLAWSON, der durch intravenose und 
intrakardiale Injektionen von Streptokokken aus Polyarthritisfallen weitgehende 
Veranderungen am Endokard und Myokard erzielen konnte, solI an anderer 
Stelle ausfUhrlich eingegangen werden (s. S. 689). 

Die von der Auffassung SCHOTTMULLERS abweichenden Ansichten betrafen 
nicht nur die Atiologie und die Pathogenese der Endocarditis lenta, sondern 
erstreckten sich auch auf das Krankheitsbild selbst. Man hatte beobachtet, 
daB in einem Teil der Falle die Krankheit nicht einen protrahierten, sondern 
einen sehr akuten Verlauf nahm, weiter, daB in anderen Fallen der Fieber. 
typus ein ungewohnliches Geprage zeigte; drittens solI sich die strenge Ab· 
grenzung von anderen chronischen Herzerkrankungen als zu eng und ungerecht. 
fertigt erwiesen haben. 

Zu den Beobachtungen JUNGMANNS iiber stiirmische, mit steilen Inter· 
missionen und hohen Schiittelfrosten einhergehende Formen und zu den Angaben 
iiber Abweichungen von dem charakteristischen Fiebertyp (CURSCHMANN, 
KASTNER, LAMPE) mochten wir uns dahin auBern, daB auch wir in der Tat in 
ganz vereinzelten, bakteriologisch sichergestellten Fallen von Endocarditis lenta 
einen akuten Krankheitsverlauf gesehen haben, doch sind solche Falle auch 
heute noch als seltenste Ausnahmen zu betrachten. 

SCHOTTMULLER verfiigt tiber drei diesbeziigliche Beobachtungen, die beiden 
ersten liegen viele Jahre zUrUck, die dritte stellt die einzige innerhalb 12 Jahren 
dar. Die erste Mitteilung iiber einen so akuten Verlauf erfolgte von LOREY 
aus dem Eppendorfer Krankenhause bereits 1912. 

Die Ansicht, daB der Fiebertyp sich wesentlich geandert habe, ist jedoch 
abzulehnen, da die iiberwiegende Mehrzahl unserer Falle den so oft beschriebenen, 
fUr Endocarditis lenta typischen Fieberverlauf zeigte; es bedeutet durchaus 
nichts Ungewohnliches, daB in einzelnen Fallen, besonders im spateren Verlauf, 
das Fieber einen ausgesprochen intermittierenden Charakter annimmt und 
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exzessive Temperaturen bis zu 40 Grad erreicht werden. Froste sind auch 
nach unseren neuerlichen Beobachtungen selten und werden nur ausnahmsweise 
in gehaufter Zahl beobachtet; sie erklaren sich durch eine besonders reichliche 
Abschwemmung der Keime vom Endokard. 

Die anderenorts beobachteten Abweichungen stellen Ausnahmen dar, wie 
sie auch uns gelegentlich begegnet sind, diirften aber in keiner Weise geeignet 
sein, die Annahme der klinischen Einheitlichkeit als unrichtig erscheinen zu 
lassen. Diese seltenen, akut verlaufenden Falle andern nichts an der Erfahrungs­
tatsache, daB fast durchweg Infektionen mit dem Streptococcus viridans im 
Gegensatz zu den Infektionen mit Streptococcus pyogenes einen durchaus 
milden chronischen Verlauf haben. Die GesetzmaBigkeit wird auch dadurch 
nicht beeinfluBt, daB andererseits Falle von Endokarditis, durch Streptococcus 
pyogenes hervorgerufen, als ganz seltene Ausnahmen vorkommen, die einen 
subakuten, fast chronischen Verlauf nehmen (SCHOTTMULLER). 

Besonders wichtig erscheint weiter die Frage der klinischen Selbstandigkeit 
der Endocarditis lenta hinsichtlich ihrer Abgrenzung von anderen chronischen 
Endokarditiden. 

In dieser Beziehung meinen ISAAC·KRIEGER und FRIEDLANDER, daB keines­
wegs stets ein Krankheitsbild bestehe, wie es von SCHOTTMULLER umgrenzt 
worden ist, und daB die scharfe Trennung zwischen Endocarditis lenta und der 
rekurrierenden Endokarditis aufzugeben seL Sie begriinden ihre Ansicht damit, 
daB neben Ubereinstimmung im klinischen Bilde vor allem gleichartige bakterio­
logische Befunde (Streptococcus viridans im Blut) in zahlreichen Fallen nach­
weisbar waren; sie sehen in der Endocarditis lenta lediglich eine bestimmte 
Verlaufsform der Endokarditiden mit V iridansbefund, die sich durch einen beson­
deren malignen Charakter auszeichnet. MORAWITZ und BOGENDORFER betonen 
ebenfalls, daB sich scharfe Grenzen zwischen der rekurrierenden Endokarditis 
mit Streptokokken im Blut und Endocarditis lenta nicht ziehen lassen. REYE 
halt die Endocarditis lenta fUr eine der vier verschiedenen Formen von 
Viridansendokarditis, unter die nach seiner Ansicht auch die Endocarditis 
rheumatica zu rechnen seL Nach HASSENKAMP stellen die Polyarthritis rheu­
matica und die anderen Formen chronischer Herzklappenerkrankungen einschlieB­
lich der Endocarditis lenta bestimmte Verlaufsarten einer Grundkrankheit dar. 

Den Standpunkt von ISAAC-KRIEGER und FRIEDLANDER konnen wir nicht 
teilen, weil es uns trotz ausgedehnter bakteriologischer Untersuchungen nicht 
gelungen ist, durch Ziichtung von Streptococcus viridans in den Fallen von 
rekurrierender Endokarditis (Endocarditis rheumatica im Rezidiv 1) den Beweis fiir 
ihre atiologische Zusammengehorigkeit mit der Endocarditis lenta zu erbringen. 

Aus unseren vielfaltigen, in solchen Fallen immer wieder negativen Resultaten 
ist die SchluBfolgerung berechtigt, daB der Streptococcus viridans nicht als 
einziger Erreger aller chronischen Formen der Endokarditis anzusehen ist. Sicher 
gibt es unter den chronischen Herzklappenerkrankungen eine nicht kleine Zahl, 
die sich von dem Bilde der Endocarditis lenta sowohl durch Symptome und 
Verlaufseigentiimlichkeiten, als auch vor allem dadurch unterscheiden lassen, 
daB es nicht gelingt, den Erreger im Blute nachzuweisen. Es unterliegt keinem 
Zweifel, daB solche Formen der Endokarditis weder durch Streptococcus viridans, 
noch durch Streptococcus pyogenes, sondern durch unbekannte, bisher nicht 
ziichtbare Vira verursacht werden. 
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Die Beziehungen der Polyarthritis rheumatica zur Endocarditis lenta sollen hier 
nur kurz gestreift werden. SCHOTTMULLER hatte seinerzeit festgesteIlt, daB in 
der Mehrzahl der von ihm beobachteten FaIle von Endocarditis lenta ein 
Gelenkrheumatismus vorausgegangen war und hatte dementsprechend ange­
nommen, daB die durch die Endocarditis rheumatica bedingten Klappenver­
anderungen eine lokale Disposition fUr die Ansiedlung der Erreger darstellen. 
Aus dieser einen Beziehung, die zwischen Endocarditis lenta und Gelenk­
rheumatismus besteht, weitgehende ursachliche Folgerungen in dem Sinne 
abzuleiten, daB die Endocarditis lenta eine Rezidiverkrankung einer primaren 
rheumatischen Endokarditis sei, ist bedenklich und unberechtigt. 

Die Prognose der Endocarditis lenta ist infaust; zwar liegen Mitteilungen 
vor iiber Heilungen von KrankheitsfaIlen, bei denen die Diagnose durch den 
Nachweis von Streptococcus viridans sichergestellt war, von LENHARTZ, LOREY, 
JOCHMANN, FUNKE, SALUS, JUNGMANN, HESS, LIBMAN. Nach unserer Ansicht 
kann der groBte Teil dieser FaIle nicht als einwandfrei bewiesen anerkannt 
werden. 

Theoretisch liegt wohl die Berechtigung zu der Annahme vor, daB die 
Keime am Endokard zu einer bestimmten Zeit nicht weiter zur Entwicklung 
kommen und schlieBlich ganz verschwinden, es darf aber nicht auBer acht 
gelassen werden, daB es sich um eine Krankheit handelt, bei der zeitlich 
lang anhaltende Remissionen vorkommen, so daB auch nach langeren fieberfreien 
und symptomarmen 1ntervallen die 1nfektionen wieder aufflammen und den 
Tod herbeifiihren konnen. 

Aus diesen Griinden ist gerade bei der Beurteilung angeblicher Heilungen 
von Endocarditis lenta eine iiber Jahre sich erstreckende Beobachtung der 
einzelnen FaIle unbedingt anzustreben. 

Auch RENAUD betont mit Recht, daB bei dem Gebrauch des Wortes "Heilung" 
von Endocarditis lenta groBte Vorsicht am Platze sei. Die Annahme einer 
Heilung konne eigentlich nur durch den anatomischen Befund bewiesen werden; 
in so manchem scheinbar geheilten Fall von Endocarditis lenta sei spater der 
EntziindungsprozeB an den Herzklappen wieder aufgeflackert. 

Neuerdings berichtet BOGENDORFER iiber 4 FaIle von sicherer Endocarditis 
lenta, bei denen eine Heilung der septischen Erscheinungen beobachtet werden 
konnte, die auf besonders geringe Virulenz der jeweiligen Erreger zuriickgefiihrt 
wird. 

MARCHAL und JAUBERT weisen vor kurzem daraufhin, daB es sich bei den 
vielfach berichteten Heilungen von Endocarditis lenta moglicherweise nicht 
um Viridansinfektionen, sondern um die viel gutartigeren Enterokokken­
infekte gehandelt haben kann. Uns ist eine derartige Beobachtung noch 
nicht vorgekommen. 

Ein wirksames Heilmittel fiir die Endocarditis lenta gibt es nicht, wie durch 
die ergebnislosen therapeutischen Versuche SCHOTTMULLERS immer wieder be­
statigt wurde. Kiirzlich berichteten zwar STAHL und NAGEL iiber Erfolge mit 
autogenem humanem Serum; sie immunisierten Gesunde mit einer Vaccine 
von Streptococcus viridans (1 ccm = 100 Millionen Keime) durch intracutane 
und intravenose 1njektionen, entsprechend der von LINSER angegebenen Methode. 

1m Gegensatz zu STAHL und NAGEL verwandten andere Forscher nicht 
Serum, sondern Vollblut; so halten MARCHAL und JAUBERT die 1mmuno-
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transfusion fUr am aussichtsreichsten. Auch WORDLEY beobachtete nach drei­
maliger Immunotransfusion Entfieberung und langanhaltende Arbeitsfahigkeit. 

HOWELL, PORTIS und BEVERLEY immunisierten 5 Gesunde mit einer Vaccine 
aus Streptococcus viridans und Streptococcus pyogenes haemolyticus (beide 
Stamme waren aus dem Blut eines Falles von Endocarditis lent a geziichtet) 
und iibertrugen dann durch direkte Transfusion das Blut auf den Patienten 
(wahrend 5 Monaten 12 Bluttransfusionen). Das Serum des Patienten ver­
anderte sich durch die Transfusionen folgendermaBen: 

Vor der Transfusion enthielt es keine Agglutinine fur die isolierten Streptokokken, der 
opsonische Index war 0,57 und die Komplementbindung mit Streptokokkenantigenen sehr 
schwach. Nach jeder Transfusion steigerte sich der Gehalt an Agglutininen des Empfangers 
und iiberstieg schliesslich den Titer der Spender. Damit ging die Kurve des opsonischen 
Index parallel. Die komplementbildenden Antikorper nahmen ebenfalls zu, wenn auch 
langsamer und nicht so regelmaBig. 

Die Autoren glauben, daB die Vermehrung spezifischer Antikorper im Blut des Patienten 
zweifellos eine Folge der passiven Immunisierung sei, zum Teil aber wohl auch durch 
aktive Antikorperbildung des Patienten hervorgerufen ware, welche durch die Immuno­
Transfusion moglich wurde. 

Dber Versuche, durch Milzexstirpation den Verlauf der Endokarditis zu 
beeinflussen, berichtete HEILBORN; ein nachweisbarer Erfolg wurde nicht 
erzielt. 

BIER machte den Satz des Hippokrates "quod ferrum non sanat ignis sanat" 
zur Grundlage einer Behandlung von Phlegmonen und Gelenkeiterungen; er 
versuchte, mit Hilfe des HADDENFELDschen Thermokauters eine Entziindung 
hervorzurufen, welche bei den eben erwahnten Erkrankungen den Heilungs­
verlauf begiinstigen soUte. BIER geht so vor, daB er in der Tiefe moglichst 
nahe dem Krankheitsherd den Brenneffekt setzt, einen Hautlappen bildet und 
denselben iiber die ausgebrannte Stelle wieder heriiberklappt. 

Bei Erkrankungen, welche direkt zuganglich sind, wird am Ort der Erkrankung 
selbst gebrannt; wo der Herd aber unbekannt oder nicht zuganglich ist, wird an irgendeiner 
Stelle der Wahl unter einem Hautlappen ein Zersetzungsherd hervorgerufen. 

BIER behandelte auf diese Weise auch FaIle von Sepsis und Endocarditis lenta. Bei 
12 Fallen der letzteren Erkrankung wurde ein iiber handtellergroBer Hautlappen iiber dem 
Hcrzen heruntergeklappt und in der Tiefe die Brandwunde gesetzt. Angeblich blieben 7 
von den Patienten mit Endocarditis lenta am Leben und 6 wurden geheilt. Der Herzfehler 
bestand natiirlich weiter; doch sollen Schlaf, Appetit, Nahrungsaufnahme und Gewicht 
unmittelbar nach der Behandlung wesentlich gebessert worden sein. Basonders beachtens­
wert ist die Heilung deswegen, weil as sich ausschlieBlich urn schwere FaIle gehandelt haben 
solI, die von den Internisten aufgegeben waren. 

UMBER hat 8 besonders schwere Falle operieren lassen; von diesen wurden 
angeblich 2 geheilt, 4 wesentlich gebessert und 2 sind gestorben; GOLDSCHEIDER 
beobachtete in einem Fall Heilung. 

Den Erfolgen auch dieser Therapie stehen wir sehr skeptisch gegeniiber. 
SCHOTTMULLER sah 3 Patienten, bei denen diese Operation versagte. Ebenso 
nehmen FRIEDBERGER und HODER auf Grund experimenteller Nachpriifungen 
dieser therapeutischen MaBnahme im Tierversuch einen ablehnenden Stand­
punkt ein. 

1m folgenden ist noch auf einige neuere Arbeiten iiber die Klinik der Endo­
carditis lenta einzugehen, in denen zum Teil bestimmte klinische Symptome 
auf ihre Bedeutung fiir diagnostische Zwecke untersucht bzw. ausgewertet 
wurden. 
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MARCHAL und JAUBERT sahen unter lO Fallen zweimal ein Erythema nodosum und 
dreimal Peliosis rheumatica, dagegen niemals eine Monocytose. 

DAVIS und AYMAN beobachteten einen Fall von subakuter bakterieller Endokarditis mit 
auffallenden Hautaffektionen. Es trat zunii.chst eine blaschenartige Eruption in Erscheinung, 
welche in ein bulloses Stadium iiberging; einige Tage spater erfolgte der Tod. Bei der 
Sektion fanden sich an den Klappen die fiir bakterielle Endokarditis typischen Auflage­
rungen, aus denen Streptococcus viridans isoliert werden konnte. 

Von WALSER stammt eine Mitteilung iiber einen Fall von Endocarditis lenta in der 
Schwangerschaft. Er MIt das Vorkommen dieser Erkrankung wii.hrend der Graviditat 
fiir selten und die Prognose solcher FaIle fiir besonders schlecht, da der Verlauf der Er­
krankung durch die kiinstliche Unterbrechung der Graviditat nicht zu beeinflussen sei. 

Wir mochten bei dieser Gelegenheit darauf hinweisen, daB fieberhafte 
Wochenbetterkrankungen oder Friihgeburten, bei denen Infek1iionen mit Strepto­
coccus viridans vorliegen, gelegentlich zu einer Endocarditis lenta fiihren. Der­
ftrtige Falle sind deswegen von k1inischem und atiologischem Interesse, weil 
die Moglichkeit besteht, den Beginn der Endokardinfektion einigermaBen sicher 
zu bestimmen, wahrend das im allgemeinen bei Endocarditis lenta auBerordent­
Hch schwierig ist. So konnten in einem von SCHOTTMULLER beobachteten 
Fall 6 W ochen nach einer Curettage die ersten Symptome einer Endocarditis 
lenta festgesteUt werden. 

GESSLER bestimmte bei Patienten mit Endocarditis lenta im afebrilen Stadiuin den 
Grundumsatz mit dem GRAFEschen Respirationsapparat; er fand dabei im Vergleich mit 
den nach BENEDICT berechneten Normalzahlen eine Steigerung bis 300/ 0 und ist der Ansicht, 
daB eine von Fieber und exogenen Momenten unabMngige betrachtliche Steigerung der 
Warmebildung durch den chronischen Infekt vorliegt. 

Wahrend in den letzten 10 Jahren fast allgemein eine Zunahme der Endo­
carditis lenta bei Erwachsenen festgestellt wurde, sind Beobachtungen iiber 
das Vorkommen dieser Krankheit im Kindesalter relativ selten. Diese Tatsache 
ist an sich auffallend, da auch beim Kind die Bedingung einer lokalen Disposi­
tion fiir die Ansiedlung der Keime (kongenitales Vitium, polyarthritischer 
Infekt) haufig genug erfiillt ist. 

1927 wird von NEDELMANN ein klinisch und autoptisch sichergestellter Fall von Endo­
carditis lenta bei einem 13jii.hrigen Knaben beschrieben, bei dem intra. vitam mehrmals 
der Streptococcus virida.ns nachzuweisen war. NEDELMANN fand bei der Durchsicht der 
Literatur nur 8 FaIle schleichender Herzklappenentziindung bei Kindem. 

In dem von CAUTLEY 1913 mitgeteiIten Fall waren die Blutkulturen negativ. Ein weiterer 
Fall wurde 1917 von KINSELLA veroffentlicht; 1921 berichten J. C. SCHIPPERS und C. DE 
LANGE und 1923 ACUNA und CASANBAR iiber je 2 Falle. Der siebente, durch eine 
Meningitis komplizierte Fall bei einem 7jii.hrigen Knaben ist von THOMAS im Handbuch 
der Kinderheilkunde von PFAUNDLER und SCHLOSSMANN beschrieben worden; femer er­
wahnt KLEINSCHMIDT einen weiteren Erkrankungsfall in den Jahreskursen fiir arztliche 
Fortbildung. 

Vor kurzem wurden von JELGES aus der KLEINSCHMIDTSchen Klinik 3 weitere FaIle 
bei Kindem von 11-13 Jahren veroffentlicht, bei denen der Nachweis von Streptococcus 
viridans intra vitam miihelos gelang. Unterschiede im Verlauf der Erkrankung bei Kindem 
gegeniiber dem Krankheitsbild bei Erwachsenen wurden nicht festgestellt. Die Annahme 
von SCHIPPERS und DE LANGE, daB die Infarktbildung bei Kindem nicht so Mufig vor­
komme wie bei Erwachsenen, wird von JELGES abgelehnt, da in ihren Fallen Infarkte in 
Lunge, Milz und Nieren sowie Aneurysmenbildung in den Hirnarterien mit entsprechen­
den Folgeerscheinungen vorhanden waren. 

Offenbar kommt die Erkrankung im Kindesalter doch nicht so selten vor, 
wie bisher angenommen wurde. Auch THOMAS ist der Ansicht, daB die Falle 
haufiger wiirden, wenn man mehr auf ihr Vorkommen achtete. Man darf wohl 
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mit Recht annehmen, daB die Diagnose in fragIichen Fallen hiiufig nicht 
gestellt wird, weil bei Kindern nicht mit gleicher RegelmaBigkeit wie bei 
Erwachsenen bakteriologische Blutuntersuchungen vorgenommen werden. 

1m stromenden Blut von Kranken mit Endocarditis lenta sind oft eigenartige, 
denMonocyten ii.hnliche Zellen nachweisbar. LEEDE sah schon 1911 einen Fall von Endocar­
ditis ulcerosa, bei dem sich unter einer Gesamtzahl von 50-60000 Leukocyten 5-16% 
Monocyten fanden, die LEEDE als Phlogocyten bezeichnete. Diese Zellen sind mit groBter 
Wahrscheinlichkeit identisch mit den von AsCHOFF beschriebenen Abkommlingen des 
reticuloendothelialen Apparates (vgl. S. 661), wechseln in furer Zahl sehr stark und sollen in 
den Fallen mit stark erhohten Leukocytenwerten am reichlichsten zu finden sein. 

SCIDLLING veroffentlichte 1919 zwei FaIle von Endocarditis ulcerosa mit massen­
haftem Auftreten von groBen, endothelartigen Zellen, die starke Phagocytose aufwiesen; 
SCIDLLING nannte sie Makrophagen. 

BITTORF sah 1920 bei einem Fall von chronischer Endocarditis lenta mit hamorrhagi­
scher Diathese im Blutausstrich ebenfalls zahlreiche groBe Zellen mit phagocytierender 
Eigenschaft, die er als Endothelien ansprach. 

1922 berichtete O. HEss, daB er das Auftreten derartiger "Endothelien" im Capillar­
blut der Ohrlappchen in fast allen Fallen von Endocarditis lentil. nachweisen konnte. 

Von J. SEYDERHELM [aus der SCHOTTMULLERschen Klinik (1923)] stammt eine Mit­
teilung iiber einen Fall von Endocarditis ulcerosa mit ahnlichem Blutbild. 

1926 brachten der ltaliener FONTANA und OLLANDER aus Stockholm Berichte iiber 
Endotheliose bei Endocarditis lenta. 

BITTORF und HESS fassen diese Zellen als abgelOste Endothelien auf und 
verlegen ihren Ursprung in die GefaBe der Peripherie. BITTORF stellte fest, 
daB die Zahl der Zellen von einer mehr oder weniger starken Schadigung der 
Hautcapillaren abhiingt. Auch HESS macht auf Grund histologischer Unter­
suchungen peripherer Capillargebiete und mit Riicksicht auf die Beobachtung, 
daB nur aus bestimmten Hautbezirken Endothelzellen erhaltIich waren, 
als Ursache fUr das Auftreten dieser Zellen iiberhaupt periphere GefaBver­
anderungen verantwortlich. 

1m Gegensatz dazu verlegt SCHILLING den Ursprung dieser Zellen in Leber 
und Milz und setzt sie zu den Mononuclearen in Beziehung. 

Den erwahnten Zellen solI eine diagnostische Bedeutung ffir die Endocarditis 
lenta zukommen, wenn sie nicht vereinzelt, sondern sehr regelmaBig und 
gehauft auftreten. Gelegentlich lassen sie sich aber auch bei andersartigen 
Erkrankungen nachweisen, die differential-diagnostisch gar nicht in Betracht 
kommen (Malaria, Recurrenz, Fleckfieber). 

Wir konnen die Haufigkeit, mit der HESS diese Zellen sah, nicht be­
statigen. Von einer gewissen Bedeutung scheint die Technik der Herstellung 
der Blutpraparate zu sein. (Entnahme aus dem Ohrlappchen; den ersten 
Tropfen ausstreichen.) 

HESS priif~e auch die Zahl der weifJen BlutkOrperchen bei Endocarditis lenta 
und erhielt je nach dem Gebiet der Entnahme stark wechselnde Leukocytenwerte. 

Die periphere Leukocytose ist nach seiner Uberzeugung abhangig von lokalen GefaB­
veranderungen und zeigt eine eigenartige Bevorzugung bestimmter Gebiete. Die wahre 
Leukocytenzahl in Arterie und Vene ist im Verlauf der Krankheit ziemlich gleich und schwankt 
nicht in der Weise, wie es in den Capillargebieten der Fall ist. 

Je nach dem Stadium der Erkrankung Mnnen gewisse Unterschiede in der Zahl der 
weiBen BlutMrperchen festgestellt werden. Bei frischeren Fallen finden sich meist etwas 
erhOhte Werte; bei ganz akut verlaufenden Nachschiiben wurde Leukopenie im Sinne einer 
schweren Schadigung der blutbildenden Organe beobachtet. 1m allgemeinen halten sich, 
abgesehen von geringen zeitlichen Differenzen, die Werte in Arterie und Vene fast regel­
maBig an der unteren Grenze der Norm. 
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KATZ beschaftigte sich mit der Hamatologie der experimentellen "Sepsis 
lenta ". Er injizierte bei Meerschweinchen Blut von Patienten und fand bei 
den Versuchstieren Veranderungen im weiBen Blutbild, analog den Befunden, 
wie sie bei chronisch-septischen Erkrankungen des Menschen beobachtet werden. 

In einer mit SILBER und TSCHERNOCHWOSTOFF veroffentlichten Arbeit wird iiber Ver­
suche berichtet, bei Meerschweinchen durch intraperitoneale Injektion von Blut, das von 
Patienten mit Endocarditis lenta entnommen war, experimentell eine "Lenta-Infektion" zu 
erzeugen. 

Bei systematisch durchgefiihrten Blutuntersuchungen wurden im Verlauf von 4--6 
W ochen Monocytose und Leukocytose festgestellt; die Zahl del' Leukocyten und Monocyten 
wurde um die 8. Woche wieder normal. Die Tiere zeigten im Vergleich mit Kontrolltieren, 
welchen Normalblut injiziert war, innerhalb von 2 Monaten keine Gewichtszunahme. Risto­
logische Untersuchungen del' am Ende des 1. und 2. Monats getOteten Tiere ergaben eine 
deutliche Reaktion des reticuloendothelialen Apparates. 

Diese Veranderungen konnten durch Injektion von Pstientenblut mit positivem und 
negativem S~reptokokkenbefund und auch mit Citra~blut, das durch Chamberlandkerzen 
filtriert war, hel'vorgerufen werden. 

Interessant ist die Mitteilung, daB Obertragungen von Blut del' Versuchstiere auf andere 
Meerschweinchen zu gleichen hamatologischen und histologischen Bildem sowie zu Gewichts­
verlust bis in die 4. Passage fiihrten. 

Die Autoren sind der Ansicht, daB die Befunde, welche sie durch die Injek­
tionen von Patientenblut im Tierversuch hervorrufen konnten, auf der Wirkung 
eines filtrierbaren Virus beruhen, welches von dem als Erreger verantwortlich 
gemachten Streptococcus streng zu trennen sei. Ober die Spezifitat des Virus 
fiir die Endocarditis leota und iiber seine Bedeutung fUr Entstehung anderer 
Erkrankungen wird ein sicheres Urteil nicht gefallt. 

PEPPER sah bei systematischen hamatologischen Untersuchungen in Fallen von sub­
akuter Endokarditis mit Viridansatiologie stets eine zunehmende Anamie, wenn die Er­
krankung langere Zeit bestanden hatte; die Zahl del' weiBen BlutkOrperchen war meist 
normal odeI' nul' wenig gesteigert, bei Vorhandensein von Infarkten dagegen erheblich 
erMht. PEPPER halt die Vermehrung del' Monocyten sowie den Nachweis von Makrophagen 
diagnostisch fiir die Annahme einer bakteriellen Endokarditis fiir wertvoll, 8ieht aber weder 
in der Monocyto8e noch in dem Vorhanden8ein von Makrophagen typi8che Symptome einer 
ViridanB-Endokarditi8. 

ROWELL und CORRIGAN nahmen intracutane Injektionen mit Filtraten anMmolytischer 
und hamolytischer Streptokokken bei gesunden und kranken Individuen VOl'. Sie kamen 
zu del' Ansicht, daB die Hautreaktionen durch Filtrate von "Endokarditisstreptokokken" 
in diagnostischer Beziehung keinen Anhalt fiir die Spezifitat del' subakuten bakteriellen 
Endokarditis in diagnostischer Beziehung bieten. 

Nach Angabe von KURTEN besitzt das Serum von Patienten mit Endocarditis 
lenta eine besondere Reaktionsfahigkeit gegeniiber Formalin, die in einer mehr 
oder weniger starken Gelierung besteht. Es handelt sich um eine Globulinreaktion 
in dem Sinne, daB die Formolgelierung eine Zunahme des Globulins auf Kosten 
des Albumins bedeutet. Diese Reaktion des Serums ist zwar nicht fUr Endo­
carditis lenta spezijisch, doch immerhin charakteristisch (KURTEN). Sie solI 
sich im Gegensatz zur Endocarditis lenta bei differentialdiagnostisch wichtigen 
Erkrankungen, vornehmlich bei chronischen Endokarditiden anderer Atiologie 
und rekurrierenden Endokarditiden, nicht finden. Die Ausfiihrung der Reaktion 
geschieht in der Weise, daB man zu einem Kubikzentimeter Niichternserum 
im Reagensglas 2 Tropfen Formalin gibt (40%), mischt und das Serum bei 
Zimmertemperatur stehen laBt; schon nach kurzer Zeit tritt eine zunehmende 
Opalescenz und Gelierung ein; dann ist die Reaktion positiv. 1m anderen Fall 
bleibt das Serum fliissig oder zeigt nur eine Andeutung von Geibildung. 
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Auf Grund seiner Untersuchungen an iiber llOO Fallen behauptet KURTEN, 
daB das veranderte Verhalten des Serums fiir Endocarditis lenta typisch und 
deswegen differentialdiagnostisch mit Erfolg zu verwerten sei. 

Nach unseren bisherigen Erfahrungen ist die Reaktion nicht bei allen Fallen 
von Endocarditis lenta positiv. 

Fiir Klinik und Bakteriologie der Endocarditis lenta bedeutungsvoll sind 
die Arbeiten von E. LIBMAN, welcher sich seit vielen Jahren mit der Frage der 
entziindlichen Herzklappenerkrankungen befaBt hat und groBe Erfahrungen 
auf dem Gebiete der Endokarditiden besitzt. 

Zur Orientierung iiber die Ansichten LIBMANS sei auf die Arbeit von 
H. COHN und auf die Referate von HOLSCHER verwiesen. 

LIBMAN unterscheidet folgende Formen der Endokarditis: 1. die rheumatische 
Form, 2. die syphilitische Form, 3. die akute bakterielle Endokarditis, 4. die 
8ubakute bakterielle Endokarditis, 5. die uncharakteristischen Formen. 

Davon sind an dieser Stelle vor allem die subakute bakterielle sowie die 
uncharakteristische Endokarditis von Interesse. 

Die rheumatische Form ist durch AsOHoFFsche Knotchen gekennzeichnet und ergreift 
h.ii.ufig vollig intakte Herzklappen. LIBMAN betont aber das Vorkommen echter rheumati­
scher Endokardentziindungen, in denen AsOHoFFBChe Knotchen nicht nachweisbar sind. 

Die uncharakteristischen Formen bestehen aus zwei Gruppen, der Endocarditis verrucosa 
atypica und der Endocarditis cachectica. Bei beiden Arten bestehen verrukose bakterielle 
Lasionen an den Herzklappen, bei der ersteren vornehmlich am Endokard der Scheidewand. 
Weder in den Vegetationen der Klappen noch im Blut in vivo gelingt mit den iiblichen 
Methoden der Nachweis von Bakterien; trotzdem diirften auch diese Endokarditisformen 
bakterieller Natur sein. ASCHoFFsche Knotchen fehlen. Haufig kommt as zu erythematosen 
und purpuraahnlichen Eruptionen. Embolische Nierenveranderungen pflegen nicht 
aufzutreten. Die gewohnliche Dauer betragt 4-9 Monate. 

Zu den uncharakteristischen Formen rechnet LIBMAN auch die terminalen FaIle, die ala 
Endzustande chronischer Erkrankungen beobachtet werden. (Diabetes, Gicht, Neoplasma, 
Nephritis, Morbus Basedow, Leukamie.) 

Die subakute bakterielle Endokarditis ist in 95% durch den Streptococcus non haemo­
lyticus und in fast 5% durch den PFEIFFERschen Influenzabacillus, vereinzelt auch durch 
andere Erreger bedingt. Das klinische Bild entspricht dem der Endocarditis lenta. 

Die Verlaufsdauer betragt im allgemeinen F/2 Jahr. Nach den Beobachtungen LIBMANB 
kommen etwa 3% zur Heilung. 

In einem Teil der Falle wird das Blut bakterienfrei und das Fieber laBt nach; der Tod 
erfolgt nach mehr oder minder langer Zeit durch Herz- und Niereninsuffizienz. Das bak­
terieufreie Stadium wahrt ungefii.hr 21/2 Jahre. Die Prognose ist aber nicht absolut infaust; 
es kommen Heilu~gen vor; mit Ausnahme alter Klappenveranderungen bleiben keine 
Folgeerscheinungen zuriick. 

Nach Ansicht von LIBMAN sind subakute bakterielle Infektionen der Herz­
klappen, die klinisch symptomlos verlaufen und in Heilung iibergehen, haufiger, 
als im allgemeinen angenommen wird. Er glaubt sich zu dieser Auffassung 
berechtigt, weil er einerseits Individuen mit positiven Blutkulturen vollig 
gesund werden sah, und andererseits haufig Patienten zur Beobachtung kamen, 
bei denen - ohne entsprechende Anamnese - schwere Folgeerscheinungen 
der bakteriellen Endokarditis bestanden. 

Mit der LIBMANschen Einteilung der Endokarditis stimmt die von SCHOTT­
MULLER angegebene Gruppierung im Prinzip iiberein: 

1. Septische Endokarditis 
a) akute Form, 
b) die chronische Form einschlieBlich der Endocarditis lenta. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 40. 43 



674 VVALTBER LEHMANN: 

2. Die rheumatische Endokarditis 
a) die gewi::ihnliche Form, 
b) eine maligne Form. 

3. Die Endokarditis der Kachektischen. 
1m Gegensatz zu der Auffassung von SCHOTTMULLER und LIBMAN vertritt 

E. REYE den Standpunkt, daB die Endocarditis verrucosa, welche man bei 
Kachektischen antrifft, und die Endocarditis rheumatica durch Streptococcus 
viridans bedingt werden. Er unterscheidet folgende 4 Arten der Viridans-Endo­
karditis: 

1. Die Erkrankungsform der zarten verruki::isen Auflagerungen, wie sie sich 
bei kachektischen Individuen findet (Tuberkulose, Carcinom usw.). 

2. Die starkeren verruki::isen Auflagerungen als Teilerscheinung der Carditis 
rheumatica. 

3. Die chronisch rezidivierenden Endokarditiden mit proliferativen Pro­
zessen und mannigfaltigen regressiven Veranderungen der Klappen. 

4. Die Form mit grotesken Auflagerungen und Klappenzersti::irungen, wie 
sie von SCHOTTMULLER als charakteristisch fiir das Krankheitsbild der Endo­
carditis lenta beschrieben wird. 

Zusammen!assung. Unsere Stellungnahme zu den strittigen Fragen laBt sich 
auf Grund unserer klinischen, bakteriologischen und tierexperimenteHen Er­
fahrungen dahin zusammenfassen: 

Die Ansicht SCHOTTMULLERS, daB die Endocarditis lenta auf einer Infektion 
mit Streptococcus viridans beruhe und daB dieser Keirn den spezifischen 
Erreger der Krankheit darstelle, besteht auch heute noch zu Recht. Als Be­
griindung wird von uns die in fast jedem Falle einwandfreie FeststeHung des 
Streptococcus viridans im stri::imenden Blut angefiihrt sowie die Tatsache, daB 
in klinisch sichergestellten Fallen von Endocarditis lenta niemals ein anderer 
Keirn isoliert worden ist. 

Die Mitteilungen iiber die atiologische Bedeutung anderer pathogener Stamme 
halten zum groBen Teil in ihrer bakteriologischen Beweisfiihrung einer strengen 
Kritik ebensowenig stand, wie die Angaben einzelner Autoren, daB ihnen der 
Nachweis von Streptococcus viridans nur selten gegliickt sei, keinen Anspruch 
auf Gemeingiiltigkeit machen ki::innen. Sie kommen daher als Argument gegen 
die Einheitlichkeit der Atiologie der Endocarditis lenta nicht in Betracht. 

Sicherlich gibt es auch Falle von chronischer Endocarditis - welche aber 
nicht als "lenta" (schleichender Infektionsbeginn) bezeichnet werden diirfen -
bei denen andere Bakterien im Blut nachgewiesen worden sind (s. oben). 

Die experimentelle neuere Streptokokkenforschung, vor aHem das Phanomen 
der Umwandlung der Streptokokken im Tierki::irper, kann in keiner Weise auch 
nur mit Wahrscheinlichkeit fiir die Annahme geltend gemacht werden, daB 
die Endocarditis lenta als eine durch die verschiedenen Streptokokkenarten 
in gleicher Weise bedingte Erkrankung anzusehen sei. 

Das klinische Krankheitsbild der Endocarditis lenta hat auch heute noch 
gewi::ihnlich ein so typisches Geprage, daB eine Abgrenzung von anderen chroni­
schen Herzklappenerkrankungen nicht nur klinisch durchfiihrbar, sondern vor 
allem auf Grund der besonderen Symptomatologie sowie der spezifischen 
Atiologie durchaus gerechtfertigt ist. 
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FUr die Praxis ist mit Nachdruck zu fordern, daB die Bezeichnung "Endo­
carditis lenta" beschrankt bleiben muB auf bestimmte, durch den typischen 
Symptomenkomplex ausgezeichnete Falle, deren Viridansatiologie sicher­
gestellt ist. Den Vorschlag von HERRMANN, aIle chronisch septischen Erkran­
kungen als "Endocarditis lenta chronica" oder "Chroniosepsis" zu bezeichnen, 
lehnen wir unbedingt abo 

D. Polyarthritis rheumatica. 
Auch heute noch wird von zahlreichen Forschern den Streptokokken fUr 

die Entstehung der Polyarthritis eine atiologische Bedeutung zugemessen. 
Die Auffassung derjenigen Autoren, welche Streptokokken als Erreger 

der Polyarthritis ansprechen, basiert auf dem kulturellen Nachweis dieser 
Keime in den erkrankten Gelenken, im periarticularen Gewebe, im Blut, 
auf den Tonsillen und an den Herzklappen; auBerdem bilden die Pathogenitat 
bestimmter Streptokokken aus Polyarthritisfallen fUr Kaninchen und die Gelenk­
und Herzveranderungen, welche mit diesen Streptokokken im Tierversuch her­
vorgerufen werden konnten, eine wesentliche Stutze fur die Annahme der Strepto­
kokkenatiologie der Polyarthritis. 

Da diese Erkrankung haufig durch eine Angina eingeleitet wird, und 
Streptokokken auBerordentlich oft fUr das Auftreten akuter Halsentzundungen 
verantwortlich zu machen sind, faBte man vielfach die akute Polyarthritis 
als eine yom Rachen ausgehende metastatische Streptokokkeninfektion auf. 

Unter den bakteriologischen Untersuchungsergebnissen verdienen besonderes 
Interesse die Befunde an den erkrankten Herzklappen bei rheumatischer 
Endokarditis. 

Es sei kurz daran erinnert, daB VON LEYDEN 1893 bei 3 Fallen in den Schnitten einer 
rheumatischen Endokarditis zarte Diplokokken nachweisen konnte und daB VON W ASSER­
MANN 1897 bei einem Fall von postrheumatischer Chorea aus den Auflagerungen, sowie aus 
Blut und Gehirn sehr feine Streptokokken ziichtete, deren Kulturen bei intravenoser Injek­
tion in Kaninchen multiple Gelenkergiisse hervorriefen; mit dem Gelenkexsudat gelang 
die weitere Ubertragung der Krankheit. LITTEN kultivierte zarte Streptokokken aus den 
Herzklappen von Fallen, bei denen im AnschluB an akute Polyarthritis ein septisches Stadium 
auftrat und derTod unter dem Bilde der akutenEndokarditis erfolgte; trotzdem das anatomi­
sche Bild von den Befunden der rheumatischen Endokarditis abwich, deutete LITTEN 
diese Falle als besonders maligne Formen und bezeichnete sie als Endocarditis maligna 
rheumatica. Ais iiberzeugte Anhanger der Streptokokkenatiologie sind POYNTON undPAINE 
in England, sowie FR. MEYER und MENZER zu erwahnen. Die beiden ersten beschrieben 1900 
einen Diplococcus rheumaticus, den sie in 8 Fallen von akutem Gelenkrheumatismus mit 
Endokarditis geziichtet hatten; der Keirn soll am besten in Milch oder Bouillon unter Zu­
satz von Milchsaure gedeihen. 1904 berichteten sie, daB sie den betreffenden Keirn 32mal 
bei Polyarthritis geziichtet hatten. Ihre Befunde wurden von BEATON und WALKER, BEATTIE, 
LONGCOPE und LEWIS bestatigt. 

FR. MEYER verimpfte Tonsillenschleim von Polyarthritiskranken in Bouillon und inji­
zierte die Mischkulturen Kaninchen intravenos; es lieBen sich auf diese Weise Gelenk­
schwellungen erzeugen, aus denen sparliche Diplokokken ziichtbar waren. 10% der Tiere 
bekamen Perikarditis oder Pleuritis UDd etwa 25% eine verrukose Endokarditis; auch von 
diesen Herden konnten wieder Diplokokken isoliert werden; im allgemeinen gingen die 
Gelenkexsudate zurUck und die Tiere kamen zur Genesung, ohne daB Storungen zuriick­
blieben. Rachenkulturen von anderen Erkrankungen oder von Gesunden riefen keine 
analogen Gelenkveranderungen hervor. 

FR. MEYER nahm auf Grund dieser Versuche an, daB bestimmte Streptokokken 
die spezi/ischen Erreger der Polyarthritis darstellen. 

43* 
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MENZER infizierte ebenfalls Kaninchen mit Rachenkulturen von Patienten mit Gelenk­
rheumatismus und konnte Gelenkschwellungen und Endokarditis erzeugen; es traten aber 
auch Gelenkexsudate, die dauemd kokkenhaltig waren, und lokale Eiterungen sowie Lungen­
abscesse auf; die Streptokokken der Angina rheumatica verhalten sich, wie MENZER 
glaubt, im Tierexperiment im allgemeinen wie pyogene Streptokokken. Gelenkschwellungen 
und Endokarditis konnte er aber auch mit Rachenkulturen von gesunden fudividuen her-
vorrufen. . 

MENZER vertrat daher die Ansicht, daB auch die in den Tonsillen gesunder 
I ndividuen Mchweisbaren Streptokokken bei genugender V irulenz Erreger einer 
Polyarthritis werden konnen unter der Voraussetzung, dafJ eine gewisse personliche 
Disposition vorhanden sei, welche die Keime befahige, in das tonsillare und peri­
tonsillare Gewebe einzudringen; durch ihre Einschwemmung in die Blutbahn 
fiihren sie dann zur metastatischen Erkrankung anderer Organe, insonderheit 
der Synovialis der Gelenke, der serosen Haute und des Endokards. MENZER 
nimmt zur Erklarung der haufigen Entziindungen von Endokard, Gelenken usw. 
nicht eine Mfinitat der Bakterien fiir die eben erwahnten Gewebe, sondern 
eine anatomisch bedingte geringe Widerstandsfahigkeit der Gewebe gegeniiber 
der Ansiedlung der Bakterien an. 

SINGER, der 1901 in 5 Fallen von Polyarthritis und in einem Fall von Chorea kulturell 
und im Schnitt hamolytische Streptokokken nachgewiesen hatte und bei bakteriologischen 
Urinuntersuchungen, deren Wert fiir die Beurteilung der Atiologie aber nicht anerkannt 
wurde, neben Streptokokken auch Staphylokokken ziichten konnte, teilte 1925 mit, daB er 
aus dem Gewebssaft durch Punktion des periartikulii.ren Gewebes bei akuter Polyarthritis 
dreimal hamolytische und anhamolytische Streptokokken in Reinkultur gewonnen hatte. 

Auf Grund seiner verschiedenartigen bakteriologischen Befunde lehnt er 
die AnMhme eines bestimmten Keimes als Erreger ab und fafJt die Polyarthritis 
als abgeschwiichte Form der Pyiimie auf. 

1m Gegensatz zu den erwahnten konnte eine groBe Reihe anderer Autoren 
weder in den Auflagerungen der befallenen Herzklappen bei Endocarditis rheu­
matica (LENHARTZ, KONIGER, SCHOTTMULLER, JOCHMANN), noch intra vitam 
im Blute der Patienten Streptokokken nachweisen (J OCHMANN, SCHOTTMULLER, 
HEGLER, ROLLY u. a.). Sie nahmen daher an, daB der Erreger der Polyarthritis 
unbekannt sei. 

Die Versuche der letzten 10 Jahre, den Gelenkrheumatismus atiologisch 
zu klaren, haben keinen nennenswerten Fortschritt gebracht. Von neueren 
Arbeiten, in denen Streptokokken eine Rolle spielen, erwahnen wir folgende: 

SINDONI und VITETTI wollen aus Blut, Gelenkexsudat, sowie aus Schleim von Nase und 
Rachen bei akuten Gelenkrheumatismusfallen einen spezifischen anaeroben Erreger geziichtet 
haben, mit dem es gelang, bei Kaninchen durch intravenose Injektionen schwere Erkran­
kungen hervorzurufen. 

UMBER ist der Ansicht, daB der Gelenkrheumatismus, sei er akut, chronisch oder von 
vornherein schleichend, nichts Anderes darstelle als eine Infektarthritis; nach seinen Er­
fahrungen solI es so gut wie immer gelingen, den Erreger im Blut nachzuweisen, wenn man 
mit geeigneten bakteriologischen Methoden und haufig genug - bis 20ma1 und mehr bei 
demselben Patienten - Blutkulturen anlegt. Atiologisch solI es sich dabei meist um anhamo­
lytische, wie UMBER annimmt, mutierte Streptokokkenstamme handeln. 

In einer Sitzung der British Medical Association (1925) wurde die Polyarthritis grund­
satzlich als Aligemeinerkrankung mit lokalen Gelenkmanifestationen erklart, als deren 
Erreger vomehmlich Streptokokken verantwortlich zu machen seien. 

E. REYE, der 1914 auf Grund bakteriologischer und anatomischer Untersuchungen 
die Ansicht vertrat, daB jede verrukose Endokarditis durch den Streptococcus viridans 
hervorgerufen werde, steht neuerdings auf dem Standpunkt, daf3 der Streptococcus viridans 
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auch den Erreger des Gelenkrheumatismus darstelle; die Tatsache, daB es so oft nicht gelingt, 
den nach seiner Auffassung spezifischen Errege;r nachzuweisen, erklart er mit der groBen 
Hinfalligkeit dieses Keimes gegeniiber der bakteriziden Wirkung des menschlichen Blutes. 
REYE berichtet 1923 ausfiihrlich iiber einenFall von echter akuter Polyarthritis mit typischer, 
rheumatischer Karditis und Serositis, bei dem intra vitam dreimal Keime geziichtet wurden, 
welche die Eigenschaften des Streptococcus viridans aufwiesen; die mikroskopische Unter­
suchung des Herzmuskels ergab ASCRoFFsche Knotchen; in den verrukosen Klappenauf­
lagerungen fanden sich Diplokokken. 

REYE sieht in diesem Fall eine klinische Bestatigung seiner friiheren bakterio­
logischen und anatomischen Untersuchungen bei Endocarditis verrucosa, bei 
denen er regelmaBig den Streptococcus viridans nachweisen konnte. Die wissen­
schaftliche Bedeutung des mitgeteilten Falles liegt nach REYES Meinung darin, 
daB es endlich einmal gelungen sei, intra vitam bei akuter Polyarthritis den 
spezifischen Erreger zu ziichten. 

A. KROGms fa/3t die Endocarditis rheumatic a ala primii.re Erkra~ung auf, von welcher 
auf embolischem Wege Gelenk- und Hautmetastasen zustande kommen. 

ISAAc-KRIEGER und FRIEDLANDER konnten bei 27 Fallen von Endocarditis rheumatica 
acuta und Endocarditis rheumatica recurrens (ausschlie/3lich der Falle von Endocarditis 
lenta) 14 positive Befunde (Streptococcus viridans) bei de;r erswn und 2 bei der zweiten 
kulturellen Blutuntersuchung feststellen. Bei Fallen von reiner Polyarthritis (ohne nach­
weisbaren Herzbefund) wurde 3mal Streptococcus viridans im Blut gefunden. 

Negative bakteriologische Resultate bei seinen Untersuchungen hatte VON PETREO; er 
erklart die akut ;rheumatischen Gelenkentziindungen als Toxinwirkungen. 

SURANY! und FORRO gelang es, bei Patienten mit ak.utem Gelenkrheumatismus in 
einem hohen Prozentsatz aus dem stromenden Blute griinwachsende, nicht hamolysierende 
Streptokokken zu ziichten, die dem Enterokokkus nah\lstanden. 

LE BOURDELLES isolierte bei der kulturellen Untersuchung subkutaner Knotchen in 
einem Fall von akutem Gelenkrheumatismus aus Pepton-Glucose-Bouillon und NOGUCHI­
Nahrboden einen nicht hamolysierenden Streptokokkus. Das Serum des Patienten und 
zwei Kontrollseren gaben positive Agglutinationen; die Weiterziichtung des Keimes war 
nicht moglioh, so da/3 die nahere Priifung der biologischen Eigenschaften nicht erfolgen 
konnte. Der Autor au/3ert sich daher iiber den Befund sehr vorsichtig und halt eine 
einmalige Feststellung eines Keimes nicht fiir ausreichend zu einem Urteil iiber eine atio­
logische Bedeutung fiir den akuten Gelenkrheumatismus. 

LEVADITI beschrieb 1925 einen Fall von akutem infektiosem Erythem mit Angina und 
Polyarthritis, bei dem es ihm gelungen war, aus dem stromenden Blute sowie aus der 
Haut einen besonderen Mikroorganismus zu ziichten, den er als Strepto-Bacillus moniliformis 
bezeichnete. Dieser Befund ist bisher von ande;rer Seite nicht bestatigt worden. Kiirzlich 
berichtete LEVADITI iiber das Auftreten einer Epidemie von etwa 60 Fallen von epidemi­
schem, polyarthritischem Erythem in einer kleinen Stadt Amerikas; er betont, daB der 
bei dieser Epidemie in 62% der untersuchten Falle aus dem stromenden Blut geziichtete 
Keim mit dem von ihm gefundenen Streptobacillus identisch sei. 

Mit besonderem Interesse verfolgte man auch in Amerika die Frage nach 
der Atiologie der Polyarthritis. 

TUNNICLIFF hatte schon 1909 die Annahme, hamolytische Streptokokken seien die 
Erreger des Gelenkrheumatismus, fiir sehr wahrscheinlich erklart, weil sie im Serum der 
Patienten fiir Streptococcus pyogenes haemolyticus spezifische Agglutinine und Opsonine 
nachweisen konnte. 

ROSENOW in Rochester (Minn.) teilte 1914 mit, daB er drei verschiedene Typen von 
Streptokokken aus den Gelenken von Patienten mit akuter Polyarthritis geziichtet hatte. Die 
erste Art wuchs auf Blutagar mit Vergriinung des Nahrbodens und bildete in Bouillon 
lange Ketten; die einzelnen Diplokokken waren erheblich gro/3er als die Glieder der Ketten 
von Streptococcus viridans. Die zweite Art zeigte auf Blutagar Hamolyse, bildete in 
Bouillon aber nur kurze Ketten oder Diplokokken; im iibrigen verhielten sich die Stamme 
dieser Art wie hiimolytische Streptokokken. Ala dritten Typ isolierte er Stamme, die sich 
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durch kleine, zarte, anhamolytische Kolonien auf Blutagar und in Nahrbriihe durch kurze, 
aus zarten Diplokokken bestehende Ketten auszeichneten. 

Alle drei Typen waren wenig virulent. Die beiden ersten fanden sich in Gelenken von 
Fallen ohne wesentliche Beteiligung der Muskulatur, der dritte Typ bei Erkrankungen 
mit ausgesprochenen Muskelschwellungen. 

Durch intravenose Injektion bei Kaninchen konnte er mit allen drei Stammen Gelenk­
schwellungen, Endokarditis, Perikarditis, mit Stamm 3 Myokarditis und Myositis hervor­
rufen; Myokardveranderungen liellen sich angeblich mit Typ 1 und 2 nicht erzielen. 

ROSENOW glaubt daher, daB die akute Polyarthritis durch Streptokokken 
hervorgerufen wird, und zwar durch Stamme, die mit besonderen Eigenschaften 
ausgestattet sind. Letztere sollen sehr fliichtig sein, verschwinden bei der kul­
turellen Weiterziichtung sehr schnell, konnen aber durch Tierpassage wieder 
zuriickgewonnen werden. 

ROSENOW ist iiberzeugt, daB die verschiedenen Arten von Streptokokken 
nicht nur ineinander iibergehen, sondern durch Mutation die Fahigkeiten der 
"Rheumatismusstreptokokken" (Streptococcus rheumaticus) annehmen konnen; 
bestimmte hamolytische Streptokokken erlangen mit der Anderung ihres Wachs­
turns die Affinitat fUr Gelenke, sowie fiir Endo-, Peri- und Myokard. 

1m menschlichen Korper solI die Moglichkeit, neue Eigenschaften zu gewinnen, 
besonders in den TonsiIlen, Zahnen, Nasennebenhohlen, im Wurmfortsatz und 
in der Prostata gegeben sein. 

Durch Tierpassagen sollen einzelne Streptokokkenstamme, die iiber eine 
spezifische Lokalisationsfahigkei t fUr Muskeln oder Gelenke verfiigen, eine 
Affinitat zu anderen Geweben, z. B. zur Magenschleimhaut oder zur Gallenblase, 
erwerben konnen. 

SWIFT, der sich seit Jahren mit der Atiologie und der Klinik des Gelenkrheumatismus 
beschiiftigt hat, berichtete 1917 mit KINSELLA, dall er unter 85 Blutkulturen bei Patienten 
mit Polyarthritis 7mal (8,3%) anhamolytische Streptokkoken geziichtet batte. Ein positives 
Kulturergebnis wurde aber in den einzelnen Krankheitsfallen immer nur einmal erzielt; die 
weiteren Kulturen fielen negativ aus. Bei 3 Fallen waren in den Kulturen anhamolytische 
Streptokokken nachweisbar wahrend des Bestehens einer akuten Perikarditis. Die Gelenke 
erwiesen sich auch bei Anwendung verschiedenartiger Kulturmethoden durchweg a.ls steril, 
im Gegensatz zu den Resultaten von ROSENOW. 

Aullerdem wurden Patienten ohne Gelenk- oder Muskelerscheinungen, aber mit Endo­
karditis, Pleuritis, Perikarditis oder Chorea untersucht. In 2 Fallen liellen sich Streptokokken 
in der Blutkultur ziichten, aber auch nur einmal in jedem Fall. 

Aus den Klappenvegetationen bei rheumatischer Endokarditis wurden in einem Fall 
Streptokokken, in einem anderen Staphylokokken isoliert. 

Uber das kulturelle Verhalten der Keime teilt SWIFT folgendes mit: sie triibten Bouillon, 
waren unliislich in Galle, wuchsen auf Blutagar ohne Hamolyse, hatten eine gewisse 
Ahnlichkeit mit Streptococcus viridans, brachten Milch zur Gerinnung und verhielten sich 
beziiglich der Zuckervergarung sehr verschieden. Immunbiologische Besonderheiten 
liellen sich mit der Komplementbindungsreaktion nicht feststellen. Versuche, bestimmte 
Antikorper im Serum von Patienten zu finden, fuhrten zu keinem praktischen Resultat. 

SWIFT vertritt die Ansicht dafJ man diesen Streptokokken eine atiologische 
Bedeutung nicht zumessen kanne, da ihr Nachweis zu unregelmafJig gelang. Der 
geringe Prozentsatz positiver Blutkulturen, die Schwierigkeit, die Keime regel­
maBig in den Auflagerungen am Endokard und die Unmoglichkeit, sie in den 
Gelenken nachzuweisen, sprechen gegen die spezijische Bedeutung dieser M ikro­
organismen. 

CLAWSON dagegen gelang es, in 20 Fallen von akutem Gelenkrheumatismus, 
rheumatischer Endokarditis und Chorea Streptokokken zu isolieren, und zwar 
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l3mal intra vitam aus dem stromenden Blut, 2mal post mortem aus dem 
Herzblut, 2mal aus perikardialem Exsudat und einmal aus der Milz. 

Er bediente sich bei der kulturellen Untersuchung des Blutes folgender Methode: es 
wurden 50 ccm Blut aus der Cubitalvene entnommen und in einem sterilen Gefall aufge­
fangen; nach erfolgter Gerinnung wurde der Blutkuchen in 250 ccm Fleischbouillon mit 
0,2% Dextrosezusatz iibertragen. 

1m allgemeinen gelang die Ziichtung der Streptokokken erst im Verlauf von 10 Tagen, 
nur ausnahmsweise in weniger ala 5 Tagen; in einem Fall sollen die Streptokokken erst nach 
Bebriitung von fast einem Monat nachweisbar gewesen sein. Die Weiterziichtung der Keime 
war schwierig, das Wachstum auf kiinstlichem Nahrboden sehr erschwert. 

Die von CLAWSON geziichteten Streptokokken waren meist Diplokokken, haufig von 
lanzettformigem Aussehen, ahnlich den Pneumokokken; sie waren galleunlOslich, spalteten 
nicht Inulin, hatten keine Kapsel; die Kettenbildung war verschieden ausgepragt, gewohn­
lich traten Diploformen auf; Spontanagglutination in Bouillonkulturen liell sich im all­
gemeinen nicht beobachten. Ein groBer Teil der Stamme war Mannitvergarer, so daB 
gewisse Beziehungen zur Gruppe der Enterokokken bestanden. Den Streptolcolclcen fehlte 
zuniichst die Fiihiglceit, auf der Blutagarplatte Grunfiirbung hervorzurufen, ein Symptom, das 
als besonders charakteristisch hervorgehoben wird; diese Eigenschaft erlangten sie aber 
nach langerer Weiterziichtung. 

Durch Agglutination liellen sich 2 Gruppen festlegen; Gruppe 1 betraf 14 Stamme und 
7 Sera; samtliche Stamme wurden von den 7 Seren agglutiniert. 3 andere Sera agglutinierten 
nur mit ihrem homologen Stamm; diese 3 Stamme fallte CLAWSON als Angehorige einer 
heterologen Gruppe auf. 

Es wurden ferner 3 Sera, die mit Streptokokken aus Fallen subakuter bakterieller 
Endokarditis hergestellt waren, mit den 14 Stammen del' Gruppe 1 gepriift; 2 dieser Sera 
fielen in die homologe Gruppe. Die zu der eben genannten Gruppe gehOrigen Streptokokken 
waren samtlich Mannitvergarer, die zur heterologen Gruppe gehOrigen dagegen nicht. 

Aus den Versuchen geht hervor, dafJ die Streptokokken aus dem Elute Poly­
arthritiskranker agglutinatorisch nicht von den Streptokokken aus subakuter bak­
terieller Endokarditis zu trennen sind. 

Es wurden auch Untersuchungen iiber das Auftreten von ImmunlciYrpern in dem Serum 
von Polyarthritispatienten vorgenommen; bei 5 Fallen fand CLAWSON in einer Verdiinnung 
von 1: 50 Agglutinine. Bei ahnlichen Untersuchungen hatte TuNmcLIFF bereits friiher 
festgestellt, daB in dem Blut von Patienten mit Polyarthritis die Opsonine fiir Streptokokken 
gesteigert waren; in dem Serum von 7 unter 12 Fallen konnte sie Agglutinine fiir dieselben 
Mikroorganismen nachweisen. Dagegen hatten SWIFT und KmSELLA im Blut von 
5 Patienten mit akutem Gelenkrheumatismus keine Agglutinine gefunden. 

Es gelang ferner, im Tierversuch bei Kaninchen Gelenk- und Herzverti.nderungen zu 
erzeugen, auf die noch naher einzugehen ist. 

CLAWSON halt den Streptococcus viridans tur den Erreger der Polyarthritis; 
er glaubt, daB die Endocarditis rheumatica und die subakute bakterielle Endo­
karditis durch denselben Erreger hervorgerufen werden und nur verschiedene 
Stadien eines Krankheitsprozesses darstellen. 

SMALL konnte aus Blut und Rachen bei akuter und chronischer Arthritis 
Streptokokken ziichten, die durch folgende Eigenschaften chara~terisiert waren 1: 

Bouillon wurde gleichmaBig getriibt; dasWachstum auf Blutagar war farblos, ohneGriin­
farbung und ohne Hamolyse. Die Stamme wurden agglutiniert von Kaninchenserum; Kreuz­
Agglutinationen und Agglutinin-Absorption sprachen fiir eine spezifische Natur der Stamme. 

DU1:ch intravenose Injektion gelang es, bei Kaninchen akute Gelenkerkrankungen und 
eine proliferative Osteoarthritis zu erzeugen. 

1 Vgl. auch die Untersuchungen von KREIDLER an 107 Stammen von Streptococcus 
cardioarthritidis. 
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Eine Vaccine aus den betreffenden Streptokokken wurde bei einer Anzahl Patienten 
mit akuten Gelenkrheumatismen therapeutisch erfolgreich angewandt. Durch Behandlung 
mit Pferdeirnmunserum lieB sich angeblich eine auffallende Besserung der Gelenkschwel­
lungen und der subjektiven Beschwerden erzielen. 

SMALL ist iiberzeugt, daB der von ihm gefundene und als Streptococcus 
cardioarthritidis bezeichnete Mikroorganismus den Erreger der akuten Poly­
arthritis darstellt. Durch das spezifische Toxin wiirden die destruktiven und 
proliferativen Veranderungen hervorgerufen; die exsudativen konnen mit der 
Uberempfindlichkeit gegen Streptokokken-Proteine erklart werden. 

BIRKRAUG isolierte zuerst aus dem Blut eines Kindes mit Polyarthritis 
intra vitam und aus den Auflagerungen der Mitralklappe post mortem, spater 
regelmaBig bei anderen Polyarthritisfallen aus den Tonsillen und sehr oft aus 
Blut, Urin und Stuhl einen anhamolytischen, Inulin vergarenden, galleresistenten 
Streptococcus. 

Der Keirn wuchs in Bouillon anfangs diffus, nach 48 Stunden mit krumeligem Boden­
satz, bildete auf Blutagar grau-weiBliche, anhamolytische Kolonien, koagulierte Milch, ver­
gor Dextrose, Laktose, Saccharose, Salicin und Inulin regelmaBig und Raffinose inkonstant. 

Intravenose oder subcutane Injektionen riefen bei Kaninchen eine nichteitrige Arthritis, 
sowie bakterielle Endokarditis und Myokarditis hervor; Injektionen von sterilem Filtrat 
erzeugten ebenfalls Gelenkveranderungen, am Herzen aber nur degenerative Myokard­
schadigungen. 

Untersuchungen der Toxinbildung ergaben bei 49 von 68 Stammen toxische Filtrate_ 
Die intracutane Injektion von 0,1 ccm in Verdunnung 1: 100 rief bei 11% von 84 Kindern 
und bei 18% von 118 Erwachsenen, die keinen Gelenkrheumatismus durchgemacht hatten, 
eine der DICK-Reaktion ahnliche Rotung hervor. Dasselbe Ergebnis hatten die Injektionen 
einer Verdunnung 1 : 10. Von Personen mit Gelenkrheumatismus in der Anamnese wiesen 
17% Erwachsene und Kinder positive Reaktionen in Verdiinnung 1 : 1000 auf; in Ver 
dunnung 1: 100 reagierten 76% Erwachsene und 56% Kinder positiv; bei Verdiinnung 
1: 10 war die Reaktion bei 67% der Kinder und bei 85% der Erwachsenen positiv. 

Verdiinnungen 1: 10 verursachten 2 Stun den nach der Injektion eine leichte Rotung, 
nach 24 Stunden SchweUung; nach 48 Stunden waren knotchenartige Erhebungen der Haut 
sichtbar; zuweilen bestanden ausstrahlende Schmerzen in die benachbarten Gelenke. 

Das Gift wurde durch Serum von Kaninchen, die aktiv mit dem toxischen Filtrat 
immunisiert waren, neutralisiert und durch einstiindiges Kochen unwirksam; Sonnenlicht 
und Zimmertemperatur beeinfluBten in drei Monaten die Toxinwirkung nicht. 

Versuche, mit dem Serum von Patienten die Toxine zu neutralisieren, lieBen erkennen, 
daB in den ersten Tagen der Krankheit das Serum dazu nicht fahig war, dagegen gelang 
es nach Abklingen der akuten Symptome und wahrend der Rekonvaleszenz, das Toxin zu 
binden. 

Das Serum von Kaninchen, die intravenos und subcutan mit den toxischen Filtraten 
geimpft waren, war hochwertig antitoxisch. 

BIRKHAUG machte weiter den Versuch, an zwei Personen eine aktive Immunisierung mit 
steigenden Dosen des Filtrates durchzufuhren. Es wurden in bestimmten Intervallen 0,1 ccm 
bis 10 ccm Filtrat subcutan injiziert; nach der Injektion von 10 ccm erfolgte eine leichte All­
gemeinerkrankung mit kurz anhaltenden, maBigen Gelenkschmerzen und geringen Gelenk­
schwellungen. Die Hautreaktion bei Verdunnung 1: 10 war durch diese Immunisierung 
negativ geworden. 

Um die Richtigkeit der Annahme zu beweisen, daB die nach Injektion von toxischem 
Filtrat auftretende Hautreaktion einen Index fUr die Empfanglichkeit gegen Polyarthritis 
abgebe, injizierte sich BIRKHAUG in das linke Handgelenk 1 ccm steriles Filtrat. 24 Stunden 
nach der Injektion entwickelte sich ein typischer Gelenkrheumatismus mit Fieber, Schmerzen 
und Gelenkschwellungen. Auf Salicyl, das am 4. Tage genommen wurde, gingen die 
Krankheitserscheinungen zuruck; wahrend dieses experimentell erzeugten Anfalles von 
Rheumatismus traten an den Stellen, an denen fruher zwecks Prufung der Hautempfind-
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lichkcit die verdiinnten Toxine injiziert waren, Riitung und Schwellung, ahnlich einem 
Erythema nodosum, auf; nach Abklingen der Gelenkerscheinungen verschwanden auch 
diese Symptome, doch blieben in der Raut kleine, kniitchenartige Verdickungen zuriick. 

Diese anhamolytischen Streptokokken stellen nach Ansicht von BIRKHAUG 
wegen ihrer kulturellen, serologischen und toxinbildenden Eigenschaften eine 
besondere Gruppe dar, welche biologisch vom Streptococcus viridans und 
Streptococcus haemolyticus zu trennen ist 1. 

KAISER priifte bei 800 Kindem im Alter von 1 Woche bis 16 Jahren die Rautempfind­
lichkeit gegen das Toxin des BIRKHAuGschen Stammes; 20% der Kinder mit negativer 
Polyarthritisanamnese reagierten positiv; in 35% war die Reaktion positiv bei Kindem, 
die wiederholt Anginen durchgemacht hatten; bot die Vorgeschichte einen Anhalt fiir 
rheumatische Infektionen, so waren die Reaktionen in 72% positiv. 

KAISER glaubt sich zu der Annahme berechtigt, daB gewisse Beziehungen 
biologischer Art bestehen zwischen dem aus den BIRKHAUGschen Stammen 
gewonnenen Toxin und dem allergischen Zustand der Haut bei Individuen, die 
einen rheumatischen Infekt durchgemacht haben. Kontrolluntersuchungen mit 
ScmCK- und DICK-Test ergaben abweichende Resultate. 

"Ober die Rautreaktivitat von Polyarthritispatienten auf Streptokokken­
toxine berichteten auch SWIFT, WILSON und TODD; sie untersuchten bei Kindern 
mit rheumatischen Rerzerkrankungen und akuter Polyarthritis, ferner bei 
Polyarthritisrekonvaleszenten und bei Kindern mit latenter Polyarthritis die 
Reaktionsfahigkeit der Raut auf Filtrate von anhiimolytischen und griin­
wachsenden Streptokokken. 

Die Filtrate wurden in Verdiinnungen 1: 10, 1: 50, in einzelnen Fallen auch 1: 100 
ungekocht Bowie im gekochten Zustand injiziert. Ais untere Grenze einer positiven Reaktion 
wurde eine Riitung von 6 mm im Durchmesser angenommen und alB Bchwach positive Reak­
tion bezeichnet. - Patienten mit rheumatischen Erkrankungen wiesen in einem hoheren 
Prozentsatz positive Reaktionen auf als Individuen, die frei von rheumatischen Infektionen 
waren. Bei Patienten mit akutem Gelenkrheumatismus war ein hiiherer Prozentsatz 
poBitiver Rautreaktionen nachweisbar als bei Individuen mit inaktiver oder geheilter 
Polyarthritis. Beim Vergleich der Reaktionen auf unerhitzte und gekochte Filtrate zeigte 
sich, daJl bei den meisten Patienten mit akuter Polyarthritis die Reaktion auf die letzteren 
Btarker war, bei der Mehrzahl der Patienten mit inaktivem oder geheiltem Rheumatismus 
jedoch schwacher. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen machen es wahrscheinlich, daB die posi­
tiven Reaktionen bei Polyarthritispatienten von der jeweiligen tJberempfind­
lichkeit der Raut gegeniiber gewissen Produkten der Streptokokken abhiingig 
sind und nicht auf der spezifischen Wirkung eines bestimmten Streptokokken­
typs beruhen. 

Nach IRVINE-JONES ist die Raut von Polyarthritis-Patienten iiberempfindlich gegen 
Filtrate von Streptokokken aus dem Rachen von Gesunden und von Rheumatikem; die 
Empfindlichkeit soIl wahrend des akuten Stadiums starker, und wenn klinische Symptome 
fehlen, Bchwacher sein. Daraus wird abgeleitet, daB die Polyarthritis eine allergische 
Reaktion darstelle bei Individuen, die gegen Streptokokken der oberen Luftwege beson­
ders empfindlich sind. 

Tierversuche mit Filtraten anhamolytischer Streptokokken, die von Patienten 
mit Gelenkrheumatismus geziichtet waren, wurden von STEINFIELD und JACOBS 
angestellt; die Filtrate wirkten in Dosen von 2-4 ccm t6dlich; Gelenkverande­
rungen und ASCHoFFsche Kn6tchen im RerzmuskellieBen sich nicht hervorrufen. 

1 Vgl. auch die "Obersicht BIRKHAUGB iiber 3114 Reaktionen in Journ. inf. Dis. 44, 
363 (1929). 
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BELK, JODZIS und FENDRICK konnten durch Injektion von Streptococcus car­
dioarthritidis bei Kaninchen Veranderungen erzielen, die denen beim Rheuma­
tismus ahnlich waren. 

"Oberblickt man die eben mitgeteilten Befunde, so geht zunachst daraus 
hervor, daB die Untersuchungen des Blutes, der Gelenke, des Endokards und der 
Tonsillen keine eindeutigen, sicheren und regelmaBig wiederkehrenden Resultate 
ergeben haben. Wahrend die meisten Autoren die von ihnen erhobenen bakterio­
logischen Befunde fur ausreichend zur atiologischen Klarung der Polyarthritis 
hielten, betonen nur wenige in kritischer Form, daB die Inkonstanz, mit der 
die positiven Streptokokkenbefunde zu erzielen waren, keine Schlusse auf die 
atiologische Bedeutung der Streptokokken zulasse (SWIFT). 

Geht man der Frage nach, auf welche Weise sich die Streptokokkenbefunde 
mancher Autoren, deren exakte Untersuchungsmethodik nicht bezweifelt 
werden kann, erklaren lassen, so ist folgendes zu sagen: 

Bei einem Teil der Faile von rheumatischer Endokarditis ist der Nachweis 
von Streptokokken an den erkrankten Herzklappen so zu deuten, daB es sich 
wahrscheinlich gar nicht um Faile von Gelenkrheumatismus, sondern von 
Endocarditis lenta gehandelt hat; ganz sicher trifft das fiir die von LITTEN 
erwahnten Faile zu, die fruher an Polyarthritis und Endocarditis rheumatica 
erkrankt waren und sich spater eine Sekundarinfektion mit Streptococcus viri­
dans zugezogen hatten; auf diese Weise kam es dann zu dem typischen Bild 
der Endocarditis lenta. 

Weiterhin failt folgendes auf: 
Ein Teil der Autoren sieht in ganz bestimmten Streptokokken die spezi­

fischen Erreger der Polyarthritis (POYNTON und PAINE, FR. MEYER, TUNNICLIFF, 
REYE, SMALL, BIRKHAUG), wahrend andere die Spezifitat bestimmter Strepto­
kokkentypen ablehnen; sie halten aber ebenfails an der Streptokokkenatiologie 
fest und schreiben ganz verschiedenen Streptokokkentypen die Fahigkeit zu, 
unter bestimmten Bedingungen Polyarthritis hervorzurufen (MENZER, ROSENOW, 
SINGER). 

So fassen POINTON und PAINE einen Diplokokkus, TUNNICLIFF hamolytische 
Streptokokken, REYE und CLAWSON Streptococcus viridans, BIRKHAUG und 
SMALL einen anhamolytischen Streptokokkus als spezifischen Erreger auf. 
1m Gegensatz dazu halt SINGER Streptococcus pyogenes haemolyticus und 
Streptococcus viridans und auBerdem Staphylokokken, MENZER aile Rachen­
streptokokken unter bestimmten Bedingungen und ROSENOW hamolytische, 
anMmolytische und griine Streptokokken fur befahigt, Gelenkrheumatismus zu 
erzeugen. 

Aus diesen widersprechenden Befunden und Ansichten gewinnt man die 
"Oberzeugung, daB die Frage nach der Atiologie der Polyarthritis noch nicht als 
gelast betrachtet werden kann. Selbst bei wohlwoilender Kritik der bakterio­
logischen Befunde im einzelnen bringen die Resultate der verschiedenen Autoren 
keinen Beweis darn, daB die als mutmaBliche Erreger betrachteten Keime in 
Wirklichkeit die Erreger der Polyarthritis darsteilen. 

Ohne im einzelnen die Richtigkeit der Streptokokkenbefunde der eben er­
wahntenAutoren anzuzweifeln, betonenwir, daB es uns in der SCHOTTMuLLERSchen 
Klinik auch in den letzten Jahren trotz eitrigster Bemilhungen nicht ein einziges Mal 
gelungen ist, im Blute Streptokokken nachzuweisen, obwohl wir an sehr zahlreichen 
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Fallen von Polyarthritis - sowohl an subakuten und chronischen, als auch 
gerade an schwersten Erkrankungen im akuten Stadium und im Rezidiv - ein­
gehendste bakteriologische Untersuchungen vornahmen; auch die Bebriitung 
des defibrinierten Blutes in Schiittelflaschen brachte uns keinen Erfolg. Nach 
unserer Erfahrung laBt sich aber der Streptococcus viridans selbst im Beginn 
oder im afebrilen Stadium von Endocarditis lenta - also zu einer Zeit, wo 
das Blut noch iiber eine hohe bactericide Kraft verfiigt - bei richtiger Technik 
leicht ziichten, und selbst vereinzelte Keime von Streptococcus haemolyticus 
konnen im stromenden Blute bei bestimmten Erkrankungen, z. B. bei puer­
peraler Lymphangitis, durch besondere Untersuchungsmethoden nachgewiesen 
werden. Es ware daher im hochsten Grade auffallig und nicht zu erklaren, 
warum sich die betreffenden Keime bei uns in Polyarthritisfallen mit absoluter 
RegelmaBigkeit dem Nachweis entzogen, wenn sie wirklich diese Erkrankung 
verursachten. 

Wir ziehen daraus den SchluB, daB zu der Annahme, Streptococcus pyogenes 
haemolyticus oder Streptococcus viridans seien die Erreger des akuten Gelenk­
rheumatismus, keine Berechtigung vorliegt. 

AuBer SCHOTTMULLER 1 vertreten auch HEGLER, ROLLY, WEINTRAUD und 
viele andere diesen Standpunkt. 

Ob die Ansicht ROSENOWS iiber die Bedeutung der Foci fiir das Zu­
standekommen rheumatischer Infekte haltbar ist, soIl im Abschnitt iiber fokale 
Infektionen besprochen werden (s. S. 736). 

Zu den Tierversuchen, aus denen viele Autoren die Berechtigung fiir die 
Annahme der Streptokokkenatiologie der Polyarthritis ableiten, ist zu bemerken, 
daB Streptokokkenstiimme verschiedenster Herkunft bei intravenoser Injektion Ge­
lenkatfektionen und Endokarditis am Kaninchen hervorzurufen befahigt sind, und 
daB sich ahnliche Gelenkveranderungen auch durch andere Bakterien (Pneumo­
kokken, FRIEDLANDER-Bacillen, Meningokokken) erzielen lassen. 

Die Annahme einer Spezifitat bestimmter Streptokokken fiir die Poly­
arthritis wird daher durch Tierversuche nicht gestiitzt. 

Zweifellos von Interesse sind die Beobachtungen BIRKHAUGS iiber die Toxin­
bildung der anhamolytischen Streptokokken; aus seinen Befunden geht hervor, 
daB die aus Polyarthritisfallen geziichteten anhamolytischen Streptokokken ein 
dem DICK-Toxin ahnliches Gift zu bilden imstande sind. Die Toxine scheinen 
insofern spezifisch zu sein, als sie durch spezifische Immunsera und Rekon­
valeszentensera neutralisierbar sind und die Intracutanprobe nach aktiver Im­
munisierung negativ wird. Immerhin diirften die Befunde nicht ausreichen, 
aIle klinischen Erscheinungen der Polyarthritis mit einer Toxinwirkung zu 
erklaren. Es erscheint von vornherein nicht sehr glaubwiirdig, .daB die viel­
gestaltigen, oft sehr schweren Krankheitszustande durch einen so ubiquitaren 
Keim, wie ihn der Streptococcus anhaemolyticus darstellt, bedingt sein sollen. 

Schon OHVOSTEK hat vor 30 Jahren die Entstehung der Gelenkerkrankungen 
bei akuter Polyarthritis auf die Einwirkung toxischer Substanzen zuruckgefuhrt. 
Da angenommen wird, daB die bei der Serumkrankheit auftretenden Gelenk­
erscheinungen toxischer Natur sind, lag es nahe, die Polyarthritis als anaphylak­
tische Reaktion des Organismus auf Bakterienproteine aufzufassen, zumal auch 

1 Vgl. auch: Rheumaprobleme, Bd. 1. Georg Thieme, Leipzig 1929. 
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im iibrigen gewisse Ahnlichkeiten zwischen Serumkrankheit und Polyarthritis 
bestehen. 

So vertrat WEINTRAUD folgende Anschauungen iiber das Wesen der Poly­
arthritis. Von bestimmten Bakterienherden aus - Tonsillen, Zahne usw. -
dringen Bakterienproteine oder spezifisch abgebautes KorpereiweiB, das unter 
dem EinfluB der Bakterien entsteht, in den Kreislauf ein, rufen eine Sensi­
bili8ierung des OrganismUB hervor und befahigen ihn zu allergi8cher Reaktion. 
Durch Ablagerung abgetoteter Bakterien in den Gelenken oder am Endokard 
kann es zu lokaler Sen8ibili8ierung kommen. Durch wiederholtes Eindringen 
von Bakterienproteinen in den Korper konnen infolge gesteigerter Allergie 
Krankheitserscheinungen auftreten. Je nach Grad, Lokalisation und Menge 
der Bakterienproteine ist die Gestaltung der Krankheitserscheinungen, die als 
anaphylaktische Reaktionen aufzufassen sind, verschieden. In vielen Fallen 
klingen die Reaktionen in 5-8 Tagen abo Je haufiger die Bakterienproteine 
in den Kreislauf gelangen, urn so allergischer wird der Korper; durch wieder­
holtes Eindringen lassen sich die Rezidive erklaren. Unter Umstanden ist die 
Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber den Bakterienproteinen so herab­
gesetzt, daB es sekundar durch 1Jbertritt von Bakterien ins Blut zu Allgemein­
infektionen kommen kann, wobei die infizierenden Bakterien nicht identisch 
zu sein brauchen !nit denjenigen, deren Proteine den Korper sensibilisiert haben. 

Rei der WEINTRAuDschen Auffassung von der Pathogenese des akuten Gelenk­
rheumatismus wird nicht auf die "Spezifizitat der Bakterien und nicht auf eine 
einheitliche Giftwirkung zuriickgegriffen, vielmehr ist das Bild der eigentlichen 
Krankheit, der fieberhaft verlaufenden Gelenkschwellungen, mit d~m Modus 
der Giftbildung erklart, der in seiner Art etwas Spezifisches haben mag und da­
durch die Einheitlichkeit im Krankheitsbilde des unkomplizierten akuten 
Gelenkrheumatismus hervorbringt". 

Wir sind der Ansicht, daB auch durch die Hypothese der anaphylaktischen 
Reaktion die Atiologie der Polyarthritis keineswegs befriedigend geklart wird; 
sie bietet vor allem nicht den gering8ten Anhalt fur die Art des Erreger8. Das erscheint 
besonders wichtig, weil die Entstehung der Endocarditi8 rheumatica durch die 
anaphylakti8chen Vorgange nicht zu erkliiren i8t, sondern als metastatische bakteri­
elle Erkrankung aufgefaBt werden muB. Gerade die Tatsache, daB es bei 
sicheren Fallen von Endocarditis rheumatica auch bei Anwendung der ver­
schiedenartigsten kulturellen Hilfsmittel nicht gelingt, aus dem Blute und aus 
dem Endokard die Erreger zu ziichten, ist nur so zu deuten, daB der Erreger 
noch unbekannt ist. In den Fallen, in denen wirklich so vulgare Keime wie 
Streptococcus anhaemolyticus oder Streptococcus viridans eine Endokarditis 
erzeugen, bietet es keine Schwierigkeiten, die betreffenden Keime aus dem Blute 
zu ziichten. " 

ROLLY macht gegen die Theorie, der Gelenkrheumatismus sei eine ana­
phylaktische Reaktion, den Einwand, daB gerade Gelenkerscheinungen bei 
der Serumkrankheit relativ selten vorkommen, nach seinen Beobachtungen nur 
in 4,2%. 

DERICK, HITCHCOCK und SWIFT untersuchten bei FaIlen von Serumkrankheit den Ein­
fluB antirheumatischer Mittel a.uf die Gelenkerkrankungen und auf die Immunkorper­
biIdung. Nach ihren Erlahrungen kann der Beteiligung der Gelenke dadurch vorgebeugt 
werden, daB ma.n unmittelbar nach der Injektion von Serum den Patienten Neocinchophen 
oder Aspirin gibt und diesa Behandlung bis zum Auftreten der Serumkrankheit fortsetzt; 
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andere Erscheinungen der Serumkrankheit, z. B. Urticaria, konnten hierdurch nicht beein­
fluBt werden. Das Serum von Patienten, die in der eben geschilderten Weise behandelt 
waren, enthielt keine Prazipitine oder nur sehr geringe Mengen von .Antikorpern, im 
Gegensatz zu den Befunden bei Fallen von Serumkrankheit mit ausgesprochenen Gelenk· 
sY¥lptomen. 

Eine Reihe von Autoren versuchte, mit Rilfe von Allergiereaktionen in die 
Unklarheit der Atiologie rheumatischer Erkrankungen etwas Licht zu bringen. 

So bemiihte sich STRAUSS - in Analogie zu der Tuberkulindiagnostik - auch 
bei rheumatischen Erkrankungen spezifische allergische Zustiinde festzusteUen; 
ausgehend von der Erfahrung, daB ein infizierter Organismus auf einen zweiten 
Infekt anders reagiert als ein gesunder, wurde erwogen, ob nicht floride oder 
abgelaufene rheumatische Prozesse eine aUergische Reaktion zur Folge haben 
konnten. Leitend war bei diesen Untersuchungen die Absicht, durch den Nach­
weis spezifisch allergischer Zustande einen Anhalt fur die Art des Erregers 
zu gewinnen und die Abgrenzung der Infektarthritis von der Arthritis deformans 
zu ermoglichen. 

Es wurden nach dem PmQuET-Verfahren Impfungen mit der Mischvaccine Ponndorf B 
und zur Kontrolle mit Ponndorf-Impfstotf A vorgenommen; der Impfstoff B enthalt bekannt­
lich auBer Tuberkelbacillen Autolysate von Streptokokken, Staphylokokken und Pneumo­
kokken; Vergleichsuntersuchungen mit Impfstoff B erschienen notig, urn eine Tuberkulin­
reaktion mit der in Ponndorf B enthaltenen Tuberkulinkomponente auszuschlieBen. Ais 
positiv wurden Falle bezeichnet, welche auf Ponndorf-Impfstoff B mit einer Lokalreaktion 
ansprachen, ferner solche, bei denen die Reaktion auf Ponndorf B wesentlich starker war 
als auf Ponndorf A. 

Die Mehrzahl der Individuen, die auf Grund klinischer Beobachtungen "fUr rheumatisch" 
gehalten wurden, gab eine positive Reaktion im Gegensatz zum negativen Ausfall der 
Impfungen bei solchen Individuen, in deren Anamnese ein Hinweis auf rheumatische 
Erkrankungen fehlte. 

Diese Befunde lassen sich nach Ansicht von STRAUSS, falls sie an einem groBen 
Material bestatigt werden soUten, zugunsten der Annahme einer Infektion durch 
Streptokokken, Staphylokokken oder Pneumokokken deuten. 

LUCAS, ein Mitarbeiter von STRAUSS, prufte bei Patienten mit akut und 
chronisch auftretenden rheumatischen Beschwerden sowie bei postrheumatischen 
und nichtrheumatischen Erkrankungen (Grippe, Tuberkulose, Glomerulo­
nephritis) die Rautreaktivitat auf Ponndorf-Impfstoff B und verwandte als 
Kontrolle Alttuberkulin, Aqua dest. und Impfstoff A. 

Die lokalen entziindlichen Erscheinungen an der Impfstelle begannen etwa 6 Stunden 
nach der Impfung, e:rlangten nach 24, spatestens nach 48 Stunden ihr Maximum und klangen 
nach weiteren 24 bzw. 48 Stunden wieder abo War die Reaktion sehr intensiv, konnten 
neben der lokalen Quaddelbildung auch Driisenschwellungen und Lymphangitis beobachtet 
werden; gelegentlich trat bei sehr starkem Ausfall der Reaktion auch Fieber auf. Ausfall 
der Proben: eine Anzahl von Fallen von Infektarthritis wies auf Ponndorf B positive 
Reaktionen auf, die durch Ponndorf A und Tuberkulin nicht erzielt werden konnten. Bei 
20 Patienten, die nie rheumatische Erkrankungen durchgemacht hatten, war die Probe mit 

. Impfstoff B negativ. 6 FaIle von Arthritis deformans verhielten sich ebemalls refraktar. 

Nach Ansicht von LUCAS wird es auf diesem Wege moglich, die Pathogene8e 
der verschiedenen rheumatischen Erkrankungen etwas mehr zu kliiren. 

1m Gegensatz zu den Untersuchungen von STRAUSS und LUCAS stehen die 
Ergebnisse von DITGES und FISCHER, welche sich ebenfalls mit den allergischen 
Erscheinungen der Raut bei rheumatischen Erkrankungen befaBten. Sie machen 
gegen die von STRAUSS benutzte Methode den Einwand, daB der Nachweis 
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einer rheumatischen Allergie nur dann erfolgen konne, wenn der Erreger der 
betreffenden Erkrankung als Allergen benutzt werde. Fur keine Form rheuma­
tischer Erkrankungen sei aber der Erreger mit Sicherheit festgestellt; auBerdem 
sei es im hochsten Grade fraglich, ob einer der drei Mikroorganismen, deren 
Autolysate im Ponndorf-Impfstoff B enthalten sind, als Virus rheumatischer 
Erkrankungen uberhaupt in Betracht komme. Andererseits werden von den 
3 Mikroorganismen (Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken) zahlreiche 
harmlose und ernsthafte Erkrankungen hervorgerufen, so daB die Mehrzahl 
aller Individuen irgendwann einmal eine Infektion mit einem der drei Keime 
durchgemacht habe. 

DITGES und FISCHER halten es daher fiirwahrscheinlicher, daB allergische Reak­
tionen auf Impfungen mit Ponndorf B auf derartigen fruheren Infekten beruhen. 

Es wurden 73 Rheumatiker mit Ponndorf A und Ponndorf B gepriift; eine positive 
Reaktion mit Ponndorf B allein trat nur bei 4 Rheumatikern und bei einem nicht rheuma­
tisch belasteten Magenkranken auf. 

Aus diesem Ergebnis wird gefolgert, daB die Annahme einer allergischen 
Reaktion von Rheumatikern auf Ponndorf B wenig wahrscheinlich sei. Unterschiede 
im Ausfall der Reaktionen auf Ponndorf A und Ponndorf B seien durch ver­
schiedenartige Dosierungen bedingt. 

Die Bedeutung allergischer Reaktionen bei Polyarthritis ist in den letzten 
Jahren von mehreren amerikanischen Forschern im Tierversuch studiert worden. 

DERICK und ANDREWES sahen bei Kaninchen nach intracutaner Injektion anhamoly­
tischer Streptokokken eine Lokalreaktion, die nach 24-36 Stunden ihr Maximum erreichte 
und bis zum 8. Tage abklang; dann erfolgte eine 2. Reaktion von gleicher Intensitat wie die 
erste fiir die Dauer von 2 Tagen. 

Diese sekundare Reaktion wurde nur beobachtet bei Stammen griiner Streptokokken von 
bakterieller Endokarditis und Gelenkrheumatismus und bei einem Stamm aus dem Urin, 
wahrend griine Streptokokken aus gesundem Rachen, hamolytische Streptokokken und 
Staphylokokken keine derartigen Reaktionen aufwiesen. 

DERICK und SWIFT sehen in diaser sekundaren Reaktion, die nach Abklingen der pri­
maren aufzutreten pflegt, den Ausdruck einer allgemeinen Uberempfindlichkeit. 

Nach Ansicht der Autoren sind Uberempfindlichkeit und Immunitiit gegeniiher 
anhiimolytischen Streptokokken nicht streng spezifisch. Der Modus der experi­
mentellen Infektion - ob intravenos oder subcutan - wird fur wichtiger 
gehalten als der Typ der infizierenden Streptokokken. 

SWIFT, HITCHCOCK und DERICK fanden bei Patienten mit akutem Gelenk­
rheumatismus eine besondere Gewebsreaktivitiit gegenilber Streptokokken. 

Sie injizierten im Spatstadium der Krankheit abgetotete griine oder hamolytische 
Streptokokken in allmahlich steigenden Dosen intravenOs und konnten feststellen, daB 
gewohnlich 6-8 Stunden nach der Injektion Fieber auftrat, das nach etwa 16-30 Stunden 
am hochsten war, dann abnahm und gelegentlich 2-4 Tage anhielt. Daneben traten Gefiihl 
allgemeinen Unbehagens, Kopfschmerzen sowie ab und zu Frosteln in Erscheinung. Manch­
mal wurden auch Gelenkschmerzen und Symptome, die auf Aktivierung einer HerzIasion 
schlieBen lieBen, beobachtet. 

AhnIiche Reaktionen beobachtete auch SMALL bei Fallen von akutem Geleukrheuma­
tismus nach subcutaner Injektion von Vaccinen aus Streptococcus cardioarthritidis. Der 
Verfasser sieht in dieser Form der Allergie eine Paralle1e zu der Reaktionafiihigkeit von 
Tuberku108en gegenuber Tuberkulin. 

In der Frage der bakteriellen Allergie bzw. Hyperergie gegeniiber anhiimo­
lytischen Streptokokken beim Gelenkrheumatismus vertreten SWIFT, HITCHCOCK 
und DERICK folgende Auffassung: Der primare Krankheitsherd stellt einen 
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Gewebsbezirk dar, in dem die allergisierende Substanz zur Entwicklung kommt, 
und von dem aus sie zur Sensibilisierung der verschiedenen Gewebe verbreitet 
wird. Durch diese Annahme wird die Moglichkeit des Ubertritts von Bak­
terien von dem Herd in den Blutstrom nicht in Abrede gestellt, auf der anderen 
Seite aber wird die allergisierende Wirkung des Herdes besonders bewertet. 

Auf Grund dieser Anschauung erscheint der jeweilige Zustand der Gewebe 
der Patienten als das am meisten charakteristische Symptom der Erkrankung, 
wahrend die Spezi/itiit der Erreger, vornehmlich der Streptokokken, von sekun­
darer Bedeutung ist. Es lassen sich auf diese Weise auch die verschiedenartigen 
Bakterienbefunde, die bei akutem Gelenkrheumatismus erhoben worden sind, 
zwanglos erklaren. Von ausschlaggebendem Ein/lufJ ist das Vorhandensein eines 
hyperergischen Zustandes. 

Die Autoren schlieBen sich also der bereits mitgeteilten Auffassung von 
WEINTRAUD von der groBen Bedeutung der fiberempfindlichkeit fUr die Patho­
genese des Gelenkrheumatismus an, allerdings mehr unter dem Gesichtspunkt 
der bakteriellen Allergie, wahrend fur WEINTRAUD mehr der Gesichtspunkt der 
Serumkrankheit maBgebend war. 

Nicht nur fur Kliniker und Bakteriologen bildete die akute Polyarthritis 
schon immer ein interessantes, in vielen Punkten ungeklartes Forschungsgebiet; 
auch Pathologen haben den beim Gelenkrheumatismus vorkommenden lokalen 
und generalisierten Veranderungen reges Interesse entgegengebracht. 

KLINGE untersuchte systematisch die Gewebsuberempfindlichkeit der Ge­
lenke. Er konnte durch wiederholte EiweiBeinspritzungen im Tierkorper eine 
uber das Mesenchym des Organismus weit verbreitete Entzundung mit charakte­
ristischen herdformigen Veranderungen hervorrufen. Diese setzten sich zusammen 
aus einer degenerativen und einer proliferativen Komponente; letztere bestand 
in groBzelliger Wucherung von fixen Bindegewebszellen und - bei bestimmter 
Versuchsanordnung - in rein monocytarer Entzundung, ohne Beteiligung der 
Leukocyten. KLINGE betont, daB diese morphologischen Befunde - anaphy­
laktische Entzundungen - groBe Ahnlichkeit mit den Veranderungen beim 
menschlichen Rheumatismus besitzen. Er zieht aus seinen Untersuchungs­
ergebnissen den SchluB, daB fUr den Gelenkrheumatismus eine allergische, und 
zwar hyperergische Reaktion der Gewebe eine wesentliche Bedingung seiI. 

Die 1904 zuerst von ASCHOFF beschriebenen eigentumlichen kleinen Herd­
reaktionen im Herzmuskel von Patienten mit Polyarthritis sind bekanntlich 
nicht in allen einschlagigen Fallen nachweisbar, werden aber bei Herz­
muskelentzundungen anderer Atiologie vermiBt. Man betrachtet daher die 
"ASCHoFFschen Knotchen", nachdem sie von einer groBen Reihe von Unter­
suchern bestatigt worden sind; als spezi/iscne, dem Gelenkrheumatismus eigen­
tiimliche Veriinderungen. Namentlich durch die Arbeiten von COOMBS, BRACHT 
und WACHTER, E. FRAENKEL, FARR, TILp, HUZELLA, JACKI, MONCKEBERG 
und GEIPEL ist der Ansicht von der spezifischen N atur der von ASCHOFF erhobenen 
Befunde im Herzmuskel von Rheumatikern Geltung verschafft worden. Auch 
am Endo- und Perikard konnten die gleichen spezifischen Zelireaktionen beob­
achtet werden (ORTH, Mc CALLUM, WATJEN). 

Demgegenuber betonte SCHMORL 1914, daB er bei einem zweijahrigen Kinde 
mit Scharlach-Myocarditis typische "Noduli rheumatici" hii.tte nachweisen 

1 Vgl. auch BIELING: Rheumaprobleme, Bd. 2. Georg Thieme, Leipzig 1931. 
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k6nnen; bei diesem Fall war anamnestisch nichts von Gelenkrheumatismus 
bekannt. Auf Grund eingehender Untersuchungen kam aber FAHR 1921 zu der 
Ansicht, daB die bei Scharlach nachweisbaren M yokardveranderungen bei niiherer 
Priifung von denen bei Gelenkrheumatismus mit hinreichender Sicherheit getrennt 
werden konnen. 

FARR unterzog auch die peripher auftretenden rheumatischen Knotchen, unter 
besonderer Berucksichtigung ihrer Beziehungen zu den Herzknotchen, einem 
genauen Studium, und wahlte zu seinen Untersuchungen Kniegelenke. 

Es fanden sich bei 16 Fallen von Polyarthritis, bei denen Herzmuskel und Gelenke 
vergleichsweise untersucht wurden, nur 5mal Bindegewebsknotchen, dagegen 13mal 
Herzknotchen. Wenn sich auch gewisse Unterschiede als feststehend erwiesen - z. B. 
Uberwiegen des exsudativen Momentes, Fehlen der Riesenzellbildung bei den peripheren 
Knotchen - so sieht F AHR doch die Gelenkknotchen als Aquivalente der K niitchen im M yo­
card an; es handelt sich auch hier um eine durch das Virus der Polyarthritis bedingte W uche­
rung fixer Bindegewebszellen. 

Auch GRAFF beschiiftigte sich eingehend mit dem Studium der Anatomie 
rheumatischer Erkrankungen; er weist darauf hin, daB nach unseren heutigen 
Kenntnissen drei Gruppen morphologischer Veranderungen bei akuter Poly­
arthritis bestehen; sie sind lokalisiert 1. am Herzen, 2. an den Gelenken und 
3. am lockeren GefaB- und nervenhaltigen Bindegewebe. 

GRAFF untersuchte ebenso wie FAHR eine Reihe von Gelenken bei Polyarthritis, femer 
subcutan gelegene Knotchen in Fallen von sog. "Rheumatismus nodosus" und priifte 
systematisch MuskeIn, Bander und Sehnen auf das Vorhandensein spezifischer Knotchen. 

Es werden von GRAFF 2 Formen akuter rheumatischer Gelenkl!eranderungen unterschieden, 
eine intra- und eine periartikulare Form der primaren Gelenkkapselschadigung. 

An den subcutanen Kniitchen fa.nd er ebenfalls typische Veranderungen: Quellung der 
kollagenen Bindegewebsfasem, Fibrinausscheidung, Zellwucherungen, in der Peripherie 
der Knotchen GefaBneubildung, Vermehrung der elastischen Fasem; im Innem der Knot· 
chen Riesenzellbildungen; im Zentrum der Zellwucherungen Nekrosen einzelner Faserbiindel. 

Derartige typische KnOtchen waren auch im Bindegewebe der Tonsillen, der 
Zunge, der Korpermuskulatur, in der Galea, in Bandern, Sehnen und Zwerchfell 
nachweisbar. 

Der Angriffspunkt des rheumatischen Virus liegt nicht nur in den Binde­
gewebsfasern, sondern auch in den Zellen des Bindegewebes und der Adventitia. 

GRAFF weist auf die Erfahrungstatsache hin, daB bestimmte Gruppen von 
Bakterien an der Besonderheit der histologischen Reaktionen, welche sie aus­
losen, erkennbar sind; auf Grund seiner histologischen Befunde bei Polyarthritis 
halt er es fur wenig wahrscheinlich, dafJ Streptokokken als auslOsendes Moment 
dieser Veranderungen in Betracht kommen. GRAFF vertritt die Anschauung, 
daB der bisher noch unbekannte Erreger der Polyarthritis grundsatzlich auf 
hiimatogenem Wege am lockeren Bindegewebe angreift und hier Gewebsreaktionen 
von spezifischem Oharakter auslost. Herz und Gelenke sind wegen ihrer starken 
mechanischen Belastung Pradilektionsstellen der Erkrankung. Unter dem 
Gesichtspunkt der Beteiligung des Gesamtorganismus an der rheumatischen 
Infektion mochte er die Bezeichnung "Gelenkrheumatismus" durch "Rheuma­
tismus infectiosus" ersetzt wissen. 

1m Gegensatz zu der Ansicht von GRAFF, daB die histologischen Befunde 
bei Polyarthritis keinen Anhalt fur die Annahme einer Streptokokkenatiologie 
bieten, stehen die Mitteilungen verschiedener Autoren, daB es ihnen durch 
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intravenose Injektion von Streptokokken gelungen sei, im Herzmuskel von Kanin­
chen ASCHoFFsche Knotchen zu erzeugen (BRACHT und WACHTER, JACKSON, 
COOMBS, MILLER und KETTLE, THALIDMER und ROTHSCIDLD, ROSENOW). 

Unter Beriicksichtigung der Spezifitat der ASCHOFFschen Knotchen ist ihre 
{)xperimentelle Erzeugung mit einem bestimmten Virus fiir die Frage der Atio. 
logie der Polyarthritis von groBem Wert; es ist ohne weiteres einleuchtend, 
daB man bestimmten Keimen, die im Tierversuch den ASCHoFFschen Knotchen 
identische Veranderungen hervorzurufen imstande sind, eine besondere Bedeutung 
fiir die Atiologie und Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus nicht abo 
sprechen kann. 

Wegen der prinzipiellen Wichtigkeit solcher Untersuchungen solI auf die Arbeit 
von BRACHT und WACHTER naher eingegangen werden. Die Autoren benutzten 
zwei Stamme von Diplostreptokokken, die aus dem Blut von Patienten mit 
Polyarthritis gewonnen waren und mit den von POYNTON und PAINE sowie von 
FR. MEYER und BEATTIE geziichteten Mikroorganismen iibereinstimmten. Die 
Keime zeichneten sich aus durch zarte, schlanke Form, erinnerten an Pneumo· 
kokken, lieBen sich auf kiinstlichem Nahrboden schlecht fortziichten, riefen eine 
diffuse Triibung der Bouillon hervor und bildeten darin meist Diploformen und 
kurze Ketten, wahrend langere Ketten erst nach haufigerem Uberimpfen be· 
obachtet wurden. Die Virulenz der Stamme war sehr gering. 

Es wurden 10 Kaninchen infiziert; 3 Tiere blieben gesund und lieBen nach experimen. 
teller Totung an den Organen keine Veranderungen erkennen; bei 5 von den iibrigen 
Tieren, die zum Teil spontan star ben, zum Teil getotet wurden, fand sich eine Endocar· 
ditis verruc08a. Die Veranderungen entsprachen den von POYNTON und PAINE angegebenen. 
Die Befunde im Myocard stimmten zwar mit den beim Mensohen nachweisbaren Knotchen 
nicht genau iiberein, lieBen sich aber doch durch den vorwiegend lymphocytaren Charakter 
der Entziindung deutlich von den mit pyogenen Streptokokken erzeugten Herzmuskel· 
absceasen unterscheiden. 

In jiingster Zeit berichtete CLAWSON iiber erfolgreich durchgefuhrte Tierversuche. 
Er ging dabei von Beobachtungen aus, die er bei der kulturellen Blutuntersuchung 
akuter Polyarthritisfalle gemacht hatte. Es war ihm aufgefallen, daB die Mikro· 
organismen, welche er aus dem Blut ziichten konnte, - meist anhamolytische 
Streptokokken - regelmaBig in Klumpen zusammengeballt erschienen, gleich. 
sam als ob sie agglutiniert waren. Er hatte ferner im Serum dieser Patienten -
wie bereits angegeben - Agglutinine fUr die Streptokokken in Verdiinnung 1: 50 
nachweisen konnen. 

CLAWSON hielt es fUr moglich, daB die Bildung ASCHoFFscher Knotchen auf 
einer Reaktion zusammengeklumpter, agglutinierter Streptokokken in den kleinen 
GefaBen des Herzens beruhe. 

Urn solche Bedingungen im Experiment zu schaffen, wurde ein Strepto. 
kokkenstamm aus dem Blute eines Polyarthritiskranken mit dem homologen 
Serum agglutiniert und die agglutinierte Suspension direkt in den linken Ven· 
trikel injiziert, kurz nachdem die Agglutination eingetreten war. Es wurden 
35 Tiere auf diese Weise intrakardial gespritzt; jedes Tier erhielt 5 cern einer 
Suspension agglutinierter Streptokokken, und zwar 1-8 mal; die Tiere starben 
spontan oder wurden innerhalb 1-60 Tagen nach der Injektion get6tet. 

In allen Fallen - bis auf einen - lieBen sich Entziindungen im Myokard 
feststellen; typische Knoten im interstitiellen Gewebe wurden in 20 von 34 Fallen 
nachgewiesen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 44 
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Die Knotchen waren aus Zellen zusammengesetzt, die gewohnlich in der Umgebung 
eines nekrotischen Zentrums oder eines schmalen thrombosierten Gefa/3es lagen. Unter den 
Zellen fanden sich Fibroblasten mit ovalen, blaschenartigen Kernen, auch groBe mono­
nukleare Zellen, Lymphocyten und Plasmazellen. In den meisten Knotchen waren auBer­
dem einzelne vielkernige Zellen mit blaschenartigen Kernen wahrnehmbar. Anordnung 
und Charakter der Zellen entsprach dem Bilde, das man in den AscHoFFschen Kniitchen bei 
der menschlichen rheumatischen Endokarditis findet. Bei Farbung mit Methyl-Griin-Pyronin 
nahm das Plasma rote Farbe an. 

Es wurden ferner Schwellung und Proliferation der Endothelzellen an den kleinen Blut­
gefaBen festgestellt, die manchmal so ausgedehnt waren, daB das Lumen der GefaBe ganzlich 
verschlossen wurde. Diese Befunde sind schon von SWIFT als charakteristisch fiir rheuma­
tische Entziindungen beschrieben. 

Aus den Arbeiten von CLAWSON geht hervor, daB die intrakardiale Injelction 
agglutinierter Streptokokken bei Kaninchen zur Bildung einer Myocarditis rheu­
matica tuhren kann. 

CLAWSON und BELL berichten iiber vergleichende Untersuchungen von Fallen 
subakuter bakterieller Endokarditis und akuter rheumatischer Endokarditis unter 
Beriicksichtigung des klinischen Verlaufes und der anatomischen Veranderungen 
an den Herzklappen. 

Es handelt sich um 80 totlich verlaufene FaIle der e;r:steren und um 35 Falle der letzteren 
Erkrankung, von denen 18 zum Exitus gekommen waren. 

Die Autoren ziehen aua ihren Beobachtungen und Versuchen folgende Schliisse: 
Fiir die Differentialdiagnose ist die Zahl der Leukocyten nicht zu verwerten. 
Eine schwere sekundare Anamie spricht mehr fiir eine subakute Endokarditis. 
Klappenveranderungen sind bei beiden Formen gleich haufig; es finden sich bei heiden 

proliferative Entziindungen an der Klappe; der Thrombus iiber dem infizierten Bezirk 
ist hei der subakuten Endokarditis groBer; die Unterschiede sind mehr quantitativer alB 
qualitativer Art. 

Myocardveranderungen sind haufiger bei den akuten rheumatischen Fallen. 
Pericarditis kommt bei beiden Formen gleich oft vor. 
Die Haufigkeit embolischer Prozesse hangt von dem AusmaB der Vegetation an der 

Klappe abo 

Der Nachweis von Streptokokken im stromenden Blut ist kein Grund zur 
Annahme einer subakuten bakteriellen Endokarditis. 

Aut kulturellem und serologischem Wege lassen sich Streptokokkenstamme, 
die aus Fallen subakuter balcterieller und rheumatischer Endokarditis geziichtet 
sind, nicht trennen. 

Durch Injektion von 9 Streptokokkenstammen aus akuter Polyarthritis und einem 
Streptokokkenstamm aus subakuter bakterieller Endokarditis wurden bei Kaninchen 
Veranderungen an den Herzklappen erzielt, die makroskopisch und mikroskopisch der 
menschlichen rheumatischen Endokarditis entsprachen. 

Durch einen Streptokokkenstamm aua akuter Polyarthritis lieB sich im Tierversuch 
eine Herzklappenentziindung hervorrufen, welche die fiir die menschliche subakute bak­
terielle Endokarditis typischen Zeichen bot. 

Die in Fallen akuter Polyarthritis und rheumatischer Endokarditis auftretenden 
M yokardveranderungen sind durch Streptokokken verursacht. 

Bei 10 von 13 Fallen experimenteller Endokarditis (durch Streptokokken 
bedingt) fand sich eine Myokarditis, bei der sich Veranderungen nachweisen 
IieBen, die den AscHoFFschen Knotchen entsprachen. 

Die Tatsache, daB Stamme von Streptococcus viridans, die aus Fallen 
rheumatischer und subakuter bakterieller Endokarditis geziichtet sind, morpho­
logisch, kulturell und serologisch iibereinstimmen und die Fahigkeit besitzen, 
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im Tierversuch die gleichen Veranderungen am Endokard und Myokard hervor­
zurufen, wird als beweisend dafUr angesehen, daf3 der Streptococcus viridans 
den Erreger sowohl der akuten rheumatischen wie der subakuten bakteriellen Endo­
karditis darstellt. 

Auch in der folgenden Arbeit werden vorwiegend klinische Fragen behandelt: 
HITCHCOCK und SWIFT studierten bei 96 Patienten mit akutem Gelenk­

rheumatismus auf Grund genauer klinischer Beobachtungen, unter Zuhilfenahme 
elektrokardiographischer Aufnahmen, die Beziehungen der Intensitat der rheu­
matischen Erkrankungen zu den objektiv nachwei:sbaren Veranderungen am 
Herzen sowie zu den subjektiven Schmerzen in der Herzgegend. 

Die von den Autoren beobachteten Faile wurden folgendermaBen eingeteilt: 1. Kranke 
mit tiberwiegender Beteiligung mehrerer Gelenke, 2. Kranke, bei denen das Vorhanden­
sein subcutaner Kniitchen auf einen chronisch protrahierten Verlauf der Erkrankung 
schlieBen lieB, 3. Kranke mit tiberwiegender Beteiligung des Herzens. 

Symptome von seiten des Herzens traten bei den zweiten bzw. bei spateren Anfallen 
haufiger auf alB bei der ersten Erkrankung; die subjektiven Erscheinungen von Pracordial­
schmerz gingen dem Intensitatsgrad der Infektion parallel. Als wichtig wird hervor­
gehoben, daB bei denjenigen Patienten, welche wahrend des akuten Infektes tiber Schmerzen 
in der Herzgegend klagten, organische Schadigungen der Klappen in einem hiiheren 
Prozentsatz festgesteilt wurden als bei Patienten, die keine subjektiven Erscheinungen ver­
sptirten; dagegen berechtigt das Fehlen von Pracordialschmerz keineBwegs zu der An­
nahme, daB daB Herz von der Infektion nicht ergriffen sei. 

Die Autoren ziehen aus ihren Beobachtungen die praktische SchluBfolgerung, 
daB die Pracordialschmerzen bei Patient en mit akutem Gelenkrheumatismus 
eine Indikation fUr eine prophylaktische Schonungsbehandlung des Herzens 
darstellen. 

DaB die Infektiositat bei der Polyarthritis eine Rolle spielen kann, geht 
aus folgender Mitteilung von HILLER und GRAEF hervor; in einem Spital fUr 
herzkranke Kinder traten innerhalb kurzer Zeit 10 Falle von akutem Gelenk­
rheumatismus, ein Fall von Chorea und ein Fall von akuter Tonsillitis auf. 

Unsere AusfUhrungen gaIten bisher fast ausschlieBlich der akuten Poly­
arthritis; es erscheint uns wichtig, mit ein paar Wor1ien auch auf die chronischen 
rheumatischen Erkrankungen einzugehen. 

1m aJIgemeinen sind die chronischen Gelenkkrankheiten sowohl in der 
Klinik wie in der Praxis stiefmutterlich behandelt worden und fanden haufig 
bei Klinikern und .A.rzten nur wenig Beachtung. Erst allmahlich trat ein Wandel 
ein, und in den letzten Jahren ist das arztliche Interesse an den chronischen 
Gelenk- und Muskelerkrankungen reger geworden. In England und Holland, 
aber auch in Deutschland ist die groBe Bedeutung dieser Krankheiten wegen der 
enormen wirtschaftlichen Schadigungen, die sie fur das V oIkswohl darstellen, 
endlich erkannt und entsprechend bewertet worden. 

Nicht zum mindesten durch die Erkenntnis, daB das Studium der Atiologie 
in den letzten beiden J ahrzehnten fur die praktische Bekampfung rheumatischer 
Erkrankungen keinen wesentlichen Fortschritt gebracht hat, wurde die Grundung 
eines internationalen Komitees fur Rheumaforschung angeregt und im April 1925 in 
Paris verwirklicht. Es sind dann in vielen Kulturstaaten besondere Sektionen 
dieses internationalen Komitees gegrundet worden. Unter Vermittlung der 
Balneologischen Gesellschaft hat sich auch eine deutsche Sektion am 28. Januar 
1927 in Schreiberhau gebildet und ist im August 1927 in Berlin in eine selb­
standige "Deutsche Gesellschaft fur Rheumabekiimpfung" umgeandert worden. 

44* 
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Bei der Erforschung und Bekampfung rheumatischer Erkraukungen harren 
noch zahlreiche Aufgaben der Losung. Es sei daran erinnert, daB wir bisher 
nicht einmal eine allgemein anerkannte wissenschaftliche Nomenklatur der rheu­
matischen Erkrankungen besitzen. Werden schon innerhalb der Grenzen des 
Deutschen Reiches auf dem Gebiete der in Frage stehenden Erkrankungen 
unter dem gleichen Namen ganz verschiedene Erscheinungen der Krankheit 
verstanden, so sind in der Verstandigung mit anderen Volkern die durch das 
Fehlen einer einheitlichen Nomenklatur bedingten Schwierigkeiten noch viel 
groBer. 

Daher gilt das Bestreben des internationalen Komitees vor aHem einer 
Vereinheitlichung der Namengebung; als Vorarbeit dazu hat die deutsche Sektion 
eine besondere Kommission mit der Aufgabe betraut, neben einer zu rein wissen­
schaftlichen Zwecken dienenden Nomenklatur eine kurze Einteilung fUr all­
gemeine statistische Angaben zu schaffen. 

Die Vielgestaltigkeit der Namengebung ist besonders auffallend, wenn 
man die vielen Einteilungsversuche rheumatischer Erkrankungen berucksichtigt. 
Wie unbefriedigend die Mehrzahl der Einteilungsprinzipien ist - ob !;lie nach 
atiologischen oder pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten oder unter be­
sonderer Bewertung der erkrankten Organgruppen vorgenommen werden - be­
weist schon die Tatsache, daB immer wieder neue Vorschlage zur Differenzierung 
der Gelenkerkrankungen in der Literatur erscheinen. 

Um nur ein paar Beispiele aus der letzten Zeit anzufUhren, sei MALIWA 
erwahnt, der eine Einteilung nach atiologischen Gesichtspunkten wahlt und 
folgende Gruppen vorschlagt: 1. infektiose, entzundliche Formen, 2. ana­
phylaktische Arthritiden, 3. Arthritiden bei Intoxikationen, 4. durch Hamo­
philie bedingte Arthritiden, 5. endokrine Arthritiden, 6. Gelenkerkrankungen 
bei Stoffwechselleiden, 7. neurogene Arthritiden, 8. genuine deformierende 
Arthrosen und 9. Osteochondritis. 

TODD will beim chronischen Rheumatismus den arthritischen, muskularen 
und neuritischen Typ unterschieden wissen; er betont unter den zahlreichen 
Ursachen vor allen Dingen berufliche Vergiftungen und latente Infektionen 
an irgendwelchen K6rperpartien und glaubt, daB konstitutionelle vasomotorische 
Neurosen die Bereitschaft zu rheumatischen Erkrankungen erh6hen. 

Nach STRAUSS sind die rheumatischen Erkrankungen in drei groBe Gruppen 
differenzierbar: 1. Rheumatoide (infekti6se oder postinfekti6se Myalgien oder 
Neuralgien), 2. Pseudorheumatismus (fortgeleitete oder reflektorisch bedingte 
Myalgien, z. B. Schulterschmerz bei Cholecystitis usw.), 3. Rheumatismus im 
engeren Sinne (echter Gelenk- und Muskelrheumatismus). Es wird als ge­
sichert angenommen, daB Infektionserreger eine atiologische Rolle spielen 
k6nnen; ob Mikroorganismen aber beteiligt sein mussen, sei nicht erwiesen. 

GUDZENT schlieBt sich der von PRIBRAM eingefuhrten Einteilung chronischer 
Arthritiden an. Es werden 5 Formen unterschieden: 1. der sekundare Gelenk­
rheumatismus, hervorgegangen aus dem akuten, 2. der primar-chronische Ge­
lenkrheumatismus, 3. die ankylosierende Wirbelsaulenversteifung (Spondylitis 
ancylopoetica, Spondylitis deformans), 4. die Osteoarthropathia deformans, 
5. die HEBERDENschen Knoten. 

UMBER sieht in der Infektarthritis die dominierende Gruppe chronischer 
Gelenkerkrankungen und macht als Erreger in erster Linie Streptokokken, 



Streptokokkenerkrankungen. 693 

daneben auch andere Mikroorganismen verantwortlich. Diese Form der Gelenk. 
erkrankung entsteht meist sekundar, von einem Primarherd aus, der an irgend 
einer anderen Stelle des Korpers gelegen ist. 

Eine zweite Gruppe ist nicht auf Infekte zuriickzufiihren, sondern beruht 
auf endokrinen Storungen, ist zahlenmaBig klein und wird als endokrine Peri­
arthritis bezeichnet. 

Die dritte Gruppe wird von der Osteoarthritis deformans gebildet und ist 
gekennzeichnet durch eine reaktive wuchernde Neubildung von Synovialis, 
Perichondrium, Periost und Knorpel. 

TALALAJEW hat folgende klinisch-anatomische Einteilung vorgeschlagen: 
1. Rheumatismus mit rheumatischer Triade (Affektion des cardiovascularen 
Apparates, Polyserositis und Polyarthritis); 2. cardialer Rheumatismus; 3. ambu­
latorischer Rheumatismus; 4. Myocarderkrankungen ohne Klappenveranderungen. 

Eine in England iibliche Einteilung wird von ZIMMER mitgeteilt: 

{ 1. Akuter Gelenkrheumatismus. 
Gruppe A 2. Subakuter Gelenkrheumatismus. 

13. Muskelrheumatismus. 
Gruppe B 4. Lumbago. 

Gruppe C 

5. Ischias Armneuritis. 

1
6. Primar chronischer Gelenkrheumatismus. 
7. Osteoarthritis. 
8. Gicht. 
9. Unklassifizierbare Gelenkerkrankungen. 

Zusammenta88ung. Der akuten Polyarthritis kommt unter den rheumatischen 
Erkrankungen cine Sonderstellung zu. Bei dieser Krankheit sind die verschieden­
sten Typen von Streptokokken aus Blut, Endokard und Gelenken geziichtet 
worden; der Nachweis gelang im allgemeinen aber nicht regelmaBig. Fiir keine 
der als mutmaBliche Erreger angesprochenen Streptokokkenarten ist bisher 
der Beweis erbracht worden, daB sie wirklich die Polyarthritis verursacht. Die 
Differenzierung bestimmter Streptokokkentypen als Polyarthritis·Streptokokken 
ist bisher nicht gelungen. 

Die experimentelle Erzeugung von Herz- und Gelenkveranderungen im Tier 
mit Streptokokken aus Polyarthritisfallen stellt kein Argument fiir die Strepto­
kokken-Atiologie der Polyarthritis dar, da auch mit Keimen anderer Art dieselben 
Veranderungen hervorgerufen werden konnen. Die tierexperimentellen Myocard­
veranderungen sind mit den ASCHoFFschen Knotchen nicht identisch. 

Aus diesen Griinden ist die Streptokokken-Atiologie der Polyarthritis ab­
zulehnen. 

Der Erreger der akuten Polyarthritis ist unbekannt. 
Die bisher vorhandenen Unterlagen der anaphylaktischen Theorie sind nicht 

geeignet, die Spezifitat des Erregers in Frage zu stellen. 

E. Dentale fokale Infektionen. 
1. Begriffsbestimmung. 

Die groBe Bedeutung der Streptokokken als Erreger lokaler und generali­
sierter Erkrankungen rechtfertigt es, auf die sogenannten fokalen Infektionen 
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einzugehen; bekanntIich bestehen gerade zwischen Streptokokken und den 
eben erwahnten Infektionen sehr nahe Beziehungen. 

fiber fokale Infektionen ist in den letzten 10 Jahren eine uniibersehbare 
Literatur erschienen; aus diesem Grunde ist im Rahmen des vorIiegenden 
Referates eine erschOpfende Darstellung dieses wichtigen Gebietes nicht boob­
sichtigt; wir werden uns darauf beschranken, zunachst die Begriffsbestimmung 
der fokalen Infektion festzulegen und ihre Grundlagen nach der Auffassung 
RosENows sowie teckniscke Einzelheiten zu besprechen; darnach werden die­
jenigen Arbeiten Erwahnung finden, welche wesentIiche bakteriologische und 
klinische Beitrage enthalten. 1m AnschluB daran soll versucht werden, auf Grund 
eigener bakteriologischer und klinischer Beobachtungen und unter Beriick­
sichtigung der Erfahrungen anderer Autoren kritisch zu einem Werturteil 
iiber die Bedeutung der fokalen Infektionen zu gelangen. 

Die umfangreichen kIinisch-bakteriologischen Studien von H. LENHARTz u. a. 
um die Jahrhundertwende haben unsere Kenntnisse von den akuten septischen 
Erkrankungen wesentIich gefordert. Aber erst die Aufstellung des Begriffes 
des sogenannten Sepsisherdes durch SCHOTTMULLER ermoglichte klare atiologische 
und pathogenetische Vorstellungen iiber die verschiedenartigen Formen der 
Sepsis. Lokalisierte Entziindungen sind daher seitdem gerade in Deutschland 
fiir das Zustandekommen von akuten septischen Infektionen als bedeutungsvoll 
angesehen und als Ausgangsherde akuter, schwerer Allgemeinerkrankungen 
hinreichend gewertet worden. Dem erfahrenenKIiniker wird es im konkreten 
Krankheitsfalle gewohnIich geIingen, den Sepsisherd entweder am Lymph­
oder Venensystem bzw. am Endokard oder in bestimmten Hohlorganen fest­
zustellen; nur in ganz vereinzelten Fallen ist es intra vitam schwierig und manch­
mal unmogIich, den Entstehungsherd der Krankheit nachzuweisen. BekanntIich 
hat man solche FaIle als kryptogenetische Form der Sepsis beschrieben. 

Die eben erwahnte Schwierigkeit macht sich im Gegensatz zu den akuten 
septischen Erkrankungen bei den mehr chronisch verlaufenden, schleichenden 
Infektionen haufiger geltend. 

FUr derartige in ihrer Entstehung ungeklarte akute und chronische Infektionen 
hat man schon vor vielen Jahren entziindliche Prozesse an Ziihnen und Tonsillen 
verantwortIich gemacht. Dabei hatte man zunachst akut entziindliche Ver­
iinderungen an Ziihnen und Mandeln in Betracht gezogen. 

Den chronischen Infektionsherden an Mandeln und Zahnen, welche nur geringe 
ortIiche Symptome zu machen pflegen oder ganz symptomlos verlaufen und 
daher leicht iibersehen werden konnen, wurde dagegen zunachst keine Beob­
achtung geschenkt. 

Neben den Allgemeininfektionen sind auch eine Reihe von Organerkrankungen, 
die auf Grund kIinischer Eigenheiten als chronisch-bakterielle Infektionen 
aufgefaBt wurden, in ihrer Entstehung auf das Vorhandensein von krankhaften 
Zustanden an· Zahnen und Mandeln zuriickgefiihrt worden (Appendicitis, 
Polyarthritis, Gallenblasenentziindung, Nephritis und andere). 

Es ist das Verdienst PXSSLERS, auf die Bedeutung der chronischen 
Infektionen in der Mundhohle, besonders an Zahnen und Tonsillen, fiir die 
Entstehung von Organerkrankungen hingewiesen zu haben. Auf dem KongreB 
fiir innere Medizin im Jahre 1909 fiihrte er a us : 
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"AuBer den akuten Anginen, deren atiologische Bedeutung fur die verschiedenartigst 
lokalisierten infektiosen Erkrankungen aBgemein bekannt ist, vermogen auch aBe okro­
ni8chen, zum Teil schein bar ganz harmlosen Eiterungsprozesse in der Mundhohle den Gesamt­
organismus schwer zu infizieren. Ich rechne dahin die verschiedenen Eiteransammlungen 
in den Tonsillen, die Erkrankungen der Zahnpulpa und die alveolare Pyorrhoe. ABe die 
Zustande konnen so geringfugig oder so wenig akut sein, daB sie dem Arzt ohne besonders 
darauf gerichtete Aufmerksamkeit vollig entgehen." 

Als wahrscheinliche Folgekrankheiten dieser Zustande hat er beobachtet: 

"Septische Erkrankungen aBer Art im engeren Sinne, polyarthritische Affektionen, 
entziindliche Veranderungen an den Nieren, von den schwersten bis zu den leichtesten 
Formen, schleichende Herzerkrankungen, mannigfache leichte Storungen des ABgemein­
befindens. " 

Ebenso hat LANDGRAF in demselben Jahre die Zusammenhange zwischen 
ZahnIeiden und kryptogenetischer Sepsis zu ergriinden gesucht und ist dafiir 
eingetreten, den Ausdruck "kryptogenetisch" durch "odontogen" zu ersetzen. 

Die Anschauungen beider Autoren wurden wenig beachtet und blieben ohne 
Anerkennung, vielleicht aus dem Grunde, weil die pathologisch-anatomische 
Begriindung fehlte, worauf vor allen Dingen der deutsche Pathologe Benda 
hingewiesen hat. 

1910 teilte HERRENKNECHT mit, daB nach seinen Erfahrungen Zusammen­
hange zwischen chronischen Infektionsherden an den Zahnen und Rheumatismus, 
Appendicitis und Augenerkrankungen sehr wahrscheinIich waren. 

Ebenfalls 1910 trat HUNTER fiir die Wichtigkeit der Mundhohle bei der 
Entstehung von Krankheiten ein und pragte den viel umstrittenen, ungliick­
lichen Ausdruck "Oralsepsis". 

Nach seiner tJberzeugung fallt eine groBe Anzahl von Erkrankungen, z. B. Anamien, 
Gastritis, Colitis, Purpura, Sepsis, Nephritis, Rheumatismus, wegen ihres ursachlichen 
Zusammenhanges mit infektii:isen Prozessen in der Mundhohle unter den Begriff der oralen 
Sepsis. 

In Amerika machten der Kliniker Bn..LINGS und der Bakteriologe ROSENOW 
die fokale Infektion zum Gegenstand ihrer Untersuchungen und versuchten, 
durch gemeinsame Arbeit von Laboratorium und Klinik, durch bakteriologische 
uud experimentelle Forschungen (Tierversuche) sowie durch Zuhilfenahme der 
Rontgendiagnostik die Lehre der fokalen Infektion, als deren Begriinder sie 
gewohnlich bezeichnet werden, zu fundieren. 

Unter Herdinfektion (focal infection) verstehen sie lokal begrenzte, in den 
verschiedenen Teilen des menschlichen Korpers lokalisierte, oft versteckt liegende 
Infektionsprozesse, von denen Bakterien oder Bakterientoxine in den Blut­
strom und zu den verschiedensten Organen gelangen, sich in letzteren ansiedeln 
und zu bestimmten sekundaren Krankheitszustanden fiihren konnen. 

Eine besondere Neigung zur Lokalisation von herdformigen Infektionen 
weisen neben den Tonsillen und Zahnen die Nasennebenhohlen, die Gallen­
blase, die Prostata, die Cervix, sowie die Adnexe der weiblichen Genitalien auf. 
In einzelnen Fallen konnen auch gleichzeitig mehrere der eben erwahnten 
Organe infizierte Foci enthalten. Als wichtigster Fundort von Infektions­
herden wird die Mundhohle angesehen, wo dentale und tonsillare Foci im Vor­
dergrunde stehen. 

Die sekundaren Infektionen konnen akute Erscheinungen m\tchen oder mehr 
chronische Krankheitsbilder hervorrufen; das hangt zum Teil von der Art der 
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Erreger und ihrer Virulenz, zum Teil von Art, Lage und GroBe der Herde und der 
jeweiligen Beschaffenheit der Gewebe abo AuBerden spielt die Disposition der 
befallenen Individuen und die lokale Widerstandsfahigkeit des Gewebes eine 
wesentliche Rolle. 

Auf Grund der eben entwickelten Ansichten vertreten die amerikanischen 
Autoren den Standpunkt, daB eine groBe Reihe von Erkrankungen offenbar 
in atiologischem Zusammenhang mit chronischen Infektionsherden, vornehmlich 
mit solchen in Tonsillen und Zahnen, stehe. BILLINGS fiihrt folgende Erkran­
kungen an: 

"Akuter und chronischer Gelenk- und Muskelrheumatismus, rheumatische 
Endo-, Myo- und Perikarditis, akute und chronische Nephritis, Ulcus duodeni, 
Appendicitis, Colitis, Anamie." 

ROSENOW ist noch weiter gegangen und hat viele andere Krankheiten, vor 
allen Dingen auch solche des zentralen Nervensystems atiologisch auf fokale 
Herde der Mundhohle zuriickgefiihrt: Encephalitis lethargica, epidemisches 
Schlucken, Torticollis spastica, Polyneuritis, Neuralgie und andere. 

2. Grundlagen. 
Die Lehre, daB die verschiedenartigsten Erkrankungen atiologisch mit 

fokalen Entziindungsherden in Tonsillen und Zahnen uSW. zusammenhangen, 
wird durch klinische, bakteriologische und rontgenologische Befunde gestiitzt. 
Die Bedeutung der Infektionsfoci als Krankheitsursachen hat ROSENOW auf 
folgende Weise zu begriinden versucht: 

1. durch die Feststellung von Entziindungsherden bei Patienten mit den 
verschiedensten Krankheiten; 

2. durch eine bakteriologische Grundlage: 
a) kulturelle Untersuchung der Herde, 
b) Priifung der Keime auf ihre Fahigkeit zu elektiver Lokalisation im 

Tierversuch, 
c) Bestimmung der serologischen Reaktion der Keime, 
d) mikroskopischer Nachweis von Erregern in den Geweben des Focus und 

der erkrankten Organe; 
3. durch Rontgenuntersuchungen; 
4. durch die klinische Beobachtung des therapeutischen Effektes der 

Entfernung infizierter Foci und der Wirksamkeit einer spezifischen Vaccine­
behandlung. 

Frequenz. Bei der Untersuchung von zahlreichen Patienten der MAyo­
Klinik mit schweren Erkrankungen der inneren Organe und des Nervensystems 
hat sich - wie ROSENOW mitteilt - immer wieder ergeben, daB die meisten 
Patienten in einem hohen Prozentsatz infizierte Foci aufweisen. Diese waren 
vornehmlich in Tonsillen und Zahnen sowie in Prostata und Cervix, seltener 
in den Nebenhohlen lokalisiert. Besonders haufig waren Infektionen in der Cervix: 
bei Neuritis und Myositis in 57%, bei Augenerkrankungen in 60% und bei 
Arthritis in 53%. 

Einen Uberblick iiber die Erfahrungen von ROSENOW in den letzten 6 Jahren 
gewinnt man aus nebenstehender Tabelle: 
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Tabelle 1. Prozentuelles Vorkommen von begleitenden Infektionen. 

Grippe Infectionsfoci in: 
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Encephalitis . 205 148 57 46 37 32 70 56 2 16 2 102 87 
Arthritis 109 67 43 63 40 3 51 69 6 94 53 74 61 
Torticollis spastica 32 23 9 53 41 6 60 75 3 57 11 17 76 
Multiple Sklerose. 27 19 8 33 41 15 78 67 - 37 - 19 89 
Chronische Poliomyelitis. 17 12 5 47 30 18 65 71 - 25 - 13 92 
Neuritis und Myositis. 17 10 7 71 35 24 41 71 24 80 57 12 42 
Ulcus ventriculi und 

duodeni. 27 25 2 33 37 - 74 74 - 72 100 21 52 
Augenerkrankungen 19 9 10 58 42 5 53 53 - 100 60 10 50 
Hautkrankheiten . 23 18 5 35 9 9 74 54 9 27 - 13 77 
Prostatitis 24 24 1-

42 55 - 63 56
1 41100 1- 13 69 

Keimflora. Die bakteriologische Grundlage beruht auf den Ergebnissen viel­
seitiger kultureller Untersuchungen zahlIoser Infektionsfoci; ROSENOW ziichtete 
fast immer aus den lokalen Entziindungsherden Diplokokken bzw. Streptokokken; 
es wurden nicht nur stark entziindete Tonsillen, sondern auch kleine, ganz nor­
mal aussehende Mandeln, auch unverdachtig erscheinende TonsiIlenreste, ferner 
symptomlos kranke Zahne mit oder ohne Rontgenbefund, auch "OberbleibseI 
von Zahnen nach Extraktionen mit den eben genannten Keimen infiziert 
gefunden. Vor allem konnten in 100% der zur Untersuchung gekommenen 
pulpalosenZiihne Streptokokken nachgewiesen werden, gIeichgiiltig, ob rontgeno­
logisch Veranderungen an den Wurzelspitzen nachweisbar waren oder nicht. 

Die bakteriologische Begriindung ist aufs engste verkniipft mit der Bakteri­
ologie der MundhOhle und mit den Forschungen ROSENOWS iiber Mutationen 
in der Gruppe der Streptokokken und Pneumokokken. Wahrend seiner Unter­
suchungen iiber die gegenseitigen Beziehungen dieser beiden Bakterienarten 
gelang es ihm angeblich, Pneumokokken in Streptokokken zu iiberfiihren und 
umgekehrt Streptokokken in Pneumokokken zuriick zu verwandeln. Er ist 
der Ansicht, daB in ahnlicher Weise in der menschlichen Mundhohle Keime 
einer Art in eine andere iibergehen und sich beziiglich ihrer Virulenz und 
Pathogenitat andern konnen, und daB durch solchen Wechsel biologischer 
Eigenschaften der Mundkeime die verschiedenartigsten klinischen Erscheinungen 
ihre Erklarung finden. 

Da erfahrungsgemaB Veranderungen in der Sauerstoffspannung und in der 
Salzkonzentration sowie das Wachstum in Symbiose mit anderen Bakterien 
gelegentlich Mutationsformen der Streptokokken entstehen lassen, so nimmt 
ROSENOW an, daB auch im Korper Mutationen sich bilden konnen, besonders 
an StelIen, an denen die eben genannten Bedingungen erfiillt sind. 

Elektive Lokalisation. Den Hauptbeweis in bakteriologischer Beziehung 
bildet ROSENOWS Lehre von der elektiven Lokalisation und die experimentelle 
Erzeugung gleichartiger Veranderungen im Tier mit Bakterien, die aus einem 
Focus von Patienten mit beliebigen Erkrankungen geziichtet sind. 



698 WALTHER LEHMANN: 

ROSENOW glaubt, daB die aus irgendwelchen Herden stammenden und ins 
Blut eingeschwemmten Streptokokken sich nicht wahllos im Korper ansiedeln, 
sondern eine Affinitat zu bestimmten Organen besitzen und somit die Fahigkeit 
haben, sich gerade in jenen Organen zu lokalisieren. Durch dieses spezifische 
Lokalisationsvermogen erklart sich, wie ROSENOW meint, die Entstehung ver­
schiedenartiger Erkrankungen von gleichartigen Infektionsherden aus. 

Der Schliissel zu dem Verstandnis dafm, daB sich die Bakterien aus einem 
Focus in manchen Fallen in der Magenwand ansiedeln, in anderen in der Galle 
oder in der Niere, liegt also nach Ansicht von ROSENOW in der spezifischen 
Organaffinitat der Streptokokken, durch die sie auch befahigt werden, im 
Tierversuch die gleichen Veranderungen hervorzurufen. 

Bei seinen Untersuchungen uber Streptokokken und Pneumokokken machte 
ROSENOW die Erfahrung, daB sich mit bestimmten Bakterien im Tierversuch 
hauptsachlich Veranderungen im Magen, mit anderen Streptokokken vornehmlich 
solche in Gelenken oder am Endokard erzielen lieBen. Wahrend er anfanglich 
dieses verschiedenartige Verhalten durch Verschiedenheit der Bakterien zu 
erklaren versuchte, kristallisierte sich spater aus seinen Beobachtungen die 
Theorie der "elektiven Lokalisationsfahigkeit". 

Wenn die Virulenz gering war, fanden die Lokalisationen fast ausschlieBlich 
an gefaBarmen Bezirken, wie Herzklappen, Gelenken, Sehnenenden der Muskeln 
statt; war sie starker, so kam es zu Iritis, Myositis, Magenulcus, Cholecystitis 
und Niereninfektionen; waren die Bakterien nach mehreren Tierpassagen sehr 
virulent geworden, so trat der Tod gewohnlich durch Lungeninfektion und 
Sepsis ein. 

Die im Tier beobachteten Veranderungen bestanden in Blutungen, Bak­
terienembolien, entzundlichen Infiltraten, Abscessen, Erosionen und Ulcerationen. 

Bei den Tierversuchen wurde weiter festgestellt, daB die Kaninchen an 
Gewicht verloren und fUr sekundare Infektionen empfanglicher wurden als 
andere Tiere, die unter den gleichen Ernahrungsbedingungen gehalten wurden. 
Es zeigte sich ferner, daB Streptokokken mit der gleichen Lokalisationsfahigkeit 
zu gleicher Zeit in verschiedenen Foci nachweisbar waren, und daB aus einem 
Focus zu verschiedenen Zeiten diesel ben Bakterien isoliert werden konnten; 
durch diese Befunde erklart ROSENOW das Auftreten akuter Schube bei chroni­
schen Erkrankungen. Ferner riefen Streptokokken, die zur Zeit akuter Ex­
acerbationen gezuchtet waren, in entsprechenden Organen oder Geweben 
in einem hoheren Prozentsatz Veranderungen hervor, als Keime, die wahrend 
einer ruhenden Infektionszeit aus denselben Foci gewonnen waren. AuBerdem 
lieBen sich jahreszeitliche Schwankungen in der Intensitat und in der Zahl 
spezifischer Veranderungen beobachten. Wahrend der Wintermonate und in 
Zeiten, in denen bestimmte Erkrankungen gehauft aufzutreten pflegen, wurden 
positive Resultate an den Tieren haufiger und leichter erzielt als zu Zeiten, 
in denen die Patient en ganz oder fast frei von Erscheinungen waren. 

Entsprechend der Veranderlichkeit von Virulenz und Pathogenitat der 
Streptokokken trat auch ein Wechsel der Lokalisationsfahigkeit in Erscheinung. 

Wenn bei den Patienten Symptome mehrerer Erkrankungen bestanden, 
Z. B. die einer Arthritis und Cholecystitis, dann konnte im Tierversuch beob­
achtet werden, daB sich die Keime sowohl in den Gelenken als in der Gallen­
blase ansiedelten. 
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Mit Kulturen, die iiber ein gutes Lokalisationsvermogen verfiigen, lie Ben 
sich bei den Kaninchen in erster Linie an den entsprechenden Organen, die beim 
Menschen erkrankt waren, aber auch an vielen anderen Veranderungen erzielen. 
GroBere Versuchsreihen sollen erkennen lassen, daB prozentual die sekundaren 
Veranderungen (sogenannte lesions) an korrespondierenden Organen erheblich 
groBer sind als an anderen. Die Resultate solcher Tierversuche werden am 
besten illustriert durch 2 Tabellen; die eine entstammt dem Referat ROSENOWS 
auf dem 42. KongreB fiir innere Medizin; die andere ist einer Arbeit ROSENOWS 
aus dem Jahre 1923 "Localisation of streptococcus-pneumococcus group" ent­
nommen. 

Tabelle 2. Elektive Lokalisation von Streptokokken, die bei 
verschiedenen Krankheiten isoliert wurden. 

Krankhelten 

Appendicitis 851222160 10 11 122,7 1 7,7 -12,71-119 \5,4 1 1-12,71-
! .oF- Iii! 1 I I 

UI~~~ d~:~~~li 35411539'1' 2 \i5 6,61 8,8 1,90,6 .,,1 0,615 11,4 0,6
1
' 0,61 2,71°,6 

Cholecystitis ., 56'1' 177 - 132 ~ 9,6 5,6 -I 6,81' 1,7[6,815 - I 4,5
1
12,41, -

Chronisch ulcera- ! I I Ii, 1 i ~ 
tive Colitis.. 2061527'1, - 0'810.6~'3 0,4 -I 0,81- 1 1,,31 - - 'I', - 8 ,-

Gelenkrheumatis- , I 1 

mus . . . . . . 241 71:8,541 112.866 , 6,8 - !39,4 1, 5,6146,543,7 9,91 4 12,7,,-
Erythema nodosum 91 53! - 3,8 - 18,9132 - i 7,1>160,4 9,4 - 1,911,9J 1,9:­

ChronischeArthritis 723;1477;0,6 7,91 2 152.Sl11,9 10,4 1 8,31 0,415,5 0,7 0,4, 2,31 0,510,2 

Myositis . . . . . 192[ 891!0,5,13,7 !2,2 29,3 72 8,7 1 9,21 3,410,3 14,511,oi 6,2 0,7 iO,1 

Neuritis . . . 241124[315 11,6112 132 ~ 9,7! -I' 4,91 9,7 - i13,71 3 [1-
Nephritis. . . 171 64, -14,711,6 9,411 - 59,4 - 3 4,7 1 -1- I -

I: 1 1- , [I " 
Pyelonephritis 5011681°,6 6,5 11,8 ill,9[ 9,5

1
°,6 73 - 14,8 1 4 I - -! 3 !0,6 

Herpes Zoster 29
1
' 115 5121 19,6113 14,8[- 4,4~0 3,513,519,6115,7113!-

Endocarditis 29, 1091-16,4!1,817,4 2,81-111,9 0,9\2!- 9 ,- ill 1 7,41-

Iridocyclitis 871 2721°,41 2,2
1
°,8 5,2 3,3

1
' 1 I 2,6 0,81 2,9 - 141,6' 2,61 0,4[-

Kontrollen . 534iI329j2,3114,214,518,413,52,91 8,7 1 2,810,6, 6,4 1 0,8[ 8 1 5,2 1,2 

Hochst auffallend sind die Befunde in del' Tabelle iiber die Erkrankungen 
des Zentralnervensystems. Bei Fallen von lethargischer und myoklonischer 
Encephalitis, Singultus und Schiefhals wurden im Tier angeblich die typischen 
Krankheitserscheinungen nach intracerebraler Injektion von sterilen Filtraten 
hervorgerufen, sowohl von Streptokokkenkulturen als von der Streptokokken 
enthaltenden Waschfliissigkeit des N asenrachenraumes. 

Weiter gelang es ROSENOW, mit Kulturen von Patienten mit multipler 
Sklerose und Querschnittsmyelitis durch intravenose Injektion die entsprechen­
den charakteristischen Veranderungen im Gehirn und Riickenmark von Kanin­
chen zu reproduzieren. Mit Streptokokken aus Fallen von Neuralgie und 
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Tabelle 3. Prozentuales Auftreten von Symptomen und Sterblichkeit nach 
intracerebraler Impfung von Streptokokken. 

I ~I " '" ~.: I I 
Strepto-'" ..., 'i5. '" ".: .: " " 'il S § .c:" .~ " '" 0 " kokken 

E=i ill OIl ""0Il " I 

""' ~ '".: .~ 
.c: '" .: '" '5b Yom 

Herkunft der " 
,oj .~ <l 

~ .. " c E' J:i ... ... ..., 
" Ji! OIl ~6i, ... S oj ---

Kulturen " ... oj ""OIl oj 

~ 1l. 
oj .c: 

"'" " ;a " ~ d S" ..., " ... ..., .: 
c::: :§ ,!<j p, oj'" -< E:< p, oj 

" .!:i ..., ... 0 P; H .c: .. 
~ .s ~ :z; .c:'" ... " ~ it1 ~ '<1 ~~ ~~ " " H 

rJ). Cl 

I 
P ARKINsoNsche 
Encephalitis 5 16 94 6 6 19 6 69 6 75 6 13 0 88 6 ,- -Myoklonische 

~ 0114 Encephalitis 2 7 100 0 0 0 86 43 0 0 71 0 
Respiratorische 

o 43114129 86 Arrhythmie 2 7 71 0 0 0 14 0 71 0 
Torticollis spastica 4 8 50 0 25 13 63 88 38i13 'T:l 13 0 63 13 
Chorea 3 26 85 12 8 54 121~ 8 38 4 4 0 69 31 

1-

multipler Neuritis konnten in einem hohen Prozentsatz der Tiere Schadigungen 
der dorsalen Nervenwurzeln und der peripheren Nerven hervorgerufen werden. 

ROSENOW halt es also fur wahrscheinlich, daB Streptokokken mit spezifischer 
Lokalisation auch fUr die Entstehung mancher Nervenkrankheiten verantwort­
lich sind, so z. B. die pleomorphen Streptokokken fUr epidemische Poliomyelitis 
und ein ahnlicher Streptococcus fur die epidemische Encephalitis. 

In letzter Zeit konnte ROSENOW an Fallen, die plOtzlich durch Lungenembolie 
verstorben waren, in"den Emboli und manchmal in den Infektionsherden Diplo­
streptokokken nachweisen, die nach der Injektion im Tierversuch eine deutliche 
Neigung zur Thrombosenbildung zeigten. 

Den hochsten Grad von Affinitat von Streptokokken fUr Muskelgewebe 
beobachtete ROSENOW nach der Injektion von Keimen in ein trachtiges Kanin­
chen; er fand sie nicht nur in den entsprechenden Muskeln des Muttertieres, 
sondern auch in denen des Fetus wieder. 

Von besonderem Interesse sind die Arbeiten ROSENOWS und MEISSERS 
uber die experimentelle Erzeugung von Pulpainfektionen bei Hunden. Die Autoren 
devitalisierten an Ober- und Unterkiefer die Eckzahne, infizierten den Pulpa­
kanal, schlossen darauf die Zahne und stellten experimentell Bedingungen her, 
wie sie am Menschen durch Wurzelbehandlung - ohne genugende Sterilisation -
gegeben sind. Es gelang angeblich auf diese Weise, bei den Runden Nephritis, 
Nephrolithiasis, Ulcus ventriculi, Zwerchfellspasmen, Chorea hervorzurufen mit 
Kulturen, die aus Rerden von Patienten stammten, welche an den entsprechenden 
Krankheiten litten. Mit den Bakterien, die bei den infizierten Runden aus 
metastatischen Rerden gezuchtet wurden, lieBen sich bei erneuten Tierversuchen 
diesel ben Erkrankungen wieder erzeugen. 

ROSENOW vergleicht die Lokalisationsfahigkeit einzelner Bakterien mit der 
verschiedenartigen Wirkung von Drogen und Ohemikalien auf bestimmte Gewebe. 
Er glaubt, daB moglicherweise auch Toxine eine Rolle spielen; denn es gelang 
ihm, durch Injektion von gewaschenen, toten Bakterien oder von Filtraten frisch 
gezuchteter Stamme die gleichen spezifischen Veranderungen hervorzurufen, 
wie mit den Bakterien selbst; die Toxine sollen bezuglich der elektiven Fahigkeit 
ebenfalls spezifisch sein, denn die Toxine von Streptokokken aus Zahnen von 
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Patienten mit Ulcus ventriculi riefen hauptsachlich an der Magenschleimhaut 
der infizierten Kaninchen Veranderungen hervor. Nach Ansicht von ROSENOW 
lieBe sich das Phanomen der elektiven Lokalisation vielleicht auch so erklaren, 
daB die Toxine bestimmte Gewebe spezifisch schiidigen und dadurch die 
Ansiedlung der Keime moglich machen. Moglicherweise kame aber auch ein 
spezifischer Tropismus bestimmter Zellen und Gewebe fiir bestimmte Bakterien 
in Betracht. 

Serologie. Die bei den einzelnen Erkrankungen aus den Infektionsherden 
geziichteten Bakterien wurden morphologisch, durch Ziichtung auf verschiedenen 
Nahrboden und auf ihr Vermogen, Zucker zu zerlegen, gepriift. Es lieBen 
sich aber auf diesem Wege keine besonderen Typen mit differenter Spezifitat 
feststellen. 

Auch die serologischen Untersuchungen fiihrten zu keinem brauchbaren 
Resultat. Zwischen dem Serum der Kranken und den entsprechenden, von diesen 
Kranken isolierten Stammen fanden sich keine Beziehungen, welche fUr das 
Bestehen eines atiologischen Zusammenhanges verwertet werden konnten. 

Histologie. Zur bakteriologischen Begriindung gehOrt ferner der Nachweis 
der Bakterien im histologischen Schnitt. Die mikroskopische Untersuchung von 
Tonsillen, die als Foci angesehen wurden, lieB in einer oder mehreren Crypten 
Ulcera erkennen, in denen das Epithel zerstort, das Gewebe teils nekrotisch, 
teils mit Leuko- und Lymphocyten und Plasmazellen infiltriert war. An solchen 
Stellen konnten stets massenhaft Bakterien, besonders Diplokokken nachge­
wiesen werden. 

In den Granulomen fand sich regelmaBig sklerosiertes und frisch infiltriertes 
Bindegewebe, oft mit sehr viel Leukocyten und Diplokokken, besonders in der 
Umgebung der GefaBe. 

Auch in den Schnitten der erkrankten Organe der Patienten waren an den 
Stellen der Lasion stets Diplokokken, meist in Reinkultur nachweisbar, ebenso 
in den im Tierversuch erzeugten Lasionen, wahrend sie in Kontrollschnitten 
von anderen Organteilen fehlten. 

Rontgen. Ais weitere Grundlage der fokalen lnfektion werden die Ergeb­
nisse der Rontgenuntersuchungen der Zahne, insonderheit der wurzelbehandelten, 
angesehen. Zweifellos hat die Einfiihrung des Rontgenverfahrens in die Odonto­
logie zu erheblicher Verfeinerung der Diagnostik der periapikalen Verande­
rungen gefiihrt. Da die Herde in der Umgebung der Zahnspitze klinisch oft 
symptomlos verlaufen, werden sie haufig iiberhaupt erst auf rontgenologischem 
Wege erkannt, so daB das Rontgenverfahren zur Entdeckung solcher Herde 
vielleicht den sichersten Weg darstellt; verstecktliegende Herde, die friiher 
hiiufig der klinischen Beobachtung entgingen, sind mit Hilfe des Rontgenbildes 
erheblich leichter zu diagnostizieren. 

Es ist wichtig, die Zahne in verschiedener Richtung zu rontgen und eine 
geniigende Anzahl von Aufnahmen herzustellen. Gewohnlich werden in der 
MAyo-Klinik je 7 Aufnahmen des Ober- und Unterkiefers als geniigend be­
trachtet. 

Amerikanischen Statistiken zufolge weisen etwa 70-80% aller wurzel­
behandelten Zahne in der apikalen Gegend oder paradental sichtbare Verande­
rungen auf. 
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Den radiographisch nachweisbaren Befunden kommt ein besonderer Wert zu, 
wenn gleichzeitig innere Erkrankungen bestehen, die atiologisch nicht geklart 
sind. 

Klinik. Die wesentlichste klinische Stutze fur die Annahme eines kausalen 
Zusammenhanges zwischen einem bestimmten Focus und einer bestehenden 
Krankheit stellen die Heilerfolge dar, die durch Eliminierung infizierter Foci 
erzielt wurden. 

Bekanntlich sind in Amerika auf Grund von Beobachtungen uber die Ein­
wirkung von Zahninfektionen auf den Gesamtorganismus radikale Eingriffe am 
GebiB vorgeschlagen worden. Der Kampf gegen die konservative Heilkunde, 
der von HUNTER aufgenommen war, ist besonders an der MAyo-Klinik fortgesetzt 
worden und fiihrte zu einem Radikalismus, der jede konservative Behandlung 
ablehnte und die Extraktion aller pulpitischen Zahne forderte. Welche Be­
deutung der fokalen Infektion von klinischer Seite an der MAyo-Klinik bei­
gemessen wurde, geht u. a. aus dem Ausspruch von CHARLES MAyo hervor: 
"Die Chirurgie des Magen- und Darmgeschwures beginnt an den Zahnen". 

ROSENOW verwirft jede Wurzelbehandlung, da er bei seinen Untersuchungen 
die Spitzen samtlicher pulpenlosen Zahne infiziert fand; er vertritt den Stand­
punkt, daB die Entfernung jedes pulpenlosen Zahnes aus therapeutischen Grunden 
bei Patienten notwendig sei, aber auch bei Gesunden aus prophylaktischen Grunden 
gefordert werden musse, da der tote Zahn einen locus minoris resistentiae 
darstelle. 

Auch diejenigen devitalisierten Zahne, die ein negatives Rontgenbild auf­
weisen, sollen entfernt werden, da sie nach Ansicht von ROSENOW sehr gefahrlich 
werden konnen. 

Er fordert auch dann die Extraktion von pulpentoten, infizierten Zahnen, 
wenn deren Infektionserreger im Tierversuch eine elektive Lokalisations­
fahigkeit vermissen lieBen, da die Moglichkeit bestehe, daB die Keime eine Viru­
lenzsteigerung erfahren und ein elektives Lokalisationsvermogen gewinnen. 

ROSENOW weist darauf hin, daB die therapeutischen Resultate der Grundlich­
keit parallel gingen, mit der das von ihm geforderte Prinzip, alle infizierten 
Herde zu entfernen, zur Durchfuhrung gekommen war. Haufig trat klinisch 
eine Besserung erst auf, wenn aIle Herde eliminiert waren, aus denen sich 
Streptokokken zuchten lieBen, welche im Tierversuch ein gutes Lokalisations­
vermogen zeigten. 

Das Ausbleiben therapeutischer Erfolge fuhrt ROSENOW auf fehlerhafte 
Zahnbehandlung, Ubersehen dentaler Infektionsherde oder Entwicklung neuer 
Herde zuruck. Tonsillektomie ohne Entfernung infizierter Zahne sei nutzlos. 

"Oberzeugende Beispiele von Erfolgen sah er durch Beseitigung aller 
Foci und durch den gleichzeitigen Gebrauch von Vaccine; der therapeutische 
Effekt der Focusentfernung wurde wesentlich unterstutzt durch die Ver­
wendung von Vaccinen aus Streptokokkenstammen, die aus sekundaren 
korrespondierenden Herden im Tierkorper gewonnen waren, also ein gutes 
elektives Lokalisationsvermogen besaBen. 

Die Beobachtung, daB Krankheitserscheinungen nach Entfernung eines 
Focus verschwanden, stellt aber auch nach Ansicht ROSENOWS keinen direkten 
Beweis dar. Es sei erforderlich, in solchen Fallen die Annahme einer atiolo­
gischen Rolle der Infektionsherde experimentell zu erharten; das kann auf 
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dem Wege des Tierversuches geschehen; erst durch den Nachweis eines positiven 
Tierversuches, d. h. durch die Erzeugung eines sekundaren Herdes an ent­
sprechenden Organen, werde ein weiterer wichtiger Anhaltspunkt fUr einen 
kausalen Zusammenhang gewonnen. 

PRECHT weist darauf hin, daB die groBen thera.peutischen Erfolge, die an­
geblich durch riicksichtslose Beseitigung infizierter Foci an der MAyo-KIinik 
erzielt werden, sich moglicherweise durch die Eigenart des Krankenmaterials 
erkIaren; es handelte sich meist um anderweitig erfolglos vorbehandelte, schwer­
kranke Patienten, bei denen erst in Rochester fokale Infektionen als Krank­
heitsursache festgestellt wurden; durch die Entfernung der Herde wurde dann 
endlich die MOglichkeit zu einer Heilung oder Besserung geschaffen. 

Besonders eindrucksvoll wurden mir in Rochester die Erfolge geschildert, die 
bei Patienten mit ulcerativer Colitis beobachtet waren. BARGEN berichtete iiber 
100 derartige Falle von chronischer Colitis, bei denen die Extraktion infizierter 
Zahne unter gleichzeitiger Vaccinebehandlung zu folgenden Ergebnissen fiihrte: 
von 100 Patienten wurden 50 geheilt, 30 gebessert, 18 blieben unbeeinfluBt, 
2 starben; 46 hatten pulpalose Zahne; bei 20 von diesen trat unmittelbar nach 
Extraktion der Zahne - ohne jede andere Therapie - Heilung ein. 

GroBe Bedeutung fiir den Erfolg wird, wie schon eben erwahnt, der Auto­
vaccinetherapie zugemessen. 

ROSENOW verwandte Vaccinen verschiedener Art. Sie bestanden entweder 
aus abgetoteten 24 stiindigen Glucosehirnbouillon- oder Pankreasbouillonkul­
turen oder aus Kochsalzaufschwemmungen von ungewaschenen sedimentierten 
Streptokokken bezw. solchen, die verschieden lange in dichter Aufschwemmung 
in Glycerol aufbewahrt waren. Die Vaccine wird subcutan in steigenden 
Dosen ein- oder zweimal wochentlich injiziert, beginnend mit 0,1 ccm oder 
etwa 200 Millionen Keimen und steigend um 0,1-1 ccm bis zu etwa 
200 Milliarden Keimen, unter der V oraussetzung, daB die Reaktion des 
Patienten gering bleibt. 

"Ober die therapeutischen Erfolge ROSENOWS orientiert die nachfolgende 
Tabelle: 

Tabelle 4. Resultate der Entfernung von Infektionsfoci und der 
Anwendung von Vaccine, die aus Streptokokken mit elektiver 

Lokalisationsfii.higkeit hergestellt war. 

Nicht aile Foci entfernt Aile Foci entfemt 

no, I I 
.., .., . .., l: .., .... . .... ........ .... '" • .= 

Vaccine .'" ~.§ I..gt: .'" ."" .... ".., 
~::J "'" == "" .... FAile ~-~ c~ Pit >~.25 '" p~ .=.., 

I 
,Q ~ ,Q 

:> '" % % % % % % 

Angewandt ... 

I 
39 26 

I 
46 28 216 61 17 22 

Nicht angewandt 28 21 32 47 75 54 27 19 

3. Untersuchnngstechnik. 
Da die bakteriologischen Befunde RosENows und die Tierversuche die 

Hauptstiitze der fokalen Infektion darstelIen, Tierexperimente aber in groBerem 
MaBstabe bei uns bisher nicht durchgefiihrt wurden, ist es berechtigt, auf 
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die im. Laboratorium von ROSENOW iibliche Untersuchungstechnik sowie auf 
die Handhabung der Tierversuche niiher einzugehen 1. 

Tcmsillen. Bei bakteriologischen Untersuchungen der Tonsillen in situ ist zwischen 
der Oberflachenflora und dem Keimgehalt der Crypten zu unterscheiden. ErfahrungsgemaB 
sind die kulturelIen Befunde der Tonsillenoberflache und des Crypteninhaltes haufig recht 
verschiedenartig; diese Tatsache wird unter anderem durch die variierenden Angaben iiber 
die Haufigkeit von hamolytischen Streptokokken "in den Tonsillen" illustriert. ROSENOW 
legt groBen Wert darauf, Material aus den Crypten zur Untersuchung zu erhalten. Er 
geht so vor, daB er mit einem klein en sterilen Spiegel, ahnlich einem Kehlkopfspiegel, 
unter Verwendung kiinstlichen Lichtes - er benutzt eine schmale elektrische Lampe, 
an der ein Spatel befestigt ist - genau die Tonsillen betrachtet und vom Rande her 
rings um die Tonsillen einen Druck auf das tonsillare Gewebe ausiibt; der auf diesa Weise 
herausgepreBte Crypteninhalt wird mit dem Spiegel aufgenommen, dann mit einem Wisoher 
in Kochsalz iibertragen oder mit einem Wisoher von den Tonsillen entfemt. Es sollen 
beide Tonsillen in dieser Weise untersucht werden. Die Kochsalzsuspension des Crypten­
inhaltes wird dann kulturell verarbeitet. 

Kommen operativ entfernte Tonsillen zur Untersuohung, so wird ein kleines Stiiok der 
Tonsille, die zuniichst in steriler KochsalzlOBung aufgefangen war, exoidiert und in einem 
sterilen Morser mit Sand unter Zusatz von KoohsalzlOBung zerrieben; die auf diesa Weise 
erhaltene Gewebsaufschwemmung iibertragt man mit einer Capillarpipette auf die ver­
schiedenen NahrbOden. 

Ziihne. Die Gewinnung des Materials erfolgt entweder vom extrahierten Zahn bzw. 
von der resezierten W urzelBpitze oder vom Zahn in situ. 

Um bei extrahierren Ziihnen wirklich einwandfreie bakteriologische Resultate zu erzielen, 
ist es erforderlich, strengste Sterilitat zu wahren. Der Mund soIl zunachst mit desinfi­
zierenden Fliissigkeiten gespiilt werden; aIle auBeren Ve:runreinigungen des Zahns (Zahn­
stein) sind vorher moglichst zu entfemen. Nachdem das Operationsfeld durch Watterollen 
trocken gelegt ist, sind Zahn und Zahnfleisch mit Watte und Alkohol zu reinigen und die 
Umgebung des Zahns mit Jodtinktur zu desinfizieren. Dann erst soIl der Zahn mit steriler 
Zange extrahiert werden. Haftet der Wurzelspitze ein Granulom an, so wird sie samt dem 
Granulom mittelB steriler scharfer Schere sofoJ1; abgetrennt, in ein kleines, sterile Kooh­
salzlosung enthaltendes Glasrohrchen iibertragen und 15 Minuten im Schiittelapparat 
geschuttelt, damit die an der Wurzelspitze festsitzenden bakterienhaltigen Gewebsteilchen 
aufgeschlossen werden. Die auf diese Weise gewonnene Suspension wird unmittelbar naoh 
dem Schutteln zu Kulturen verarbeitet. 

Bei W urzelBpitzenreselctionen wird in derselben Weise verfahren. Das Operationsfeld 
ist auch hier auf das Sorgfaltigste mit Alkohol und Jodtinktur zu desinfizieren. Die resezierte 
Spitze mit dem Granulom wird ebenfalls in Kochsalzlosung im Schiittelapparat eine Viertel­
stunde geschiittelt. Es empfiehlt sich, im AnschluB an die Desinfektion das gereinigte 
Operationsfeld vor der Operation - zur Kontrolle auf Sterilitat - bakteriologisch zu 
untersuohen (Abstrioh mit Wischer). 

In der gleichen Weise sind lcleine Knochenpartilcelohen vom Kiefer auf iliren Keim­
gehalt zu priifen. Die Gefahr einer Verunreinigung ist aber hierbei ziemlioh grofl. 

Material aus dem Nasenrachenraum solI durch Wattebausch oder Aluminiurndraht 
in der Weise entnommen werden, daB man hinter dem Gaumen mogliehst weit in die Hohe 
geht. 

Kulturen. AlB Kulturen verwendet ROSENOW bestimmte Nahrmedien, die dem 
sohwankenden Sauerstoffbediirfnis der Bakterien weitgehend Rechnung tragen. Es handelt 
sieh urn zwei spezielle NahrbOden, Glucosehirnbriihe und Glucosehirnagar. Die Reagens­
rohrehen besitzen eine Lange von 20 em und einen Durohmesser von 1,5 em. 

Glucosehirnbouillon (Gluoose Brain Broth) 2. 

1 Vgl. auch J. L. APPLETON: Dent. Cosmos 1924, Nr 3. 
2 Die Reagenzien sind von der Digestiv-Ferment-Company, Detroit, Mioh. U.S.A. 

zu beziehen. 



Streptokokkenerkrankungen. 

Zusammensetzung: 
Aqua dest. . ..... 
Bacto Broth (getrocknet) 
Kochsalz .... 

1000 cern 
Sg 

t S g 
Glucose . . . . r 2 g 
Fuchsinindicator 10 g 
NaOH . . . . . 1 cern 
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Herstellung: 1000 g destilliertes Wasser werden bis zur Losung der Bacto Broth und 
des Kochsalzes erhitzt; dann setzt man 2 g chemisch reine Glucose hinzu, ferner nach dem 
Abkiihlen 10 cern Andrades Fuchsinindicator. Titration auf Ph 7,4; dann verteilt man 
die Briihe auf Reagensglaschen und fiigt zu jedem Glas 3 oder 4 kleine Stiicke Kalbsgehirn 
(von je 1 g) und ein paar kleine Stiicke von Calciumcarbonat in Gestalt von kleinen Marmor­
stiickchen hinzu. Sterilisation im Autoklaven. Zusatz von Ascites, Serum oder Blut ist 
im allgemeinen nicht notwendig, sondern empfiehlt sich nur fiir besondere FaIle. 

Glucosehirnagar (sog. soft agar). 
Zusammensetzung: 

Mageres Rindfleisch . 1 Pfund 
Wasser 1000 cern 
Agar..... 4g 
Glucose . . . . 2 g 
Fuchsinindicator 2,5 cern 

Herstellung: Wasser und Rindfleisch werden 20 Minuten gekocht, dann durch Gaze­
filter filtriert; Auffiillung auf 1 Liter, Titration auf Ph 7,4; erneutes Kochen; Zusatz von 
4 g pulverisiertem Agar; weiteres Erhitzen, bis der Agar geschmolzen ist. Zusatz von 
Glucose und nach dem Abkiihlen von Fuchsinindicator; Abfiillen in Reagensglaschen; 
zu jedem Reagensglas werden ebenfalls 3-4 kleine Stiicke Kalbsgehirn und einige kleine 
Stiicke von Marmor hinzugesetzt; Sterilisation im Autoklaven. 

Durch die Hirnsubstanz soIl die Sauerstoffspannung im unteren Teil der Rohrchen 
soweit herabgesetzt werden, daB sich Anaerobier darin gut entwickeln konnen. Die Marmor­
stiickchen sollen eine konstante Reaktion gewahrleisten. 

Das Wachstum der Keime beginnt am Boden der Reagensglaser und scl;1reitet langsam 
nach oben fort. 

Die Glucosehirnbriihe soIl fiir das Studium der elektiven Lokalisationsfahigkeit der 
Streptokokken besonders giinstig sein, doch gestattet sie kein Urteil iiber die Zahl der 
zur Entwicklung gekommenen Keime und ist fiir Dauerkulturen ungeeignet; bei Misch­
kulturen ist auch kein Uberblick iiber das Mengenverhaltnis der verschiedenen Keimarten 
moglich. 

Die eben erwahnten Nachteile haften dem Glucosehirnagar nicht an; gelegentlich sind 
allerdings auch hier die Kolonien sehr klein oder nur auf die direkte Umgebung der Hirn­
stiickchen besehrankt, so daB sie auch im Hirnagar iibersehen werden konnen; ferner 
kann bei sehr reichlichem Wachstum die Agarsaule den Eindruck einer negativen, aber 
getriibten Kultur machen. 

Der Hauptvorteil des Hirnagars soIl darin bestehen, daB die Streptokokken in den Tiefen­
kolonien ihr Lokalisationsvermogen lange bewahren, so daB Ubertragungen in fliissige 
Medien zwecks Vornahme von Tierversuchen auch langere Zeit nach der primaren Ent­
wicklung vorgenommen werden konnen. 

1m Einzelfall verwendet ROSENOW fUr die kulturelle Untersuchung des aus 
den verschiedenen Foci stammenden Materials folgende Nahrb6den: 

1. GIucosehirnbriihe, 
2. GIucosehirnagar, 
3. GIucosehirnbriihe mit Uberschichtung von Vaseline oder Paraffin zur 

Erzielung streng anaerober Verhaltnisse, 
4. Blutagarplatte nach SCHOTTMULLER. 
Nach 24stiindigem Aufenthalt im Brutschrank bei 37 Grad erfolgt die Priifung 

der Kulturen auf Bakterienwachstum. Es wird zuerst ein nach GRAM gefarbter 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 45 



706 WALTHER LEHMANN: 

Ausstrich aus der Glucosehirnbriihe mikroskopisch auf das Vorhandensein von 
Diplokokken und Streptokokken untersucht; lassen sich in dem Praparat 
reichlich Diplokokken und Streptokokken nachweisen, so wird der Befund als 
ausreichend betrachtet, um diese Kultur fiir den Tierversuch zu verwenden. 
Sind mehr Staphylokokken oder gramnegative Keime zur Entwicklung gelangt, 
so werden die Kulturen nicht zur Injektion benutzt. Die Agarkultur dient zur 
Schiitzung der primar gewachsenen Kolonien; die Blutagarplatte soIl schnell 
iiber die Art der Keime, insonderheit iiber das Vorhandensein hiimolysierender 
Kolonien einen "Oberblick geben. 

Tierversucke. Die Infektion der Tiere erfolgt gewohnlich intravenos mit 
groJlen Mengen Glucosehirnbriihe, 6-8-10 ccm. Zur Kontrolle und zu Ver­
gleichszwecken werden die Injektionen an zwei Kaninchen vorgenommen und am 
nachsten und iibernachsten Tage wiederholt; da nur frische Kulturen ver­
wendet werden sollen, miissen am 2. und 3. Tage von der Primarkultur "Ober­
tragungen vorgenommen werden. Die Tiere erhalten also an drei aufeinander­
folgenden Tagen je eine intravenose Injektion. Nach einer anderen Angabe 
ROSENOWS brauchen die Injektionen nicht wiederholt zu werden; in seltenen 
Fallen werden an einem Tage mehrere Injektionen vorgenommen. 

Entsprechend der verschiedenartigen Flora in manchen Rerden - z. B. in 
Tonsillen, Zahnen, Prostata - erhalt man nicht immer Reinkulturen; ROSENOW 
verwendet aber ohne Bedenken auch Mischkulturen, falls andere Keime 
zahlenmaJlig gegeniiber Streptokokken und Diplokokken nicht zu sehr iiber­
wiegen, da nach seiner "Oberzeugung diejenigen Keime, auf die er besonderen 
Wert legt, namlich solche mit elektivem Lokalisationsvermogen, in der Misch­
kultur mit enthalten sind. 

Es werden im allgemeinen die 18-24 Stunden alten fliissigen Primiirkulturen 
injiziert, manchmal auch Reinkulturen von Einzelkolonien aus Glucosehirnagar 
und gelegentlich Unterkulturen, die sehr rasch hintereinander, 4-6mal in 
24 Stunden, von der Primarkultur angelegt waren. Dagegen sind Unter­
kulturen von Kolonien, welche zunachst aerob auf Blutagar sich entwickelt 
hatten, nicht zu empfehlen, da sie gewohnlich negative Resultate geben. 

Mit den Erstkulturen, die oft Mischkulturen darstellen, erzielte ROSENOW 
hinsichtlich der spezifischen Lokalisation "ziemlich gute Resultate " , er gibt 
aber zu, daJl er den besten Erfolg mit Reinkulturen erkielt, welche aus spezifischen 
Krankheitsherden anderer Tiere isoliert waren. Diese Krankheitsherde waren 
dadurch erzeugt, daJl die Versuchstiere entweder Mischkulturen aus offenen 
Infektionsherden oder Streptokokkenreinkulturen aus Krankheitsherden von 
Patienten erhalten hatten. 

Der Grad der Beeinflussung der einzelnen Kaninchen ist je nach Art und Virulenz 
der Streptokokken und je nach der Widerstandsfahigkeit der einzenen Tiere verschieden. 
Haufig erliegen die Kaninchen schon der ersten massigen Injektion; oft zeigen sie nach der 
ersten oder zweiten Einspritzung, haufig auch erst nach der dritten Krankheitserschei­
nungen. Gewohnlich werden sie dann, wenn sie irgendwelche Krankheitssymptome erkennen 
lassen, experimentell mit Ather getotet und sofort seziert. 

Wichtig ist der Zeitpunkt der experimentellen Totung solcher Tiere, welche 
die Injektionen zunachst ohne auJlerlich nachweisbare Beeinflussung iiberstanden 
haben. Rier ist eine tagliche Untersuchung und Beobachtung notwendig. 
Bleiben solche Tiere wahrend einer 4-5tagigen Beobachtungszeit nach der 
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Injektion frei von wahrnehmbaren Veranderungen, so empfiehlt es sich, auch 
diese anscheinend gesunden Tiere zu toten und zu sezieren. 

Bei der Selction wird aus Leber, Niere und Milz mittels eines kleinen Bohrers in situ 
Material entnommen; die Nii.hrboden werden mit den an dem Bolu-er haftenden Gewebsteilen 
beimpft. Herz, Gallenblase und Gelenke sind mit steriler Capillarpipette zu punktieren; 
die Punktate werden sofort kulturell verarbeitet. 

AuBer der intravenosen Injektion sind auch andere Impfmethoden erfolgreich zur 
Anwendung gekommen; so die intraperitoneale Applikation, die intratracheale Impfung, 
die Instillation von Streptokokkenaufschwemmungen in 01 in den Magen und vor allem 
die intracerebrale Injektion. Die hierbei verwendeten Infektionsdosen sind quantitativ 
erheblich kleiner. 

Zur Erzielung charakteristischer Lokalisationen im Zentralnervensystem ist die intra­
cerebrale Infektion erfolgversprechender als die intravenose. ROSENOW verwendet hierzu 
gewohnlich keine Kulturen, sondern Kochsa.lzaufschwemmungen des infektiosen Materiales, 
das durch Auspressen der Tonsillen, durch Abstriche yom Nasenrachenraum und durch 
Aspiration aus den Nebenhohlen gewonnen wird. 

Entscheidend fiir den Erfolg im Tierversuch waren nicht nur die richtigen 
Kulturmethoden und die vorschriftsmaBige Technik, sondern auch der Allgemein­
zustand, in dem sich der Patient zur Zeit der Entnahme des Kulturmaterials 
(TonsiIleninhalt, Pulpeninhalt usw.) befand. 

Mit Kulturen aus Material, das wahrend einer akuten Erkrankung oder 
wahrend der Excerbation eines chronischen Leidens gewonnen war, konnte in 
einem hoheren Prozentsatz der FaIle eine elektive Lokalisation erzielt werden, 
als mit solchen, die zur Zeit eines latenten Stadiums angelegt waren. 

Devitalisation von Ziihnen. Die Devitalisierung von Zahnen und die Infektion der 
WurzeIka.niUe dieser Zahne bei Hunden stellen einen anderen Modus dar, die Lokalisations. 
fahigkeit der Streptokokken zu priifen. Man laBt die Hunde 12 Stunden hungern und 
narkotisiert sie nach einer von HARDENBERG und MANN angegebenen Inhalationsmethode; 
dann kommen die Tiere auf den Operationstisch und werden mit Ather tracheal weiter 
narkotisiert. Die Zahne werden mit Ausnahme der zu behandelnden Eckzahne mit Coffer­
dam abgedeckt. Es erfolgt sodann Reinigung der Eckzahne mit 75°/oigem Alkohol; im 
AnschluB daran knipst man die Krone etwa in der Mitte zwischen Zahnfleischrand und 
Spitze mit einer scharfen sterilisierten Zange abo Mit sterilen Bohrern wird dann die 
PulpahOhle eroffnet, der Nerv entfernt und eine Kultur von Streptokokken, deren elektive 
Fahigkeiten vorher im Kaninchenversuch festgestellt sind, mit steriler Capillarpipette in 
den Pulpakanal instilliert. Darauf verschlieBt man den Kanal mit Guttapercha und fUIlt 
den Zahn selbst mit Kupferamalgam. 

Zusammenfa88ung. Die Erzeugung einer spezifischen elektiven Organlokali. 
sation ist nach Ansicht von ROSENOW von folgenden Bedingungen abhangig: 

1. Verwendung der oben genannten Medien, die eine verminderte Sauer­
stoffspannung gewahrleisten; 

2. frilhzeitige Injektion frischer, nur 24 Stunden alter Kulturen; 
3. sorgfaltige Untersuchung der Versuchstiere, auch wenn sie keinen kranken 

Eindruck machen; 
4. Verwendung Junger Kaninchen. 
In ungeeigneten Nahrboden und nicht mehr frischen BouiIlonkulturen soIl die 

Fahigkeit zur elektiven Lokalisation sehr bald verloren gehen. Altere Tiere sind 
fiir die in Frage stehenden Versuche unbrauchbar. 

4. N achuutersuchungen. 
Bei der groBen praktischen Bedeutung und der Vielseitigkeit der Probleme, 

die durch die Theorie der fokalen Infektionen aufgerollt wurden, ist es 

45* 
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verstandlich, daB die Lehre ROSENOWS und BILLINGS die Veranlassung zu zahl­
reichen bakteriologischen, tierexperimentellen und klinischen Arbeiten wurde 
und zu einer fast uniibersehbaren Zahl von Publikationen gefiihrt hat. 

In der Auffassung der verschiedenen Autoren und in den Ergebnissen ihrer 
Untersuchungen traten die scharfsten Gegensatze in Erscheinung; die Diffe­
renzen bestehen noch heute fort und eine Einigung auf mittlerer Linie zwischen 
Anhangern und Gegnern der ROSENowschen Lehre, wie haufig behauptet wird, 
ist bis jetzt nicht erzielt worden. 

In Deutschland wurden die Arbeiten von ROSENOW und BILLINGS zunachst 
bekannt durch eine Schrift des Physiologen MARTIN FISCHER, der in maBlosen 
iJbertreibungen die Ergebnisse der Untersuchungen amerikanischer Arzte, 
Zahnarzte und Bakteriologen iibermittelte. 

1921 ist zuerst SCHOTTMULLER den unhaItbaren Ansichten FISCHERS ener­
gisch entgegengetreten. 

Wahrend in den nachsten Jahren nur vereinzelte Autoren dem Problem 
ihre Aufmerksamkeit zuwandten (FALTA, ANTONIUS und CZEPA, WEISER, 
LOFFLER, ALLERHAND, SCABO), ist in der letzten Zeit das Interesse von Arzten 
und Zahnarzten an diesen Fragen standig im Zunehmen begriffen (ADLOFF, 
PRECHT, PROELL, GINS, RIHA, WEBER, PESCH u. v. a.). 

Die aus der Feder ALLERHANDS stammende Arbeit gibt eine umfassende 
Ubersicht iiber die ganze Lehre der fokalen Infektion bis zum Jahre 1924; sie 
enthalt viele Angaben iiber bakteriologische, klinische und anatomische Unter­
suchungsbefunde und ein ausfiihrliches Literaturverzeichnis und ist fiir jeden, 
der sich mit dem Problem fokaler Infektionen befassen will, von Wert. Dasselbe 
gilt von der ausgezeichneten Studie LOFFLERS, deren Lektiire angelegentlichst 
empfohlen sei. Einen besonderen Hinweis verdienen ferner die kritischen 
Referate von GINS in den Fortschritten der Zahnheilkunde (MISCH). Die 
mannigfachen Arbeiten PRECHTs enthalten Erfahrungen aus seiner Tiitigkeit im 
Laboratorium von ROSENOW und in dem Zahnarztlichen Institut der MAyo­
Klinik. 

Aus der Tatsache, daB auf dem 42. KongreB fiir Innere Medizin im Jahre 1930 
die Frage der fokalen Infektionen als Hauptthema behandelt wurde, wobei 
ROSENOW personlich neben PASSLER als Kliniker und BIELING als Serologen 
iiber seine Lehre berichtete, geht hervor, wie sehr man heute auch von seiten 
der Internisten an der Kliirung des Problems interessiert ist. 

Einzelheiten aus den Arbeiten de]: oben genannten Autoren und aus den 
Referaten und Diskussionen auf dem eben erwiihnten KongreB werden im 
Rahmen der folgenden Darstellung mehr oder weniger ausfiihrlich beriicksichtigt 
werden. Zuniichst geben wir eine Ubersicht iiber die bisher vorliegenden bakterio­
logischen, tierexperimentellen und klinischen Arbeiten der letzten Jahre. 

Frequenz. Die Angaben iiber die Hiiufigkeit von Infektionsherden variieren 
erheblich. HOWE fand bei der Untersuchung von 50 000 Kindern, daB 40 000 
entziindliche Veriinderungen an den Zahnwurzeln aufwiesen. IRONS sah in 44% 
bei 124 Patienten mit verschiedenen Krankheiten infizierte Zahne. WEISER gibt 
an, daB sich in unserer Bevolkerung bei etwa 90% krankhafte Befunde an den 
Zahnen feststellen lassen. 

Nach einer Tabelle von MOLT fand man bei 1417 Patienten der MAyo-Klinik 
folgende Prozentzahlen kranker Ziihne: 



Streptokokkenerkrankungen. 

Ta belle 5. 

Krankheiten 

Magenleiden . . . . . . . . 
Duodenale und gastrische Geschwiire 
Schwache Allgemeinkonstitution 
Arthritis ... . 
Myositis .... . 
Herzerkrankung 
Nierenerkrankung . 
Riickenschmerz 
Kopfweh .... . 
Neuritis .... . 
Gallenblasenerkrankung 
Anamie .. . 
Kropf ....... . 
GehOrst6rung. . . . . 
Verschiedene Erkrankungen 
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Prozentsatz der 
infizierten Zahne 

90,2 
92,0 
86,6 
87,8 
89,5 
88,1 
92,9 
88,7 
88,0 
90,0 
91,5 
92,5 
87,5 
94,7 
87,3 

Keimflora. Die bakteriologische Literatur, die sich mit dem Keimgehalt der 
dentalen Herde befaBt, stammt zum groBen Teil aus Amerika; da bei der Mehrzahl 
der Untersuchungen Streptokokken isoliert wurden, sollen die bakteriellen 
Befunde, die in den Wurzelkanalen pulpaloser Zahne, in periapikalen Abscessen 
sowie in Granulomen erhoben wurden, ausfiihrlicher mitgeteilt werden. 

ROSENOW fand, wie schon erwahnt, die Wurzelkanale aller devitalisierten 
Zahne mit Streptokokken infiziert. 

Dagegen betonte CmsToPHE, daB nicht in jedem wurzelkranken Zahn und nicht in 
jedem Granulom Streptokokken nachweisbar seien, und daB der Beweis noch nicht erbracht 
sei, daB nur Streptokokken in der Atiologie der fokalen Infektionen eine Rolle spielen. 

HADEN gab 1925 einen Uberblick iiber die Untersuchung von 1307 Zahnen mit 
lebender und toter Pulpa; er unterscheidet je nach der Zahl der in Glucosehirnagar zur 
Entwicklung gekommenen Kolonien und unter Beriicksichtigung des R6ntgenbefundes bei 
den devitalisierten Zahnen 4 Gruppen (steril, 1-9, 10-99, 100 u. m. Kolonien). Die 
Resultate sind aus der folgenden Tabelle ersichtlich. 

Tabella 6. 

Zahl 
Koloniezahl in der Agar-

Steril 
Gruppe der 

knltur in % 
in 

Faile I Boui!. 
1-9 10-99 100n.ro. 

1. Vitale Zahne 392 14 5 1 46 
2. Devitalisierte ohne R6ntgenbefund 490 54 44 24 18 
3. Devitalisierte mit R6ntgenbefund 425 70 63 44 9 
4. AIle devitalisierten. 915 I 

I 
51 I 51 33 14 

Aus der Zusammenstellung geht hervor, daB in der Gruppe der pulpalosen 
Zahne mit positivem Rontgenbefund 44% eine groBe Kolonienzahl aufwiesen 
und nur 9% steril waren. Bei den Zahnen mit lebender Pulpa waren iiber 46% 
der Wurzeln steril und nur 1 % zeigte mehr als 100 Kolonien. Die Untersuchungen 
lassen einen wesentlichen Unterschied zwischen vitalen und devitalisierten 
Zahnen beziiglich des BakteriengehaItes erkennen. 

Wahrend in dieser Tabelle keine Angaben iiber die Art der Bakterien enthalten sind, 
bringt HADEN 1926 eine weitere Ubersicht iiber genau differenzierte bakteriologische Befunde. 
Er unterscheidet auch hier zwischen Infektionen des vitalen und pulpatoten Zahns (mit 
positivem und negativem R6ntgenbefund) (vgl. Tabelle 7). 
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Es ist hervorzuheben, daB die pulpalosen Zahne ohne Rontgenbefund fast 
in demselben Verhaltnis infiziert waren wie diejenigen mit radiologisch nach­
weisbaren Veranderungen. Die Differenzierung der anhamolytischen Strepto­
kokken wurde nach dem Verfahren von HOLMAN durchgefiihrt. Auffallend ist 
der hohe Prozentsatz von Streptococcus faecalis (47,5%). 

Tabelle 7. 

Pulpalos 
1m ganzen 

Keimart Lebend rontgenologisch 

negativ positiv Zahl % 

Streptococcus faecalis 19 64 62 145 47,5 
Streptococcus mitior (viridans) 14 24 25 63 20,7 
Streptococcus salivarius 15 14 15 44 14,4 
Streptococcus non haemol. I . 5 16 8 29 9,6 
Streptococcus non haemol. II 3 6 4 13 4,3 
Streptococcus non haemol. III 0 3 1 4 1,3 
Streptococcus ignavus . 0 4 3 7 2,3 

Zusammen I 56 131 118 305 I 100,0 

RICKERT und HADLEY fanden von 74 pulpalosen Zahnen 58% infiziert, 42% steril; 
diese Befunde stehen im Gegensatz zu den Untersuchungen ROSENows; es waren in der 
Hauptsache hamolysie:rende und nicht hamolysierende Streptokokken, unter letzteren in 
einem groBen Prozentsatz Streptococcus viridans, daneben aber auch Staphylococcus 
albus, Bacillus Friedlander und diphtheroide Bacillen nachweisbar. 

A. NICHOLS untersuchte 68 Wurzelkanale und 34 Granulome; von den ersteren waren 
14 steril, 2 enthielten hiimolytische und 45 griinwachsende Streptokokken (meist Strepto­
coccus viridans und Streptococcus non haemolyticus II). Von den Granulomen war eins 
steril, 4 enthielten hiimolytische, 27 griine Streptokokken (Streptococcus viridans und 
Streptococcus salivarius). Die Viridansstamme besaBen im allgemeinen eine geringe Viru­
lenz, es wurden aber insofern gewisse Differenzen beobachtet, als die aus den Granulomen 
geziichteten Streptokokken sich ofter virulent erwiesen als solche aus den Wurzelkanalen. 

APPLETON, BRYANT und ZEBLEY differenzierten die bei Untersuchungen von 193 Granu­
lomen gefundenen Streptokokken nach ihrem Wachstum auf Blutagar; sie fanden 154mal 
Streptokokken vom a-Typ, IOrnal vom /1-Typ, 7mal vom r-Typ, 8mal vom !I-Typ. 

FRASER und GLYNN sehen in dem Streptococcus viridans den wichtigsten Erreger 
periapikaler Infektionen. 

WILKINSON stellte bei 253 chronischen Entziindungsherden an Zahnwurzeln in 88,5% 
verschiedene Arten von Streptokokken fest. 

LESBRE und GRANDCLAUDE fanden bei 40 Granulomen und 15 Alveolarpyorrhoen regel­
ma.6ig Streptokokken, darunter zweimal hamolysierende; einzelne Stamme stellten "Ober­
gangsformen zwischen Streptococcus viridans und Enterokokken dar. Eine genaue Differen­
zierung der Stamme auf Grund des Kohlehydratspaltungsvermogens gelang nicht. Bei 
zwei Fallen von Endocarditis maligna ziichteten die Verfasser aus kranken Zahnen und 
aus dem Blute identische Stamme, mit denen im Kaninchen durch intravenOse Injektionen 
eine Endokarditis erzeugt werden konnte. 

WEBER und PESCH untersuchten 119 Granulome (56 latente und 63 mit positivem 
klinischen Befund). Samtliche Granulome waren infiziert, 118mal mit Keimen aus der 
Gruppe der Streptokokken, Pneumokokken und Enterokokken, 12mal auch mit bamo­
lysierenden Streptokokken. Die griinwachsenden Streptokokken konnten nicht genau 
differenziert werden. In 53 Granulomen wurden Streptokokken, in 28 pneumokokken­
artige Stamme (Enterokokken 1) und in 25 gleichzeitig Bakterien aus beiden Gruppen 
gefunden. Die latenten Granulome enthielten Viridans und enterokokkenartige Stamme; 
bei den Granulomen, welche klinisch akute Symptome boten, waren neben den eben er­
wii.hnten Erregern auch noch harrwlysierende Streptokokken nachweisbar. 



Streptokokkenerkrankungen. 711 

SHANDALOW fand in der Mehrzahl der Falle von infizierten Zahnen Streptococcus 
viridans, Streptococcus faecalis und Streptococcus salivarius; die Stamme besaBen die 
Fii.higkeit zur elektiven Ansiedlung an bestimmten Geweben. 

STRAHL prUfte die Wurzeln von 60 periodontitisch erkrankten Zahnen und fand 59mal 
Bakterien verschiedener Art: Streptokokken 48mal; Staphylokokken 23mal, Stabchen 
21mal, Kokken 23mal; bei anaerober Ziichtung wurden 3mal obligat anaerobe Stabchen 
und 16mal fakultativ anaerobe Streptokokken nachgewiesen. Die Streptokokkenstii.mme 
lieBen sich folgendermaBen differenzieren: Streptococcus pyogenes haemolyticus: 27,2%, 
Streptocccus viridans: 22,7%, Streptococcus mucosus: 7,50/ 0 ; Streptococcus putrificus 
war 4mal, Pneumococcus Imal nachweisbar. In 34,8% war mit Hilfe der angewandten 
Methoden eine Identifizierung bzw. eine Eingruppierung nicht durchfiihrbar. 

Bemerkenswert ist bei den Befunden von STRAHL, daB es sich meist um 
Mischinfektionen gehandelt hat; der Nachweis der Keime gelang auch oft nicht 
unmittelbar, sondern erst nach Anreicherung in Bouillon oder Leberbouillon. 
Die hohe Prozentzahl hamolysierender Streptokokken ist ungewohnlich. 

PROELL und STICKL isolierten aus Wurzelspitzen mit Granulomen 23mal Streptokokken, 
aus solchen ohne Granulome 59mal, aus Alveolarpyorrhoe 58mal; Sterilitii.t wurde in der 
ersten Gruppe 16mal, in der zweiten 23mal und in der dritten 9mal beobachtet. In einer 
besonderen Reilie von Fallen mit inneren Erkra.nk.ungen, bei denen an die Moglichkeit eines 
atiologischen Zusammenhanges mit dentalen Infektionsherden gedacht werden konnte, 
wurden 120mal Streptokokken isoliert gegeniiber 33 sterilen Befunden. 

Die Streptokokken wurden meist in Reinkultur nachgewiesen. Die meisten 
Stamme verhielten sich wie Streptococcus lactis (HEIM) , viele andere konnten 
nicht naher differenziert werden. Unter 307 Streptokokkenstammen fanden sich 
6mal hiimolysierende Streptokokken. 

MEMMESHEIMER und SCHMIDHUBER unterzogen 66 Patienten mit Hauterkrankungen, 
darunter 33 mit Ekzem, einer eingehenden Untersuchung; bei letzteren bestanden in 78,7, 
bei den ersteren in 51,5% Infektionsherde an den Zahnen. Die bakteriologische Priifung 
ergab meist den Milchsaurestreptokokken ahnliche Streptokokken, in 3 Fallen Streptococcus 
viridans und Streptococcus pyogenes haemolyticus. 

BACK fand in 56 Granulomen bei Iridocyclitis Streptokokken und Staphylokokken, 
BARBER und ROBERTS ziichteten aus infizierten Zahnen bei Hauterkrankungen vornehm­
lich hiiomolysierende Streptokokken, KOLLMER neben hiiomolytischen Streptokokken Stamme 
von Staphylococcus aureus; SEMON isolierte bei 5 Fallen von Erythema multiforme, Urti­
caria chronica, Furunkulose und Prurigo griinwachsende oder hamolysierende Strepto­
kokken. BULLEID fand meist anhamolytische Streptokokken und Streptococcus viridans. 

Ausgedehnte neuere Untersuchungen iiber die Rolle der Streptokokken bei Mund­
hohlen- und Zahnerkrankungen sind von THOMSON und THOMSON vorgenommen worden. 
Bei Zahnwurzelerkrankungen sind nach ihrer Ansicht hauptsachlich Streptokokken ii.tio­
logisch wirksam, vornehmlich nicht hiiomolysierende; bei der Differenzierung auf Grund 
des Wachstums auf dem Crowe-Blutagar und mit Hilfe der Mikrophotographie wurden 
8-16 verschiedene Varietii.ten festgestellt. 

PRECHT konnte nicht bestatigen, daB aile pulpatoten Zahne, wie ROSENOW 
behauptet, infiziert sind. Er untersuchte ailerdings nur Material, das durch 
Wurzelspitzenresektion gewonnen war, wahrend ROSENOW seine Untersuchungen 
nur an extrahierten Zahnen vorgenommen hatte; PRECHT glaubt, die diffe­
rierenden Ergebnisse damit erklaren zu konnen, daB es unmoglich sei, das 
Schleimhautgebiet um den Zahnhals zu sterilisieren und bei der Extraktion 
von Zahnen Schmierinfektionen zu vermeiden. Wir konnen dieser Ansicht von 
PRECHT nicht beipflichten; es war uns in einer groBen Zahl von Fallen bei der 
bakteriologischen Untersuchung extrahierter Zahne moglich, Reinkulturen aus 
dem der Wurzelspitze anhaftenden Granulomgewebe zu erzielen. 
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Gemeinsam mit PFLUGER angestellte Untersuchungen hatten eine moglichst 
genaue Differenzierung der Bakterien zum Ziel. Das Material, welches zum 
groI3en Teil der Eppendorfer Zahnklinik entstammte, bestand 

1. aus dem Inhalt infizierter Wurze1kanale, 
2. aus dem Eiter von periapikalen Abscessen, 
3. aus Granulomen. 
Es handelte sich urn 163 FaIle. In einer Reihe von 124 Untersuchungen 

wurden 80mal Reinkulturen und 44mal Mischkulturen festgestellt. Gepr.iift 
wurden 212 Kulturen. 

134mal fanden sich auf Blutagar griinwachsende Diplokokken und Strepto­
kokken, die trotz vielseitiger Versuche nicht naher differenziert werden konnten. 
1m iibrigen wurden nachgewiesen: 

17mal Streptococcus polymorphus, 
12 " Enterokokken, 
9" Streptococcus lactis, 
7 " Streptococcus viridans, 
4" Streptococcus conglomeratus, 
3 " Staphylokokken, 
2 " Streptococcus longissimus, 

je 1 mal Streptococcus pyogenes haemolyticus und Pneumococcus. 
8 Kulturen waren steril. 14 Kulturen enthielten Stabchen. 
Sehr haufig stellten die aus verschiedenen Granulomen desselben Patienten 

geziichteten Bakterien durchaus dilferente Keime dar. 
Unsere Untersuchungen stimmen mit den Ergebnissen der eben genannten 

Autoren beziiglich der Schwierigkeit der Identifizierung der Bakterienflora der 
Mundhohle iiberein. Es bleibt zur Zeit nichts anderes iibrig, als sich mit der 
wenig befriedigenden Diagnose "Streptokokken aus Granulom, Pulpitis" in 
vielen Fallen zu begniigen. 

STEIN fand zum Teil in verschiedenen Wurzelspitzenherden bei denselben 
Patienten gleicharig wachsende Streptokokken, die sich auch im Tierversuch 
ahnlich verhielten. In anderen Fallen ziichtete er verschiedene Streptokokken­
arten; gelegentlich wurden auch Sterilbefunde erhoben. 

AUSTIN und COOK nahmen bakteriologische Untersuchungen an normalen 
lebenden Zahnen vor, die bei Anfertigung von Vollgebissen entfernt werden muI3ten. 
Von 100 Fallen war nur 4mal ein sparliches Wachstum zu erzielen. In diesen 
Fallen waren stets benachbarte Zahne infiziert gewesen. 1m Gegensatz dazu 
enthielten pulpalose Zahne in 89% massenhaft Streptokokken, und zwar den 
gleichen Prozentsatz bei positivem und negativem Rontgenbefund. 

Elektive Lokalisation. Die Angaben ROSENOWS iiber die elektive Lokalisations­
fahigkeit der aus fokalen Infektionen geziichteten Streptokokken wurden 
von einer groI3en Zahl amerikanischer Arzte bestatigt. Viele Autoren, die anfangs 
Gegner seiner Lehre waren, haben bei Anwendung gleichartiger Untersuchungs­
methoden ahnliche experimentelle Ergebnisse erzielen konnen. 

So haben BUMPUSS und MEISSER im Tie:r "Pyelonephritis, Blasenulcera und Cystitis" 
hervo:rrufen konnen; das gleiche gelang HELMHOLZ und BEELER. 

Von MEISSER und BROCK sind erfolgreiche Tierversuche iibe:r die verschiedenen Formen 
chronische:r Arthritis angestellt worden. 
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MONOR versuchte, die Atiologie der Gelenkerkrankungen bei Frauen zu klaren und 
konnte hauiig beobachten, daB sich Streptokokken, die aus der Cervix geziichtet waren, 
bei Kaninchen in den Gelenken ansiedelten. 

NAKAMURA erhielt mit Keimen, die aus den exstirpierten Tonsillen von Patienten mit 
Magen- und Duodenalulcus sowie mit Arthritis isoliert waren, in einem viel hoheren Prozent­
satz im Tierversuch Erkrankungen der korrespondierenden Organe als mit Streptokokken 
aus den Tonsillen von Patienten mit anderen Erkrankungen. GIORDANO undBARNES konnten 
mit Streptokokken aus pulpalosen Zahnen von Patienten mit "Ulcus, Magenblutungen und 
perinephritischem AbsceB" eine elektive Lokalisationsfahigkeit an den entsprechenden 
Organen nachweisen. BROWN bestatigte die Untersuchungen iiber Cholecystitis und Magen­
ulcus. BARGEN ziichtete aus Geschwiiren im Colon sowie aus den Tonsillen und Zahnen 
von Patienten mit chronischer Colitis Diplokokken, die im Tierversuch eine spezifische 
Lokalisation im Colon zeigten und Blutungen, Ulcerationen sowie Diarrhoen hervorriefen. 
GERDINE und HELMHOLZ konnten nachweisen, daB eine epidemische Erkrankung an Duo­
denalulcus bei Kindem durch einen Streptococcus verursacht war, der eine besondere 
Affinitat fiir das Duodenum aufwies. KENNEDY fand reichlich Streptokokken in kleinen 
Geschwuren des Magens und Duodenums, die als Ursache todlicher Blutungen bei Melaena 
neonatorum angesehen wurden. 

CANTERO sah bei bestimmten Streptokokkenstammen, die aus Schilddriisen isoliert 
worden waren, auch im Tierversuch eine Tendenz zur Lokalisation in der Schilddruse. 

HADEN, der zu den iiberzeugtesten Anhangern ROSENOWS gehort, hat zahl­
lose Tieruntersuchungen vorgenommen; er eIozielte dabei elektive Lokalisationen 
an entsprechenden Organen mit Zahnstammen, die von Patienten mit Ulcus 
duodeni, chronischer Arthritis, akuter Phlebitis, Pyelonephritis, Uveitis, En­
cephalitis und multipler Onychie gewonnen waren. 

1926 berichtet HADEN die Untersuchungsergebnisse, die an 1500 Kaninchen mit Kul­
turen aus infizierten Zahnen von 502 Patienten erzielt waren. 289 Tiere erlagen der In­
fektion innerhalb 24 Stunden, 285 Tiere zeigten bei der Sektion keinerlei pathologische 
Befunde; bei einem groBen Teil der Kaninchen war es moglich, sekundare elektive Lokali­
sationen zu beobachten. KuIturen aus Zahnherden von Patienten mit Nierenerkrankungen 
ergaben in 85% an den Nieren, solche aus Foci von Herzkranken in 57 % und 37% am 
Endo- und Myokard Veranderungen; mit Zahnstammen, die von Individuen mit Augen­
erkrankungen geziichtet waren, lieBen sich in 65% am Auge und mit solchen von Ulcus­
kranken in 57% am Magen pathologische Befunde hervorrufen. 

In einer weiteren Arbeit wird mitgeteilt, daB in 82% von 40 Kaninchen, die mit 
Bakterien aus Zahnen von Patienten mit Herzerkrankungen infiziert waren, Herzverande­
rungen auftraten; im Gegensatz dazu lieBen sich bei 1210 Kaninchen, denen er Bakterien 
injiziert hatte, welche von Patienten ohne Herzleiden stammten, nur in 22% Befunde am 
Herzen beobachten. 

Ferner sah HADEN ein Beispiel hOchster Attinitiit von Streptokokken zu 
bestimmten Geweben. Er isolierte in Fallen von hartnackiger Infektion des 
Finger- und Zehennagelbettes aus Tonsillen und Zahnen des Patienten Strepto­
kokken, die nach intravenoser Injektion bei Kaninchen gleichartige Infek­
tionen an den Klauen ergaben. 

MEISSER infizierte 660 Kaninchen mit Kulturen von 210 Patienten. 81 Tiere erhielten 
Keime aus Zahninfekten von 22 Patienten mit Ulcus ventriculi; bei 87% der Tiere traten 
hamorrhagische Erosionen, bei 33% Geschwure und Blutungen des Magens in Erscheinung. 
Schadigungen anderer Organe waren prozentual gering. Von 110 Kaninchen, die mit 
Kulturen von 29 Patienten mit Pyelonephritis infiziert waren, zeigten 76% Erkrankungen 
der Nieren. 239 Kaninchen wurden Kulturen von 75 Patienten mit chronischer Arthritis 
injiziert; 67% bekamen Gelenk-, 35% Muskelaffektionen. 

Neuere Arbeiten aus ROSENOWS Institut stammen von A. C. NICKEL, der gemeinsam 
mit BENEDICT und v. LAOKUM die Beziehung fokaler Herde in Cervix und Prostata zu 
entzundlichen Prozessen am Auge untersuchte. Die drei Autoren berichten uber 
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Tierversuohe mit leiohthamolysierenden oder griinen Streptokokken aus Cervix und Prostata, 
mit denen sie in 29% von 45 Tieren (Prostatakeime) und in 31% von 16 Tieren (Cervix­
keime) 'Veranderungen an den Augen der Kaninohen hervorrufen konnten. 

In einer anderen Arbeit gibt NICKEL eine tJbersioht iiber Tierversuche mit Strepto­
kokken aus Zahnen, Tonsillen, Cervix und Prostata; die aus den Zii.hnen gewonnenen 
Stamme ergaben den hoohsten Prozentsatz elektiver Lokalisationen. 

NICKEL und RUFFORD isolierten bei Patienten mit Magengeschwilren sowohl aus dem 
Ulous wie aus Tonsillen, infizierten Zahnen und Prostata griinwachsende Streptokokken, 
welche kulturell nioht von Streptokokken zu differenzieren waren, die von Patienten ohne 
Ulous geziichtet werden konnten. Naoh intravenoser Injektion der erstgenannten Strepto­
kokkenkulturen wurden in einem hohen Prozentsatz am Magen und Duodenum der Kanin­
ohen (50-70%) Verii.nderungen hervorgerufen, an anderen Organen nur etwa in 3%; die 
zur Kontrolle intravenos injizierten Streptokokkenkulturen von gesunden Individuen 
wiesen keine Affinitat zum Magendarmkanal auf, sondern fiihrten in vielen Organen gleich­
maBig in etwa 3-5% zu Metastasen. 

JUDD, MENTZER und PARKHILL untersuohten operativ entfernte Gallenblasen und 
fanden sie nur in 14% infiziert, meist mit griinwaohsenden Streptokokken. 1m Tierversuoh 
konnten bei 75% der Kaninohen Veranderungen der Gallenblase oder Infektionen der Galle 
hervorgerufen werden. 

ILLINGSWORTH bestatigte die Versuohe bei Erkrankungen der Gallenblase und konnte 
Streptokokken aus der Gallenblasenwand isolieren, auoh wenn die Galle steril war. VVILKIE 
faUt die Cholecystitis als eine intramurale Streptokokkeninfektion auf und bestatigte auoh 
die spezifische Affinitat dieser Keime zur GaUenblasenwand im Tierversuch. 

MEISSER setzte ferner die mit ROSENOW begonnenen experimentellen Devitali­
sationen und Infektionen von Zahnen bei Runden fort. 

Bei 13 von 20 Runden, deren 4 Eokzahne mit Streptokokken infiziert waren, welohe 
aus Zahnherden von 3 Patienten mit Magengesohwiir stammten, traten hamorrhagische 
Erosionen und bei 45% beginnende Gesohwiirsbildung auf. 

5 von 6 Runden bekamen nach experimenteUer Infektion mit Zahnkeimen von 
Patienten, die an Nephritis litten, Veranderungen an den Nieren. Von 34 Runden, deren 
Eokzii.hne mit Streptokokken aus Zahnen, Mandeln und Urin von Patienten mit Nephro­
lithiasis infiziert waren, erkrankten 75% an Nierensteinen. Die Streptokokken wurden 
naoh dem Tode der Tiera aus den Nieren, aus den Granulomen und aus den VVurzelkanalen 
der devitalisierten Zahne gewonnen. Die Rontgenogramme zeigten gro13e Einsohmelzungs­
herde um die VVurzelspitzen. Bei 10 Runden wurden nur 3 Eokzahne infiziert, der 4. devita­
lisiert und sein VVurzelkanal steril mit Guttapercha gefiiUt; bei jedem der 10 Runde trat 
sekundii.r eine Infektion des 4. Eokzahnes auf. Es waren dieselben Mikroorganismen wie 
in den experimentell infizierten naohweisbar. 

COOK infizierte - ebenfalls im Institut von ROSENOW - die Eckzahne von 
Runden in der vorhin geschilderten Weise. 3 Monate spater wurden Rontgen­
aufnahmen angefertigt; dabei stellte sich heraus, daB um die Wurzelspitzen 
deutliche Rarefikationszonen nachweis bar und die peridentalen Membranen ver­
dickt waren. Die aus dem Pulpeninhalt angelegten Kulturen hatten, wie sich 
bei der Priifung an Kaninchen ergab, ihre elektive Fahigkeit nicht verloren. 
Neuerdings hat COOK mit den aus einem Ulcus im Colon isolierten Strepto­
kokken, die in Zahne instilliert waren, eine ulcerative Colitis erzielen konnen. 

Auch in Deutschland sind tierexperimentelle Untersuchungen tiber das Lo­
kalisationsvermogen von Mikroorganismen aus infizierten Zahnen angestellt 
worden, allerdings in viel kleinerem UInfange als in Amerika, da unserenlnstituten 
im allgemeinen kein groBes Tiermaterial zur Verftigung steht. 1m Interesse einer 
objektiven Beurteilung der ROSENowschenBefundeerschien es um sonotwendiger, 
eigene Erfahrungen zu sammeln, als man bisher nur auf die Referate ameri­
kanischer Arbeiten angewiesen war. 
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PROELL und STICKL berichten tiber ihre Tierversuche, daB von 71 Kaninchen 12 spontan 
und 6 spater an interkurrenten Krankheiten zugrunde gingen; eine elektive Lokalisations­
fahigkeit konnte nicht nachgewiesen werden. 

Die Autoren meinen, nach dem Ausfail ihrer Versuche sei es nicht sehr wahr­
scheinlich, daB bei dentalen, fokalen Infektionen die Aussaat der an sich schon 
wenig pathogenen Streptokokken zu erheblichen Gesundheitsst6rungen fiihre. 

Bei den von MEMMESHEIMER und SCHMIDHUBER angestellten Tierversuchen mit Strepto­
kokken aus den Zahnen Hautkranker gingen von 27 Tieren 15 ein; eine besondere Lokali­
sation der Keime wurde nicht festgestellt. Die Infektionsdosis war bei dieser Gruppe 
von Tieren nur einmal injiziert worden. Bei einer zweiten Gruppe von 27 Tieren wurden 
8-10 Wochen lang jeden zweiten Tag kleine Dosen (2 Osen bei jeder Injektion) 
intravenos injiziert. Auch bei diesen Versuchen konnten irgendwelche Hauterscheinungen 
nicht konstatiert werden; nur bei einem Kontrolltier, dem Streptokokken aus dem Rachen 
eines gesunden Menschen injiziert waren, kam ein Hautausschlag zur Entwicklung, der 
mit Haarausfall verbunden und einem trockenen Ekzem sehr ahnlich war. Von der zweiten 
Gruppe starben 8 Tiere im VerIauf von 12-20 Tagen; bei zweien waren die Streptokokken 
aus dem Herzblut zu kultivieren. 

Die Versuche lassen erkennen, daB in keinem einzigen Faile eine elektive 
Lokalisation der Streptokokken festzustellen war, die aus den Granulomen 
von Ekzemkranken isoliert waren. 

ROSENBERG trepanierte bei 6 Kaninchen die mittleren unteren Schneidezahne in Richtung 
zur Pulpa. und infizierte das die Pulpa bedeckende Dentin mit 2 Streptokokkenstammen aus 
der Mundhohle, mit 2 Stammen aus cariosem Dentin, einem Enterokokken- und einem Viri­
dansstamm; die Pulpahohle wurde dann mit sterilem Guttapercha und Harvardzement ver­
schlossen. Wahrend einer 4wochentlichen Beobachtungszeit konnten Veranderungen weder 
an den Zahnen noch im Befinden der Tiere konstatiert werden. Nach experimenteller 
Totung der Kaninchen ergab die Untersuchung der Zahne nur eine leichte Infiltration 
des Pulpagewebes, im tibrigen fehlten pathologische Befunde. 

Eigene Untersuchungen wurden an 159 Tieren mit 45 aus Granulomen 
geziichteten Stammen vorgenommen, unter genauer Befolgung der Vorschriften, 
die von ROSENOW fiir die Entnahme des Materials, fiir die kultureile Verarbeitung, 
fiir Herstellung der Nahrb6den und Technik der Tierversuche angegeben worden 
sind. Mischkulturen kamen nicht zur Anwendung, es wurden nur Reinkulturen 
injiziert; das Quantum bei den einzelnen Injektionen war wesentlich kleiner 
als das von ROSENOW verwendete, und betrug bei uns nur 1-2 ccm einer 
24stiindigen Glucosehirnbriihe; die Injektionen, die im allgemeinen vergleichs­
weise an zwei Tieren vorgenommen wurden, wiederholten wir mit der gleichen 
Infektionsdosis am nachsten und iibernachsten Tag. 

Die Diagnose der Granulomtrager lautete: 2mal Ulcus ventriculi, 2mal Endo­
carditis chronica, 14mal Gelenkerkrankungen, 6mal Augenerkrankungen, 
7mal verschiedene chirurgische und innere Erkrankungen; 20 Individuen 
waren klinisch gesund. 

Die Kaninchen wurden an deJ;l folgenden Tagen genau beobachtet, und sobald 
Krankheitserscheinungen auftraten, get6tet. Auch ein groBer Teil derjenigen 
Tiere, welche die Injektion zunachst ohne auBerlich wahrnehmbare Beeinflussung 
iiberstanden hatten, wurde get6tet, um vielleicht vorhandene leichtere Ver­
anderungen nicht zu iibersehen. Die experimenteUe T6tung wurde am 
5.-8.-14. Tage nach der letzten Injektion vorgenommen. 

Samtliche spontan gestorbenen und experimenteU getoteten Tiere wurden 
genau seziert; Herzblut und Galle, sowie Leber, Niere und Gelenke wurden 
bakteriologisch gepriift und in vielen Fallen die Organe histologisch untersucht. 
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Der Spontantod erfolgte nach der 1. oder 2. Injektion bei 6 Tieren, am 1. bis 
3. Tag nach der 3. Injektion bei 14, am 4.-7. Tag bei 16, in der 2. Woche bei 13, 
in der 3. Woche bei 8 Tieren. 

Die Pathogenitiit der einzelnen Stamme war also sehr verschieden. Nur 
in einzelnen Fallen erfolgte der Spontantod relativ schnell, die Mehrzahl der 
Tiere iiberstand zunachst die drei Injektionen. Bei der Infektion mehrerer 
Tiere mit dem gleichen Quantum derselben Kultur war die Einwirkung keines­
wegs immer gleichartig; haufig ging nur das eine oder das andere Tier ein, oder 
der Tod erfolgte in verschieden langer Zeit nach der letzten Einspritzung. Auf­
falligerweise wurde gelegentlich beobachtet, daB eine gr6Bere Injektionsdosis 
nicht immer eine Beschleunigung der letalen Wirkung zur Folge hatte. 

Der Nachweis von Bakterien in Blut und Organen gelang nur bei den unmittel­
bar nach den Injektionen verendeten Tieren. Trat der Tod spater ein, so 
waren nur in Fallen, in denen sich sekundar ein Sepsisherd gebildet hatte, 
die Keime noch nachweisbar. 

Bei den Sektionen boten die in den ersten Tagen spontan zugrunde gegangenen 
Tiere Zeichen einer Sepsis und zeigten vor allem eine geschwollene Milz. Es 
war in hohem Grade auffallend, daB nur in wenigen Fallen makroskopisch 
sichtbare Veriinderungen jestgestellt werden konnten. Nur 2mal fanden sich 
Gelenkeiterungen, Imal ein NierenabsceB, ferner Blutungen in folgenden 
Organen: Lunge 5mal, Magen 3mal, Darm 2mal, Pleura und Perikard 9mal, 
Niere 2mal. 

Bei den experimentell getoteten Tieren war der Organbefund meist normal. 
fiber die Erkrankungen der Patienten, aus deren Granulomen die ent­

sprechenden Keime gewonnen waren, ist zu sagen, daB die beiden Gelenk­
eiterungen erzeugenden Stamme von Patienten mit chronischer Polyarthritis 
und der einen NierenabsceB verursachende Stamm von einer Patientin mit 
Mammacarcinom isoliert wurden. Die Stamme, welche ausgedehnte Muskel­
blutungen hervorgerufen hatten, waren von Granulomtragern mit Polyarthritis, 
Endokarditis und Ulcus ventriculi geziichtet. Die Lokalisation auch der iibrigen 
Blutungen korrespondierte nicht mit Organen, die bei den Tragern der ent­
sprechenden Granulome erkrankt waren. 

Es lieBen sich also im allgemeinen nur wenig Organveranderungen nach­
weisen; auffalligerweise fanden sich - der interessanteste Befund bei den 
Tierversuchen - IOmal mehr oder weniger ausgedehnte Entziindungen am 
Endokard in Form von Thromboendokarditis, und zwar 5mal an der Mitral­
klappe, 3mal an der Wand des rechten Herzens, je Imal an der Mitral- und 
Aortenklappe, sowie einmal an der Mitralis und an der Wand des rechten 
Herzens. 

9 Tiere waren spontan gestorben zwischen dem 7.-14. Tag nach der letzten 
Injektion. Bei dem 10. Tiere wurde nach experimenteller T6tung, die am 14. Tage 
erfolgte, die Endokarditis festgestellt. 

Diese Befunde sind bemerkenswert, zumal meines Wissens die Erzielung 
experimenteller Endokarditis in einem so hohen Prozentsatz in Deutschland 
bisher nicht gelungen ist. 

Zu anderen Ergebnissen gelangten FRANKE und PRECHT bei ihren in Arbeits­
gemeinschaft zwischen der Medizinischen KIinik und dem Zahnarztlichen Institut 
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in Konigsberg angestellten Versuchen. Es handelt sich um Untersuchungen an 
5 Fallen von Nephritis subacuta (2) und chronica (3), 3 Fallen von Arthritis 
und je einem Fall mit subfebrilen Temperaturen und Fieberzustanden durch 
Alveolarpyorrhoe. FRANKE kommt zu dem SchluB, daB "der dentalen Fokal­
infektion die ihr zukommende Bedeutung nicht versagt werden kann". Eine 
abschlieBende kritische Stellung zu der in Amerika vorherrschenden Bewertung 
des ganzen Problems laBt sich nach seiner Ansicht mit Riicksicht auf das kleine 
Material noch nicht einnehmen. 

PRECHT beurteilt die tierexperimenten Ergebnisse, die mit den Kulturen 
aus infizierten Zahnen der eben genannten FaIle erzielt wurden, folgender­
maBen: sie waren "besonders bei den Fallen von Arthritis und Nephritis doch so 
auffallend, daB sie fiir die Richtigkeit der E. C. ROSENowschen Lehre von dem 
elektiven Lokalisationsvermogen der Streptokokken sprechen". Auf experimen­
tellem Wege lieB sich im Tierversuch eine chronische Arthritis nur mit 
Streptokokken von Patienten mit Arthritis hervorrufen. Ebenso wurden 
Magengeschwiire nur dann bei Kaninchen experimentell erzeugt, wenn Strepto­
kokken injiziert waren, die aus den Tonsillen oder infizierten Zahnen von 
Individuen mit Ulcus ventriculi stammten. 

Den russischen Autoren MILLER und BOJARSKAJA ist as angeblich gelungen, bestimmten 
Bakterien kunstlich die Fiiliigkeit zur elektiven Lokalisation in einzelnen Organen 
anzuzuchten; sie bedienten sich dabei folgender Methodik: Stamme von Staphylococcus 
aureus und Streptococcus haemolytious wurden in Ringerlosung, welcher kleine Stucke 
bestimmter Organe (Leber und Niere) zugesetzt waren, 2~O Tage lang gehalten und 
anfangs alle 2-3 Tage, spater in Abstanden von 5-10 Tagen ubergeimpft. Auf diesa 
Weise solI es moglich gewesen sein, Stamme beliebiger Herkunft in organotrope Mikro­
organismen zu verwandeln. 

Serologie. fiber die Immunitiitsverhaltnisse bei fokalen Infektionen hat 
BmLING in Wiesbaden eingehend berichtet. Er halt es nicht fiir ausschlag­
gebend, daB bestimmte Stamme eine besondere Affinitat fiir bestimmte Organe 
haben, sondern sieht das maBgebende Moment fiir die verschiedene Lokalisation 
in der Eigenart der jeweils infizierten Tierspecies. Er glaubt weiter, daB die 
Abwehrtatigkeit des befallenen Korpers und die jeweilige Immunitiitslage fiir die 
Entstehung chronischer Infektionen im Vordergrund stehen, wahrend ROSENOW 
die verschiedene Wirkung der akuten Infektionskeime darauf zuriickfUhrt, 
daB die Keime im infizierten Organismus Mutationen durchmachen und 
dadurch eine elektive Organaffinitat erwerben. 

WEBER und PESCH versuchten mit Rille einer Rautreaktion nach Art der 
DICKschen Reaktion eine Umstimmung des Korpers nachzuweisen; sie nahmen 
Reinkulturen aus Granulomen, toteten sie ab und spritzten sie in Form einer 
polyvalenten Streptokokkenvaccine in die Raut von Patienten. Die Raut­
reaktionen erwiesen sich ala nicht spezifisch. PESCH ist der Ansicht, daB die 
Granulombakterien und die Korperzellen miteinander in Wechselwirkung treten 
und halt es fiir moglich, daB der jeweilige Konstitutionszustand die Bedingungen 
fiir eine fokale Infektion schafft. 

STEIN nahm bei 80 Patienten und zur Kontrolle bei gesunden Individuen 
mit teils homologen, teils heterologen Streptokokkenstammen intrakutane 
Injektionen vor; bei einer Anzahl von Fallen traten Reaktionen auf, die 
atiologische Rinweise zu enthalten schienen und auf eine Umstimmung des 
Organismus hindeuteten. 
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H i8tologie. H iBtologi8Che U nter8uchungen von Granulomen und Priifungen 
der Schnitte auf den Gehalt von Bakterien sind von IIA:RNDT, MARTIN, LOFFLER, 
EULER u. a. vorgenommen worden. Der Nachweis von Bakterien auf kul­
turellem Wege hat sich aber als iiberlegen erwiesen; in den gefarbten Gra­
nulomschnitten waren im Gegensatz zu positiven kulturellen Resultaten haufig 
Bakterien nicht festzustellen. 

IlARNDT halt histologische Untersuchungen fiir sehr wichtig und betont, daB die kul­
turellen Priifungen durch histologische zu erganzen seien; man miisse unterscheiden zwischen 
soliden Granulomen, Zustii.nden akuter Nachschiibe und periapikalen Abscessen. Die 
soliden Granulome waren nach seinen Erfahrungen im allgemeinen steril. 

MARTIN fand bei bakteriologischen Untersuchungen der Schnitte von apikalem und 
periapikalem Gewebe innerhalb und auBerhalb von Granulomen Streptokokken, Staphylo­
kOkken und Diplokokken. Der Nachweis der eben genannten Bakterien war nur moglich, 
wenn die im allgemeinen iibliche Farbedauer erheblich verlangert wurde. 

LOFFLER beschaftigte sich mit der Frage, ob Unterschiede im Gehalt 
an Streptokokken zwischen den reaktionslosen Granulomen und denjenigen, 
die klinische Symptome verursachen, bestanden; er versuchte weiter fest­
zustellen, ob Verschiedenheiten in der Lokalisation der Streptokokken zu 
erkennen seien, d. h. ob sie mehr in der Nahe des Foramen apicale oder im 
Zentrum des Granuloms, oder auf der auBeren Oberflache der Kapselmembran 
nachweisbar waren. Er ging von dem Gedanken aus, daB die Streptokokken 
nicht an die Oberflache gelangen diirften, wenn das Granulom einen Schutz 
gegen die Weiterverbreitung der Keime bieten soll. Je nachdem Streptokokken 
an der Oberflache nachweisbar waren oder vermiBt wiirden, sei die Schutz­
wirkung im Kiefer als vorhanden oder nicht roehr vorhanden zu betrachten. 
Bei 7 reaktionslosen Granulomen fand er in der Tat die Oberflache steril, 
wahrend 7 andere, die klinisch sehr schmerzhaft waren, an denselben Bezirken 
Streptokokken enthielten; die Keime gehorten dem Typ des Streptococcus 
viridans an. LOFFLER zieht aus seinen Untersuchungsergebnissen den SchluB, 
daB die auBere Oberflache solcher Granulome, die von einer festen unver­
sehrten Kapsel umschlossen sind und sich im Kiefer reaktionslos verhalten, keim­
bzw. streptokokkenfrei sei und es auch bleibe, vorausgesetzt, daB keine mit 
Schmerzeu einhergehende Entziindung auftritt. 

Die Untersuchungen der Granulome wurden kulturell und an histologischen Schnitten 
vorgenommen und ergaben iibereinstimmende Ergebnisse; fiir die Ausiibung des Kultur­
verfahrens wandte LOFFLER eine bestimmte Abbrennmethode an, durch die es mit Hilfe 
eines besonders konstrnierten Apparates gelang, die Keime an den jeweils nicht zu unter­
suchenden Bezirken auszuschalten, ohne daB die Flora derjenigen Stelle, welche gepriift 
werden solIte, geschadigt wurde. 

EULER versuchte ebenfalls, die Bedeutung der Granulome auf histologischem 
Wege zu ergriinden. Er stellte in "Obereinstimmung mit HARNDT und LOFFLER 
bei zahlreichen Granulomen einen negativen bakteriologischen Befund fest. 

Die sterilen Granulome zeichnen sich durch Reifungserscheinungen des Granulations­
gewebes aus (bindegewebige Abgrenzung des entziindlichen Herdes gegen die Umgebung, 
reichliches Bindegewebe, Vorhandensein zahlreicher Makrophagen, PlasmazelIen, Schaum­
zellen und RUssELBcher Korperchen). Ein ausgesprochener Unterschied gegeniiber den 
bakterienhaltigen Granulomen besteht bei solchen mit negativem Bakterienbefund in 
dem Fehlen der Leukocyten. Finden sich andererseits reichlich Leukocyten, so wird in 
der Regel ein Bakteriennachweis moglich sein. Dagegen sind cystisch entartete Granulome 
trotz der Leukocytenanreichernng gewohnlich steril. 
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Rontgen. Die in den amerikanischen Statistiken enthaltene hohe Prozentzahl 
positiver Rontgenbefunde an den Wurzelspitzen pulpatoter Zahne wurde in 
Deutschland nicht bestatigt. Die Untersuchungen von RmA ergaben nur in 
ungefahr 50% pulpentoter Zahne einen rontgenologisch nachweisbaren Befund. 

ANTONIUS und CZEPA glaubten, mit Hille der Rontgenstrahlen alie tief­
liegenden Infektionsherde sicher erkennen zu konnen; ihre Hoffnung hat sich 
aber nicht erfiillt. WILKINSON betont, daB der Rontgenbefund allein nicht 
zu der Annahme einer Infektion berechtige. Ebenso warnt KRONFELD vor der 
V"berschatzung der Rontgenbilder beziiglich der Annahme von infektiOsen 
Prozessen. 

Auch PRECHT macht darauf aufmerksam, daB das Rontgenbild bei der Beur­
teilung periapikaler Infektionsherde nur bedingten Wert hat; er fand klinisch 
und rontgenologisch vollig einwandfrei wurzelgefiillte Zahne manchmal infiziert, 
wahrend andere mit hochst mangelhafter Wurzelfiillung sich steril erwiesen. 

PRICE, der sich eingehend mit der Frage beschaftigte, wie weit das Rontgen­
bild zur Entdeckung periapikaler Herde verwendbar sei, kommt zu dem 
Ergebnis, daB ein negativer Rontgenbefund keineswegs das Vorhandensein 
einer Knocheneinschmelzung ausschlieBt. Aber auch die weit verbreitete An­
sicht, daB Infektionen der Zahne eine Destruktion des Knochens um die Wurzel­
spitze hervorrufen miiBten, habe keinen Anspruch auf allgemeine Giiltigkeit. 

Nach seinen Erfahrungen lassen sich unter den Individuen mit infizierten Zahnen auf 
Grund des Rontgenbildes dJ:ei Gruppen unterscheiden: 1. Es besteht eine schwereausgedehnte 
periapikale Knoohendestruktion; im Rontgenbild sieht man eine groBe Aufhellung; klinisch 
findet sich hierbei oft PyorrMe; die Entziindungserscheinungen werden als Symptome 
einer guten Reaktionsfahigkeit des Korpers aufgefaBt. 2. AuBer der Zerstorung des Knochens 
wie in Gruppe 1 findet sich noch eine abschlieBende Verdichtungszone des Knochens; 
das Rontgenbild liiBt neben der Aufhellung noch einen dichten Schatten erkennen. Diese 
Veranderungen werden als Zeichen eines geringen lokalen Widersw.ndes aufgefaBt. 3. Urn 
die Wurzelspitze findet sich nur ein schmaler Aufhellungsrand; der Rontgenbefund ist 
nur gering oder gar nicht ausgepragt. Dieser Befund wird als ein mangelnder Widersw.nd 
gegen "denw.le Sepsis" gedeutet. 

Eine ahnliche Einteilung hat BRAILSFORD vorgenommen. 
Die Abbildung der Granulome ist gelegentlich kleiner als die tatsachliche 

Ausdehnung der Knocheneinschmelzung, wovon man sich bei Wurzelspitzen­
resektionen ofters iiberzeugen kann. BRAILSFORD macht auf die haufige MiB­
deutung von zahnarztlichen Rontgenbefunden aufmerksam, die nach seiner 
Ansicht auf mangelhafter Kenntnis der Projektionslehre sowie der allgemeinen 
und speziellen Pathologie beruhe. 

ENNIS weist darauf hin, daB das Foramen incisivum und das Foramen 
mentale unter Umstanden mit einem Granulom verwechselt werden konnen, 
da sie ebenfalls wie ein Granulom eine Aussparung des Knochens bedingen; 
auch eine nicht vollstandig verkalkte Wurzel konne das Bild einer Knochen­
resorption vortauschen. 

Ebenso betont MOLT nachdriicklich, daB nur genaue anatomische Kenntnisse 
und Erfahrungen, besonders tiber das rontgenologische Aussehen struktureller 
Abweichungen, vor MiBdeutungen dentaler Rontgenbilder schiitzen konnen. 
MOLT betrachtet es als groBen Fehler, einen pulpalosen Zahn fiir ungefahrlich 
zu halten, weil er bei der rontgenologischen Untersuchung keine periapikale 
Veranderungen aufweist. 
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In ahnlichem Sinne auBert sich FLOHR vom Standpunkt des Zahnarztes; 
nach seiner Ansicht ist das Rontgenogramm aHein kein Beweis fiir die Ge­
fahrlichkeit eines Focus, denn diese hangt nicht von seiner rontgenologisch 
nachweisbaren GroBe ab; im GegenteiI sind Herde, welche keine oder nur 
geringe rontgenologische Veranderungen aufweisen und klinisch symptomlos 
verlaufen, als besonders gefahrlich zu betrachten. 

Klinik. Die ersten klinischen Beobachtungen iiber Zusammenhange von 
Zahninfektionen und Organerkrankungen stammen von dem Posener Internisten 
KACZOROWSKI und sind schon im Jahre 1885, also lange vor den Arbeiten 
PXSSLERs und ROSENOWS, in der Literatur niedergelegt. 

Auf die Bedeutung der Zahne fiir eine groBe Anzahl menschlicher Er­
krankungen wurde im Jahre 1900 von DELBANCO hingewiesen. 

In einelll. lesenswe:rten Mikel, der unter dem Titel "Eine hygienische Forderung" 
in der Deutschen Medizinalzeitung veroffentlicht wurde, schlii.gt DELBANCO vor, "daB in 
den staatlichen Krankenanstalten der Zahnarzt zur taglichen umfangreichen BescMftigung 
herangezogen wird". Wie wichtig schon damals von DELBANCO bakteriologische Unter­
suchungen infizierter Zahne eingeschatzt wurden, geht aus folgendem hervor: "Wer das 
Gliick hat, staatliche Mittel in .Anspruch nehmen zu konnen, sollte nicht versaumen, die 
Flora des cariasen Zahnes zu bearbeiten im Sinne der modernen Hohe der bakteriologischen 
Forschung". Interessant ist ferner die Tatsache, daB bereits von 30 Jahren von DELBANCO 
FragesteUungen aufgeworfen wurden, die noch jetzt von grundlegender Bedeutung fiir 
daB Problem der fokalen Infektionen sind. "Bei unseren mangelhaften Kenntnissen iiber 
Lymphstromung und andere biologische Probleme in den festen Teilen des Zahnes ist die 
Frage sahr wohl aufzuwerfen, ob von dem angefressanen Zahnbein durch die makroskopisch 
unverletzte Pulpa Bakterien hindurchtreten konnen. SoUten hierfiir aber auch stets eine 
Freilegung der Pulpa und direkte Pulpitis notwendig sein, wer steht dafiir, daB der cariose 
Zahn nicht jeden Augenblick pulpitische Symptome zeitigt? Immer wieder auftretende, 
aber schnell sich zuriickbildende akute Pulpitiden sind nur allzu Mufig." 

1909 berichtete, wie bereits erwahnt, PXSSLER iiber giinBtige Beeinflussung 
der verschiedenartigsten Erkrankungen durch Entfernung von Tonsillen und 
Zahnen. 

VOLHARDT machte etwa urn dieselbe Zeit darauf aufmerksam, daB ein betrachtlicher 
Teil seiner Nierenpatienten paradentitische Eiterungen aufwies, und daB zwischen diesen 
und den Nierenaffektionen engere Beziehungen bestanden. 

AsTERIADES Bah eine Angina Ludovici unmittelbar nach der Extraktion eines erkrankten 
Zahnes in Heilung iibergehen. Auch NIEDERMEYER und SPANIER fiihren die Entstehung 
der eben erwahnten Erkrankung auf primare Infektionsherde in und an den Zahnen zuriick. 

PARTSCH beobachtete Eiterungen der Schlafengegend, die auf einen prim.ii.ren Eiterungs­
herd eines Zahnes zuriickgefiihrt wurden. Auch H. PFLUGER sah zwei ahnliche FaIle; 
bei dem einen trat nach Entfernung des Primarherdes Heilung ein. 

HOGLER beschrieb 1919 aus der FALTASchen Klinik einen Fall "von chronischer sep­
tischer Erkrankung", bei dem nach Entfernung eines umschriebenen paradentalen Herdes 
eine wesentliche Besserung eintrat. 

ROMER berichtete 1923 im Hamburger Arztlichen Verein iiber ein monatelang be­
stehendes, nicht geklartes Krankheitsbild, das jeder Therapie trotzte; nach Extraktion 
mehrerer Wurzelreste erfolgte Heilung. 

Eine eingehende Zusammenstellung der klinischen Literatur stammt von KOCH, aus 
welcher hervorgeht, daB ein Zusammenhang genetisch unklarer Infektionen mit fokalen 
Infektionsherden, insonderheit mit solchen an den Zii.hnen, nicht salten zu sein scheint, 
wenn man zum MaBstab der Beu:rteilung die durch Entfernung der Primarherde vernr­
Bachten therapeutischen Erfolge annimmt. 

Nervenkrankheiten. HUNTER hatte 1900 in seinem ersten groBen Aufruf darauf 
hingewiesen, daB nervose Storungen, neurasthenische Beschwerden, Depressions-
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zustande, nervose Zusammenbriiche atiologisch mit "oraler Sepsis" in Zusammen­
hang standen. In einer kiirzlich erschienenen Arbeit teilt er seine Ansichten 
iiber die Entstehung einer Rellie von Geiste8krankheiten mit; er glaubt, daB 
Dementia praecox, manisch depressives Irresein, die Gruppe der paranoiden 
Storungen, die Psychoneurosen und Geisteskrankheiten auf toxischer Grund­
lage haufig als Folgezustande septischer Erkrankungen der Zahne, Tonsillen 
und anderer Foci aufzufassen seien. HUNTER betrachtet "eine septische 
Infektion als Grundlage vieler geistiger Storungen, die bisher als iible Vor­
zeichen eines dauernden unheilbaren Leidens angesehen waren". Derartige 
Krankheiten werden als "septische Psychosen" bezeichnet. Ihre Entstehung 
beruht nach HUNTERS Ansicht auf Wirkungen von Toxinen, die von kleinen 
Infektionsherden in den Zahnen und Tonsillen stammen. Die Beseitigung 
dieser Herde kann die Geistesstorung grundlegend beeinflussen, in vielen Fallen 
sogar heilen. HUNTER fordert daher in allen Fallen von geistigen Storungen 
und I rresein die Be8eitigung aller "septischen H erde" . 

In diesem Zusammenhang wird auf die Erfahrungen von COTTON und GRAVES hin­
gewiesen. COTTON, der Leiter des New Jersey States Hospital, sah bei mannlichen Patienten 
mit den verschiedensten Geisteskrankheiten Zahne in 100% infiziert, Tonsillen in 76%, 
Magen in 83%, Colon in 10%. Samenblasen in 2%. Bei weiblichen Patienten betrug die 
Verhaltniszahl von infizierten Zahnen ebenfalls 100%, von Tonsillen 73%, von Magen 76%, 
von Cervix-Uterus 80%, von schweren Veranderungen im Colon etwa 30%' 

GRAVES, der Leiter des Rubery Hill und Hollymoor Hospitals fUr Geisteskranke der 
Birmingham Corporation, fand unter einem groBen Material von Geisteskranken Infektions­
herde in den Zahnen in 76%, in den Tonsillen in 40%, in der Nase in 10%, im Ohr in 39% 
in der Cervix in 71 %. 

Von COTTON und GRAVES werden die verschiedenen Infektionsherde fiir 
die Entstehung aller moglichen Formen von Geisteskrankheiten in derselben 
Weise wie von HUNTER bewertet; so wird bei jedem Patienten bei der 
Aufnahme in die Anstalt neben genauester Untersuchung der MundhOhle 
auch ein rontgenologischer Status des Gebisses angefertigt und jeder infizierte 
Zahn entfernt. Die mit dieser radikalen Therapie erzielten Erfolge COTTONS 
werden von HUNTER in der bereits erwahnten Arbeit als marchenhaft geschildert; 
seit der radikalen Beseitigung der infiz~erten Herde sei die Zahl der Ent­
lassungen verdoppelt und der durchschnittliche Aufenthalt in der Anstalt von 
10 auf 3 Monate herabgesetzt worden. 

ACKLAND beobachtete, daB FaIle von ausgesprochener Geistesschwache, die 
durch schwere "orale Sepsis" verursacht waren, durch Sanierung der Mundhohle 
geheilt wurden. Die Genese dieser Zustande stellt er sich so vor, daB von den 
periapikalen Herden aus die Toxine der infizierenden Keime in den Kreislauf 
iibertreten und auf dem Zirkulationsweg das Gehirn beeinflussen. 

Zuriickhaltender in der Beurteilung infektioser Herde der Mundhohle bei 
Geisteskranken und in den therapeutischen Folgerungen sind andere Psychiater; 
so betont Beaton, daB bei der Mehrzahl von Geisteskranken infektiOse Prozesse 
an Zahnen und Tonsillen nachweisbar seien, die man nicht iibersehen diirfe 
und behandeln miisse. Er lehnt aber die Annahme ab, daB derartige Herde 
ffir die Atiologie der Geisteskrankheiten eine wesentliche Rolle spielen. WILSON 
halt es fiir notwendig, bei jedem Patienten, bei dem eine nervose Erkrankung 
bzw. eine Geisteskrankheit als vermutlicher Folgezustand eines primaren 
Infektionsherdes angesehen wird, eine griindliche Untersuchung des Gesamt­
organismus vorzunehmen; nur so lieBe sich vermeiden, daB durch unberechtigte 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 46 
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Entfemung infizierter Herde und durch unnotige chirurgische Eingriffe Scha­
digungen entstehen, die fur den Patienten nachteiliger sein konnen als die 
Erkrankung des Nervensystems. 

THOMAs weist darauf hin, daB bei den nach Entfernung fokaler Herde 
beobachteten Heilungen nervoser Erkrankungen das psychische Moment nicht 
unterschatzt werden diirfe; denn gerade nervose Patienten seien leicht zu 
beeinflussen, wenn Arzt oder Zahnarzt die Zahne als Ursache der Erkrankungen 
bezeichnen. Zweifeilos werde der Zustand oft nur mittelbar, d. h. durch 
psychische Einstellung, gebessert. 

Von deutschen Autoren hat E. MEYER in Konigsberg in den letzten Jahren 
239 FaIle von Geistes- und Nervenkrankheiten - unter Bevorzugung von 
Dementia praecox, Encephalitis lethargica und multipler Sklerose - auf das Vor­
handensein von Zahnleiden untersuchen lassen. Bei 83 Fallen von Dementia 
praecox fanden sich in 80% pulpenlose Zahne, 25mal mit rontgenologisch 
nachweisbaren Veranderungen. Von 47 Encephalitisfallen hatten 35 pulpenlose 
Zahne, 10 mit Granulom. Von 23 Patienten mit multipler Sklerose wiesen 
21 Granulome auf, 9 mit positivem Rontgenbefund. Bei einem Funftel der 
FaIle sind Zahnextraktionen zu therapeutischen Zwecken vorgenommen worden. 
Ein Urteil iiber den Erfolg wird nicht abgegeben. 

SIMSON erzielte bei 2 Fallen von Neuritis nach Sanierung der Mundhohle 
therapeutische Erfolge. 

Polyarthritis. Die klinische Beurteilung fokaler Herde als Ursache rheu­
matischer Erkrankungen ist begreiflicherweise abhangig von der jeweiligen Ein­
stellung zur Streptokokkenatiologie des akuten Gelenkrheumatismus. 

So halt es PXSSLER in Dbereinstimmung mit ROSENOW fur unzweifelhaft, 
daB engste kausale Beziehungen zwischen den sogenannten rheumatischen 
Erkrankungen und chronischen Infektionsherden bestehen. VEIL ist der Ansicht, 
daB die rheumatische Infektion fast immer ihren Ausgang von Zahngranulomen, 
von Alveolarpyorrhoe, von akuten und chronischen Tonsillitiden oder Empyemen 
der Nasennebenhohlen nehme. Loos meint, daB sich die Gruppe der rheuma­
tischen Infektionen verhaltnismaBig haufig mit Sicherheit auf dentale Herd­
infektionen zuriickfuhren lasse. Er sah bei einer Reihe von 23 Fallen mit akuten 
und chronischen Gelenkerkrankungen (je 2 Faile mit subfebrilen Temperaturen 
und Endokarditis eingerechnet), daB nur bei 3 Patienten dentale Herde voll­
kommen fehlten; 14 von ihnen wiesen ausschlieBlich dentale Herde auf, 
6 dentale und tonsillare, bei zweien waren nur tonsillare Herde vorhanden. 
Nach NICOLLE ist auch die deformierende Arthritis auf eine dentale Atiologie 
zuriickzufiihren. 

Die Erfahrungen uber den therapeutischen Wert zahnarztlicher MaBnahmen 
bei Gelenkerkrankungen sind widersprechend. Loos sah bei 4 von 5 akuten 
rheumatischen Infektionen nach dentaler Behandlung einen sehr deutlichen 
Erfolg; auch bei 4 von 6 chronischen rheumatischen Erkrankungen wurde ein 
giinstiger Heileffekt beobachtet. ROSTOSKY unterlieB nach Entfemung von 
Zahnen oder Mandeln zunachst jede weitere medikamentose Therapie; die 
Krankheit klang aber nicht so schnell ab, daB die ursprungliche Annahme atio­
logischer Beziehungen durch den Heileffekt gestutzt werden konnte. Die nach­
tragliche Verabfolgung von Salizylpraparaten fiihrte schneller zu Besserungen 
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und Heilungen als die medikamentose Therapie aIlein, ohne vorherige Entfernung 
der Foci. 

Nach Ansicht von LUST und SPANIER ist die Bedeutung der dentalen Infektion 
fur die Entstehung von rheumatischen Erkrankungen bei jiingeren Kindern 
bisher wenig beachtet worden. Sie sahen bei zwei 5 und 6jahrigen Knaben 
eine schlagartig einsetzende Heilung der rheumatischen Erscheinungen in un­
mittelbarem AnschluB an die Extraktion krankhafter Milchzahne, nachdem 
wochen- und monatelang aIle anderen therapeutischen Versuche vergeblich 
gewesen waren. 

1m Gegensatz hierzu steht die Ansicht von ABT, der den infizierten Zahnen 
eine Bedeutung fUr die rheumatischen Erkrankungen im Kindesalter abspricht. 

KRONER mahnt bei fortgeschrittenen Fallen von chronischer Arthritis zur 
Vorsicht mit der Entfernung von Foci, erkennt aber bei den Friihstadien den 
prophylaktischen und therapeutischen Wert der Beseitigung fokaler Herde an. 

A ugen- und Ohrenerkrankungen. Eine Reihe amerikanischer und englischer 
Autoren (MOODY, BUTTLER u. a.) nahm weitgehende Beziehungen zwischen 
Augenerkrankungen und infizierten Zahnen an. ROSENOW selbst betont erst 
kiirzlich von neuem die Haufigkeit derartiger Zusammenhange; er gibt zu, 
daB sicherlich oft Eiterungen an den Augen spontan oder als Teilerscheinungen 
anderer Erkrankungen auftreten, glaubt aber, daB die atiologischen Beziehungen 
zwischen Augen und Zahnen durch den positiven Nachweis einer spezifisch 
elektiven Wirkung der Infektionserreger, die er in den Tierexperimenten 
beobachten konnte, wahrscheinlich gemacht werden. 

THOMPSON beobachtete von 1916-1923 etwa 200 Falle von Iritis und macht in einer 
groBen Zahl der Falle Infektionen der Zahne, Tonsillen, Nebenhohlen und des Urogenital­
apparates fiir die Entstehung verantwortlich. TENNER sah eine chronische Conjunctivitis 
beider Augen nach Extraktion von zwei oberen Pramolaren heilen, nachdem andere thera­
peutische Versuche erfolglos geblieben waren. BEDELL unterscheidet zwei Gruppen von 
Fallen: erstens solche, bei denen kausale Beziehungen durch den Effekt der Extraktion 
wahrscheinlich gemacht werden; zweitens FaIle, bei denen ein Zusammenhang zwar ver­
mutet wurde, ein Erfolg der zahnarztlichen Behandlung aber ausblieb. Nach Mc CALLAN 
lassen sich im Verein mit Erkrankungen des Auges haufig apikale Abscesse, chronische 
Periodontitis und Zahnreste feststeUen; Periodontitis und Pyorrhoe seien haufig von 
Veranderungen im Glaskorper begleitet. MACKENZIE beobachtete Heilungen von Neuritis 
optica nach Entfernung von Zahnen. Auch Erkrankungen des inneren Ohres und der Ohr­
nerven sind nach seiner Ansicht in einem groBen Prozentsatz als Folgezustande von Herd­
infektionen aufzufassen. Manche Falle von Neurolabyrinthitis sind ebenfalls auf eine Herd­
infektion zuriickzufiihren, namentlich solche, die im AnschluB an eine Influenza auftreten. 
MACKENZIE glaubt, daB in diesen Fallen die fokale Infektion bereits langere Zeit symptom­
los im Alveolarfortsatz bestanden habe, und daB sie durch den InfluenzaanfaIl manifest 
werde. Auch Mc COY raumt den fokalen Infektionen einen besonderen EinfluB auf 
Schwerhorigkeit und Taubheit ein, da die Gelenke der Gehorknochelchen ebenso haufig 
infiziert wiirden wie andere Gelenke. Derselbe Autor erwahnt, daB durch eine griindliche 
Sanierung der Mundhohle vor operativen Eingriffen am Kehlkopf die Gefahr sekundarer 
Infektionen der Lunge, vor allen Dingen der Gangran, erheblich herabgesetzt wurde. 

In Deutschland ist HENSEN lebhaft dafUr eingetreten, daB Augenerkrankungen 
mit Zahnherden im Zusammenhang stehen Ronnen. Er beschrieb einige FaIle 
von Tranentraufeln sowie von phlegmonosen Orbitalprozessen, welche durch 
Entfernung karioser oder wurzelkranker Zahne geheilt wurden. Ebenso heilten 
eine Iritis und eine Sehnervenerkrankung nach Beseitigung von Granulomen. 

46* 
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HENSEN faBt die Iritis nicht als rein metastatische Erkrankung auf, sondern 
erklart ihte Entstehung mit der Giftwirkung der resorbierten Stoffwechsel­
produkte pathogener Bakterien. 

Auch nach VON LIEBERMANN geben infektiOse Prozesse an den Zahnen haufig 
zu Augenerkrankungen Veranlassung. KRUCKMANN fiihrt vornehmlich die Ober­
flacheniritis auf Erkrankungen der Zahne zuriick; er halt ungeniigende Wurzel­
fiillungen fiir gefahrlich, weil sie zu Granulomen und Cystenbildungen fiihren 
konnen; die Extraktion eines Zahnes mit Granulom befiirwortet er aber nur dann, 
wenn es sich um kronenlose Wurzeln handelt bzw. wenn vor oder nach operativen 
Eingriffen Zahnbeschwerden auftreten. BACK fand bei 46 von 50 Fallen mit 
Iridocyclitis infizierte Zahne mit Granulomen; die letzteren befanden sich meist 
auf derselben Seite wie die Augenerkrankung; die Granulome waren mit Strepto­
kokken und zum Teil mit Staphylokokken infiziert. Weder durch intravenose 
Injektion der Kulturen noch durch direkte Impfungen in die Augen von 14 
Kaninchen lieBen sich im Tierversuch spezifische Veranderungen an den Augen 
hervorrufen. 

Wn..D sah in Fallen von bitis, Iridooyclitis und Neuritis optioa Besserung 
oder Heilung eintreten, nachdem dentale Infektionsherde beseitigt waren. Be­
sonders eindrucksvoll war ibm ein Fall von Neuritis optica mit septischen 
Erscheinungen, bei dem aus den Granulomen Streptococcus viridans in Rein­
kultur isoliert werden konnte; unmittelbar nach Entfernung der Granulome 
gingen die septischen Erscheinungen zuriick, und der Patient war 3 Wochen 
spater von einer halbseitigen Blindheit geheilt, ohne daB eine weitere Behandlung 
vorgenommen worden war. 

Hauterkrankungen. Auch fUr zahlreiche, inibrer Entstehungsursache ungeklarte 
Hauterkrankungen sind fokale Infektionen atiologisch verantwortlich gemacht 
worden. 

JAQUET, BULLIARD und BADEN sowie ROUSSEAU-DECELLE und POLANO nahmen 
Zusammenhange zwischen Alopecia areata und Erkrankungen des Zahnfleisches an; manche 
der eben genannten Autoren berichten sogar von einem Parallelismus in der Lokalisation 
der Erkrankungen des Zahnfleisches sowie der erkrankten Stellen der Kopfhaut, eine 
Annahme, die von POELMANN und BETTMANN nicht anerkannt wird. Nach den Beob­
achtungen von BARBER an einer groBeren Anzahl von Patienten mit Alopecia hatten 62% 
infizierte Tonsillen, 5% Infektionsherde an den Zahnen, 25% infizierteZahne und Tonsillen. 
Ala Erreger kamen vornehmlich Stamme von Streptococcus pyogenes haemolyticus in 
Betracht. Derselbe Autor ist der Ansicht, daB folgende Erkrankungen der Haut direkt 
oder indirekt durch fokale Infektionsherde der Mundhohle hervorgerufen werden konnen: 
Impetigo contagiosa, Acne rosacea, Furunkulose, ekzemaWse Dermatitis, Urticaria, angio­
neurotisches Odem, Herpes zoster, Prurigo, Vitiligo, Skleroderma, RAYNAUDSche Krank­
heit, Erythema multiforme und nodosum, Lupus erythematodes. 

Was die therapeutischen Erfolge nach Entfernung der primaren Infektions­
herde anlangt, so sah BARBER zwar ein 10 Jahre lang bestehendes Erythema 
multiforme nach Beseitigung infizierter Zahne zur Heilung kommen; im 
allgemeinen war der Heileffekt aber relativ selten. 

Dagegen beobachteten MEMMESHEIMER und SCHMIDHUBER durch die Ent­
fernung von Granulomen und gleichzeitige Autovaccination bei Patienten mit 
Ekzemen recht gute Erfolge. Unter Beriicksichtigung der von ihnen fest­
gestellten und von uns bereits mitgeteilten Beobachtungen, daB Ekzematiker 
in hoherem Prozentsatz Granulome aufwiesen als Patienten mit anderen 
Hauterkrankungen, glauben sie aus dem therapeutischen Erfolg nach der 
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Exstirpation der Herde den SchluB ableiten zu konnen, daB Zahnwurzel­
erkrankungen bzw. die von ihnen ausgehenden Toxinwirkungen fUr gewisse 
atiologisch unklare Ekzeme mit verantwortlich zu machen sind. 

Auch SEMON, GOMES u. a. halten die Entfernung infizierter Zahne fiir die Therapie 
von Hauterkrankungen fiir sehr aussichtsreich. 

Von zahlreichen Autoren, die sich besonders in England und Amerika mit den Be­
ziehungen zwischen fokaler Infektion der Mundhohle und Erkrankungen der Haut befaBten, 
seien noch ROBERTS, Mc. EVEN, DE NIORD und BIXBY, VISHER genannt. KRZSYZTALOWICZ 
und GRZYBOWSKY fiihren die Dermatitis herpetiformis auf eine von einem fokalen Herd 
ausgehende Streptokokkeninfektion zuriick. 

Nach Ansicht von WILE ist fUr die Annahme der eben besprochenen 
atiologischen Beziehungen haufig eine exakte wissenschaftliche Grundlage nicht 
vorhanden; gelegentlich sollen aber Infektionsfoci bei der Entstehung von 
Dermatosen eine Rolle spielen, z. B. bei Hauttuberkulose, manchen Tuberkuliden, 
Sporotrichosen, Trichophytien, Blastomycosen und Scharlach. Auch bei Erythema 
multiforme, Dermatitis herpetiformis und Alopecia areata kommen Zusammen­
hange mit Infektionsherden vor. Eine andere Gruppe von Erkrankungen wird 
nach seiner Meinung nicht direkt von den aus bestimmten Foci disseminierten 
Bakterien hervorgerufen, es kommen aber atiologisch toxische Einwirkungen 
von Infektionsherden aus mit in Betracht; hierher gehoren z. B. Urticaria, 
toxische Tuberkulide usw. 

5. Kritik. 
Aus den bakteriologischen, rontgenologischen und klinischen Untersuchungen, 

die wir bisher geschildert haben, ist ersichtlich, zu wie verschiedenen Ergebnissen 
die einzelnen Autoren gekommen sind. Die umfangreiche Literatur mit den oft 
kontraren Beobachtungen erschwert eine objektive Beurteilung, zumal es an 
sich schon nicht leicht ist, aus der iiberaus groBen Zahl eigener Arbeiten ROSE­
NOWS sich ein richtiges Bild von seinen Gedankengangen und vor allem von den 
Begriindungen seiner Theorie zu machen. 

Theoretisch wie praktisch bildet den Kernpunkt der Lehre ROSENOWS die 
Frage der elektiven Lokalisation und der elektiven Affinitat bestimmter 
Streptokokkenstamme zu bestimmten Organen. 

Ehe wir uns hierzu auBern, solI die grundlegende Frage der Keiminvasion 
von Zahninfekten aus diskutiert werden. 

Der leitende Gedanke von ROSENOWS Lehre - die Entstehung sekundarer 
Herde von dem Primarinfekt aus - setzt die Notwendigkeit einer Keim­
ausschwemmung bzw. einer Aussaat von Toxinen voraus. Bekanntlich weichen 
die Auffassungen maBgebender Kliniker, Bakteriologen und Zahnarzte in dies em 
Punkte erheblich voneinander abo 

Nach unserer Ansicht laBt sich iiber die Berechtigung zur Annahme einer 
Keiminvasion in den Blutstrom von infizierten Zahnen aus folgendes sagen: 

Die krankhaften Prozesse an Zahnen, die in erster Linie zum Ausgangs­
punkt einer fokalen Infektion werden konnen, finden sich im W urzelkanal 
selbst, im periapikalen Gebiet und im Zahnfleisch; sie werden hervorgerufen 
durch Entziindung und Zerfall der Pulpa, durch die Folgeerscheinungen der 
Pulpaerkrankung im periapikalen Gewebe, d. h. durch Bildung von periapikalen 
Abscessen und Granulomen, ferner durch chronische Entziindungen des 
Paradentiums bei der Alveolarpyorrhoe (Paradentose). Ob die verschiedenen 
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Typen von Ostitis als fokale Herde zu bewerten sind (MELCHIOR), ist sehr 
fraglich. 

Die Bedeutung der Granulome fUr das Zustandekommen sekundarer meta­
statischer Infektionen wird von GINS fiir gering gehaIten, und zwar mit folgender 
Begriindung: "Wenn die Granulombildung als Reaktion auf die Anwesenheit 
pathogener Bakterien iiberhaupt einen Zweck hat, dann kann es nur der sein, 
diese Bakterien von dem iibrigen Korper abzuschlieBen. Dieser Zweck wird in 
den meisten Fallen erreicht, denn nach den deutschen klinischen Erfahrungen 
ist es auBerst seIten, daB ein ruhendes Granulom irgendwelche Symptome ver­
ursacht. Die Granulome verhalten sich also ganz ahnlich wie andere ruhende 
Infektionen. " 

Denselben Standpunkt nimmt SCHOTTMULLER ein; wahrend von der 
SCHOTTMULLERschen Schule seit langem die Auffassung vertreten wird, daB 
von abgeschlossenen, akut entziindlichen Infektionsherden, floriden Abscessen 
und Entziindungsprozessen Mikroorganismen in den Blutstrom gepreBt werden, 
so ist das, wie SCHOTTMULLER annimmt, bei den latenten Granulomen und bei 
reaktionslosen Infektionsherden der unteren Abschnitte der Wurzelkanale nicht 
in gleichem MaBe der Fall, da es sich hier um ruhende Infektionen handelt; 
SCHOTTMULLER lehnt daher die Annahme, daB den eben erwahnten infizierten 
Bezirken an Zahnen die Bedeutung eines Sepsisherdes zukommt, ab, gibt aber 
zu, daB sie als Eintrittspforte von Keimen bewertet werden konnen. 

EULER vertritt auf Grund seiner histologischen Untersuchungen die Ansicht, 
daB das MaB von Regeneration, welches man bei reaktionslosen Wurzeln 
beobachten kann, vor allen Dingen das normal-histologische Bild der benach­
barten Markraume, die Annahme eines standigen Vbertritts von Bakterien 
in den Organismus sehr unwahrscheinlich mache; das Bild der Ruhe konne 
aber ein sehr schnelles Ende finden, da sowohl das Granulationsgewebe als die 
Epithelisierung keine Gewahr fiir einen absoluten Schutz bieten. 

LOFFLER glaubt, daB die abgekapselten Granulome, solange sie sich im Kiefer 
reaktionslos verhaIten, die Streptokokken auBerordentlich fest umschlieBen; aber 
auch nach dem Durchdringen der Keime durch die Kapselwand sei die Gefahr 
wegen der hohen Bactericidie des Blutes fiir den Organismus nicht sehr groB. 

1m Gegensatz zu den eben genannten Autoren halt ROSENOW bekanntlich 
gerade die abgekapselten Granulome fiir besonders gefahrlich, weil die in ihnen 
enthaltenen Bakterien durch den AbschluB nach auBen in die Blutcapillaren 
geradezu eingepreBt wiirden. 

Bei der Beurteilung der dentalen Keimeinschwemmung ist zu beriick­
sichtigen, daB die Herde durch die Einwirkung des Kaudrucks standigen Druck­
schwankungen ausgesetzt sind, denen sie nicht ausweichen konnen, da sie 
allseitig von Knochengewebe umgeben sind. Infolgedessen ist die Annahme, 
daB hierdurch auch rein mechanisch Infektionskeime in den Blutstrom gepreBt 
werden, nicht von der Hand zu weisen. Da die Druckschwankungen besonders 
groB sind, wenn die Erkrankung des Paradentiums zu einer Lockerung des Zahnes 
gefiihrt hat, so spielt die mechanische Einpressung gerade in den Fallen von 
Paradentose eine besondere Rolle. Wir erwahnen es deshalb, weil im allgemeinen 
die Moglichkeit zur spontanen Invasion hier geringer ist; denn die eitergefiillten 
Zahnfleischtaschen sind als offene Abscesse anzusehen, die ihren Inhalt mehr 
oder weniger ungehindert in die MundhOhle abflieBen lassen. Immerhin sind 
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nach dem Urtell erfahrener Zahnarzte bei schweren Fallen von Paradentose 
die Zahnfleischtaschen haufig so fest verschlossen, daB auch hier mit einer 
spontanen Keiminvasion zu rechnen ist. 

Die viel bestrittene Moglichkeit der Keiminvasion von Granulomen aus 
konnte bei unseren gemeinsam mit H. PFLUGER vorgenommenen Untersuchungen 
experimentell bewiesen werden. 

Ausgehend von den Erfahrungen beim infizierten Abort, bei dem im An­
schluB an Spontankontraktionen des Uterus oder durch instrumentelle Aus­
raumung mechanisch die Keime in die Blutbahn gepreBt werden und dort 
muhelos nachweisbar sind, haben wir haufig unmittelbar nach Resektionen von 
Wurzelspitzen bzw. nach Extraktionen - vornehmlich in Fallen mit ausge­
dehnteren Granulomen oder Einschmelzungsherden - aus der Armvene der 
betreffenden Patienten Blut zu kulturellen Zwecken entnommen und in den 
verschiedensten Nahrboden verarbeitet. 

Es gelang uns zweimal, aus dem Blut der Patienten dieselben Keime zu 
zuchten, die auch aus den Granulomen isoliert werden konnten. 

Die Moglichkeit einer Keimeinschwemmung in das stromende Blut von 
dentalen Infektionsherden aua kann also nicht in Abrede gestellt werden; man 
darf aber mit Recht annehmen, daB die Zahl der eingepreBten Keime im 
allgemeinen gering ist; die Gefahr fur den Organismus, daB die Einschwemmung 
der Mikroorganismen zu schweren Gesundheitsschaden fiihrt, ist nicht sehr 
groB, da die meist avirulenten Bakterien der keimtotenden Kraft des Blutes 
und des endothelialen Apparates schnell erliegen. SCHOTTMULLER halt daher 
"eine eitrige Metastase irgendwo im Korper, von einem dentalen Infektionsherd 
aus, fur ein ungewohnlich seltenes Ereignis". 

Kommt es wirklich einmal zur Bildung von sekundaren Infektionsherden, so 
sind sie meistens von pathogenen Keimen hervorgerufen, wie auch aus den zwei 
von mir mitbeobachtetenFallen hervorgeht. Falll betrifft einenArzt, der mehrere 
staphylokokkenhaltige Granulome in seiner Mundhohle beherbergte; im An­
schluB an einen operativen Eingriff am Zahn (H. u. M. PFLUGER) kam es zu 
einem metastatischen AbsceB am OberschenkeL 

Fall 2 betrifft einen Patienten, bei dem gleichzeitig mit dem Einsetzen akuter 
Erscheinungen an einem seit Jahren bestehenden Granulom ein groBer Rucken­
absceB auftrat (STEINBACH). 

In beiden Fallen konnte durch Zuchtung identischer Keime - und zwar 
von Staphylokokken - aus dem Granulom und aus der sekundaren Eiterung, 
die an sich naheliegende Vermutung einer metastatischen Verschleppung von 
dem Granulom aus wahrscheinlich gemacht werden. 

Derartige Beobachtungen sind jedoch nach unseren Erfahrungen auBerst 
selten. 

Auch WEISER betont die Erfahrungstatsache, daB es viele Trager von dentalen 
Infektionsherden gibt, die niemals subjektive oder objektiveKrankheitssymptome 
darbieten. 

Aus der Tatsaehe, daB von infizierten Zahnen aus eine Keiminvasion moglieh 
ist, darf nieht die Bereehtigung abgeleitet werden, jedes Granulom als Sepsis­
herd aufzufassen. 

Die latenten soliden Granulome und die reaktionslosen infizierten Herde der 
unteren Absehnitte der Wurzelkanale stellen sieher keine Sepsisherde dar. Sie 
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sind vielmehr nur als Eintrittspforten fiir Bakterien in den Blutstrom zu be­
werten. 

Andererseits kommen selbstverstandlich FaIle von echter Sepsis im Sinne 
SCHOTTMULLERB vor, deren Ausgangsherd in der Mundhohle liegt. Vermutlich 
gehort mancher als "kryptogenetische Sepsis" bezeichnete Fall hierher. Ob es 
sich in solchen Fallen um eine Lymphangitis oder um eine Thrombophlebitis 
handelt, entzieht sich unserer Kenntnis. Etwas Sicheres ist dariiber nicht bekannt. 

WEBER und PESCH haben den Vorschlag gemacht, derartige FaIle als "stoma­
togene Sepsis" zu bezeichnen. 

Die Pathogenese von anderen, mit unklarem Fieber einhergehenden Krank­
heitsbildern, welche nach Zahnextraktionen in Heilung iibergingen, ist bislang 
nicht klargestellt. Solange in solchen Fallen nicht durch einwandfreie bakterio­
logische und histologische Untersuchungen der Beweis fiir das Vorliegen einer 
Lymphangitis oder Thrombophlebitis erbracht ist, liegt keine Berechtigung vor, 
die Zahninfekte als Sepsisherde anzusprechen. 

Keimflora. Wir konnen die ROSENowsche Ansicht, daB die Spitzen aller 
pulpatoten Zahne und aIle periapikalen Granulome Infektionen aufweisen, 
nicht bestatigen; in einer Untersuchungsreihe von 35 Granulomen fanden wir 
3 steril; auch andere Autoren kamen zu ahnlichen Ergebnissen (LOFFLER, 
HARNDT, EULER, NICHOLS, RICKERT, HADLEY, PRECHT). HARTZELL und 
HENRICI stellten fest, daB von 162 pulpatoten Zahnen nur 150 mit pathogenen 
Keimen infiziert waren. 

Es darf daher mit Sicherheit angenommen werden, dafJ nur in einem Teil 
der periapikalen Herde und der unteren Abschnitte der Wurzelkaniile pulpatoter 
Ziihne Keime nachweisbar sind. 

Von praktischem Interesse ist die Frage, ob Unterschiede in den Verhaltnis­
zahlen der infizierten pulpalosen Zahne bei (Yf'gangesunden und (Yf'gankranken 
Individuen bestehen. 

In tJhereinstimmung mit ROSENOW fanden PRICE, HADEN und MEISSER 
aIle pulpalosen Zahne auch bei Gesunden infiziert. Die eben erwahnten 
Sterilbefunde, die wir erheben konnten, betrafen 3 vollig gesunde Individuen; 
auch PRECHT konnte keineswegs in allen Wurzelkanalen devitalisierter Zahne 
bei Gesunden Keime nachweisen; HARTZELL und HENRICI sahen sogar, daB in 
der iiberwiegenden Mehrzahl pulpalose Zahne bei Gesunden keimfrei waren. 

Es gibt also bei Gesunden und Kranken tote Zahne, deren Wurzelkanal frei 
von pathogenen Keimen zu sein scheint. 

Was die Art der aus den Zahnen isolierten Bakterien anlangt, so findet 
man unter den bakteriologischen Befunden in ROSENOWB Arbeiten am haufigsten 
die Angabe "griine Streptokokken"; im Rahmen der Bakteriologie der Zahn­
infektionen ist mit dieser Diagnose - in -obereinstimmung mit den Verhalt­
nissen in der MundhOhle - nicht allzuviel gesagt. Eine genauere Differenzierung 
der von ROSENOW geziichteten Stamme ware besonders erwiinscht gewesen, zumal 
die klinische Bedeutung, welche den einzelnen auf Blutagar griinwachsenden 
Keimen zukommt, durchaus verschieden ist. Vielleicht hat ROSENOW eine 
genaue Differenzierung unterlassen, weil er die Artverschiedenheit von Strepto­
kokken und Pneumokokken entschieden ablehnt. Dieser Ansicht von der Ein­
heitlichkeit der groBen Gruppe der Streptokokken und Pneumokokken pflichten 
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wir aber, wie an anderer Stelle eingehend auseinandergesetzt wurde, nicht bei; 
daraus ergibt sich ein weiterer Einwand, den wir gegen ROSENOW erheben: 
W ir konnen die Voraussetzung seiner Lehre, daf3 den Variationsformen und dem 
Wechsel ihrer biologischen Eigenschaften fur die Entstehung der verschiedenartigen 
klinischen Erscheinungen und fur die Erklarung klinischer Zustandsbilder bzw. 
fur Anderungen im klinischen Krankheitsbild eine wesentliche Bedeutung zukomme, 
nicht anerkennen. 

Wir sind der Ansicht, daB es sich bei den sog. griinen Streptokokken nicht 
nur um Streptococcus viridans gehandelt hat, glauben sogar, daB nur die 
allerwenigsten von den zahllosen, als griine Streptokokken bezeichneten Keimen 
in Wirklichkeit Stamme von Streptococcus viridans gewesen sind. 

Wie schon erwahnt, ergab sich bei eigenen Untersuchungen, daB die Erreger 
von Infektionen der Wurzelkanale und der Granulome keine einheitliche Keim­
art darstellen (vgl. S. 712). Das geht auch aus den Befunden anderer Autoren 
hervor. So fanden GLYNN und FRASER hauptsachlich auf Blutagar griin­
wachsende Streptokokken, NICHOLS daneben auch anhamolytische und hamoly­
sierende; HADEN isolierte in einem groBen Prozentsatz Streptococcus faecalis; 
WEBER und PESCH ziichteten, ebenso wie LESBRE und GRAND CLAUDE , Uber­
gangsformen zwischen Streptokokken und Enterokokken. 

Aus den eben erwahnten Arbeiten ist ersichtlich, daB die bakteriologischen 
Befunde stark variieren, daB die Bakterie:nflora infizierter Zahne bestimmt nicht 
einheitlich ist, und daf3 sehr haufig Schwierigkeiten in der Identifizierung der 
einzelnen Keime bestehen. 

Die bakteriologischen Resultate bieten, auch wenn sie durch histologische 
Untersuchungen erganzt werden, keine Erklarung dafiir, unter welchen Um­
standen die eine oder die andere Erregerart angetroffen wird. 

Das bisher vorliegende Material gestattet noch kein abschlieBendes Urteil 
iiber die Infektionserreger akuter und chronischer dentaler Infektionen. Da 
die ganze Frage der fokalen Infektionen ohne exakte bakteriologische Grundlage 
nicht geklart werden kann und die zahnarztliche Bakteriologie als eine not­
wendige und wichtige Hilfswissenschaft der Zahnheilkunde zu betrachten ist, 
ergibt sich die Forderung, bakteriologische Untersuchungen infizierter Zahne in 
weitgehendstem Maf3e vorzunehmen und eine genaue Differenzierung der isolierten 
Keime zu versuchen. 

Wir halten es fur unbedingt notwendig, sich ein sicheres Urteil uber die 
Art des jeweils vorliegenden infizierenden Erregers zu verschaffen; handelt es sich 
doch bei dem ganzen Problem der fokalen Infektionen in erster Linie um eine 
atiologische Klarung genetisch unklarer Infektionen; eine kritische Beurteilung 
dieser Frage im allgemeinen ist aber ohne genaue Kenntnis der verantwortlichen 
Keime im Einzelfall unmoglich. 

Die Bestrebungen zur Vervollkommnung der Symptomatologie einzelner 
Keime sind nicht nur zum Zwecke einer Systematik der Mundhohlenflora 
wiinschenswert, sondern auch fiir die Klarung klinischer FaIle und zur Ver­
meidung unbegriindeter atiologischer Vorstellungen durchaus notwendig. 

So erhellt die Wichtigkeit einer genauen bakteriologischen Differential­
diagnose gerade bei fokalen Infektionen deutlich aus einem Fall von chronischer 
Endokarditis unserer Beobachtungsreihe, bei dem nur durch Ziichtung ver­
schiedenartiger Stamme aus dem Blut einerseits und aus dem Granulom 
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andererseits die fiHschliche Annahme eines Zusammenhanges zwischen Zahn­
und Endokardinfektion richtig gestellt werden konnte. 

Elektive Lokalisation. Es ist schon eingangs darauf hingewiesen worden, daB 
ROSENOW auf die 1nnehaltung der von ihm angegebenen Technik bei den Tier­
versuchen groBen Wert legt. Schon die Technik ROSENOWS erfordert einige 
kritische Bemerkungen. 

Die primaren Kulturen aus dem Eiter der Tonsillen oder aus dem 1nhalt von 
Wurzelkanalen bzw. Granulomen stellen haufig Mischkulturen dar. Die Be­
urteilung der im Tier erzeugten Veranderungen unter bakteriologischen Gesichts­
punkten ist infolgedessen schwierig, weil bei den Tieren verschiedenartige 
Bakterien injiziert werden. 

BIELING macht ferner darauf aufmerksam, daB die ROSENowsche Kultur­
fliissigkeit bereits einzelne im Krankheitsherd befindliche Keime unterdriickt; 
er beruft sich dabei auf THOMSON, der aus einem extrahierten Zahn 12 ver­
schiedene Varietaten von Streptokokken ziichtete, wahrend in dem ROSENOW­
Nahrboden nur 3 zur Entwicklung kamen. Da also die Kultur schon eine 
Auslese unter den im Substrat befindlichen Bakterien ausiibt, k6nnen, wie 
BIELING betont, wichtige Bakterienarten oder -rassen bei der experimentellen 
Priifung im Tier von vornherein ausfallen. 

Der Vorwurf, daB die Mischkultur nicht aIle im Focus befindlichen Keime 
enthalte, ist unseres Erachtens nicht so wichtig wie die Verwendung von Misch­
kulturen iiberhaupt. 

ROSENOW halt an der Benutzung der primaren fliissigen NahrbOden, auch 
wenn sie Mischkulturen darsteIlen, fest; er hat oft betont, daB bei dem Versuch, 
Reinkulturen zu ziichten, z. B. auf Blutagar, wichtige Eigenschaften der Bak­
terien auf dem kiinstlichen Nahrboden verloren gehen k6nnen. Er verwendet 
natiirlich auch Reinkulturen, besonders solche, die nach primarer 1njektion der 
aus dem Focus geziichteten Mischkultur sekundar aus dem Blut oder aus den 
Organen von Tieren geziichtet sind. 

Wir stellen uns in Ubereinstimmung mit den Forderungen der Bakterio­
logen prinzipiell auf den Standpunkt, daB Tierexperimente mit Reinkulturen 
durchgefiihrt werden miissen, zumal dann, wenn es sich urn Klarung atiologischer 
Fragen handelt. So berechtigt diese Forderung an sich ist, so st6Bt ihre Erfiillung 
bei den fokalen 1nfektionen sehr haufig auf Schwierigkeiten, weil die primaren 
Bouillonkulturen oftmals keine Reinkulturen darstellen. 1mmerhin lassen sich 
aber aus einer groBen Zahl von Granulomen auch in den primaren Glukose­
hirnbriihekulturen Reinzuchten gewinnen, wie aus unseren Untersuchungen 
hervorgeht. 

Einen Anhalt dariiber, ob die Bakterienflora des Granuloms einheitlich 
ist oder nicht, gewinnt man aus dem Kulturergebnis einer Blutagarplatte, die 
man ebenso wie die Bouillon mit der Kochsalzaufschwemmung des zu priifenden 
Materials beimpft hat. 

1st hier eine Reinkultur zur Entwicklung gelangt, und zeigt das Ausstrich­
praparat aus der ROSENOW-Bouillon gleichartige Keime, so darf man annehmen 
- wenn auch mit einer gewissen Reserve - daB die ROSENow-Briihe eine Rein­
kultur enthalt und kann sie zur 1njektion verwenden. Jedenfalls sind wir bei 
unseren Versuchen so vorgegangen. 
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Unsere Ansicht, daB die Verwendung von Mischkulturen bei Tierexperi­
menten, die den Beweis fiir spezifische Eigenschaften bestimmter Keime 
erbringen sollen, zu verwerfen sei, halten wir fiir ebenso begriindet, wie das 
Postulat, daB iiber die Art der injizierten Keime Klarheit herrscht. Wir be­
tonen unseren Standpunkt noch einmal besonders, well ROSENOW die Verwen­
dung von Mischkulturen mit der Annahme zu rechtfertigen sucht, daB der 
mit verschiedenartigen Mikroorganismen infizierte Tierkorper nur von den wirk­
lich pathogenen Keimen geschiidigt werde, wahrend die unwesentlichen und 
apathogenen Bakterien der Mischkultur im Organismus abgetotet wiirden. 

"Ober das Quantum der Kultur, das zu injizieren ist und iiber die Zahl der 
Injektionen schwanken die Angaben ROSENOWS (vgL S. 706). 1m allgemeinen 
wurden den Tieren 6-10 ccm Nahrbriihe injiziert und die Injektionen zweimal 
wiederholt, am 2. und 3. Tag. Wir halten derartige Injektionsmengen fiir zu 
groB und glauben, daB auf diese Weise die PrUfung der Pathogenitat der 
injizierten Keime sehr erschwert wird. 

Fiir den Nachweis einer elektiven Lokalisation ist eine so massige "Ober­
schwemmung des tierischen Organismus mit Keimen ungeeignet, denn man darf 
damit rechnen, daB durch eine so groBe Zahl von Bakterien auch in den homo­
logen Organen, welche beim Menschen erkrankt waren, Veranderungen hervor­
gerufen werden. Esliegt daher kein Grund vor, hierin den A usdruck einer besonderen 
Attinitiit zu sehen; denn in den meisten Fallen sind auch viele andere Gewebe 
und Organe in Mitleidenschaft gezogen, wie ein genaues Studium der ROSENOW­
schen Tabellen erkennen laBt und wie uns auch unsere eigenen Tierversuche 
bewiesen haben. 

ROSENOW hat in Wiesbaden darauf hingewiesen, daB die statistischen 
Angaben iiber die Organveranderungen im Tierversuch nicht so iiberzeugend 
seien wie die Befunde bei den Sektionen selbst; denn diejenigen Lasionen, 
welche nach der Injektion spezifischer Stamme entstehen, sollen viel starker 
und ausgepragter sein als die durch Stamme anderer Herkunft hervorgerufenen. 

Fur unbegrundet halten wir es, dafJ die Ergebnisse der Tierversuche zu den Vor­
giingen im menschlichen Organismus in Parallele gesetzt werden; ist es an sich 
schon gewagt, tierexperimentelle Befunde auf die Humanpathologie zu iiber­
tragen, so ist im besonderen die Form, in der ROSENOW und vor allem auch 
HADEN ihre Tierexperimente klinisch auswerten und aus ihnen Beziehungen 
zwischen Zahninfektionen und bestimmten menschlichen Erkrankungen ableiten, 
durchaus zu verwerfen. 

Es lassen sich aus Tierversuchen keine Schliisse von allgemeiner patho­
logischer Bedeutung ziehen; auch wenn sich die Theorie der besonderen Affinitat 
bestimmter Zahnstreptokokken fiir gewisse Gewebe im Tierversuch bestatigen 
sollte, so sind nach unserer Ansicht Riickschliisse auf die menschliche Patho­
logie im SinneRosENoWS schon deswegen unbegriindet, well gerade in den Krank­
heitsfallen, in denen Zusammenhange mit fokalen Herden vermutet werden, 
keineswegs auch nur mit einiger Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann, 
daB so enorme Bakterienmengen wirksam sind, wie es bei den kiinstlichen 
Tierinfektionen der Fall ist. 

Es kommt hinzu, daB die Keime, die fiir die Tierversuche verwendet worden 
sind, meist aus chronischen Erkrankungsfallen geziichtet wurden, wahrend die 
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Tiere, wie bei den groBen Injektionsdosen von vornherein zu erwarten war, 
akut erlagen oder nach wenigen Tagen experimentell getotet wurden. 

DaB den GlukosehirnnahrbOden ein so ausschlaggebender Wert fiir die 
Erhaltung der Gewebsaffinitat der Streptokokken zukommen solI, konnen wir 
nach unseren Erfahrungen nicht bestatigen; so gelang es uns, mit gewohnlicher 
Nahrbouillon und Leberbouillonkultur experimentell eine Endokarditis hervor­
zurufen, wahrend mit Glukosehirnbriihekulturen, die mit dem Blut von Fallen 
von Endocarditis lenta und Endocarditis chronica hergestellt waren, in vielen 
Tierversuchen keine experimentelle Herzklappeninfektion zu erzeugen war. 

Wir betrachten es ferner als Vernachlassigung, daB Kontrolluntersuchungen 
mit Streptokokken und Stammen anderer Art und Herkunft unter den gleichen 
Versuchsbedingungen nicht hiiufiger angestellt worden sind. Gerade solche 
Kontrollen erscheinen uns iiberaus notwendig, da die Tierversuche erst dann 
Wert erhalten, wenn mit anderen Keimen nicht gleichsinnige Resultate erzielt 
wurden. 

Es wird so oft darauf aufmerksam gemacht, daB es auBer der tier­
experimentellen Priifung der Keime auf ihre Lokalisationsfahigkeit keine 
andere Laboratoriumsuntersuchungsmethode gibt, durch welche die Diagnose 
einer fokalen Infektion gestiitzt werden kann. Wir betonen demgegeniiber 
erneut, daB auch die Tierversuche nicht als Begriindung fiir das Bestehen 
fokaler Infektionen angesehen werden konnen. In diesem Zusammenhang 
verweisen wir noch einmal auf unsere eigenen Versuche; wie schon erwahnt, 
war es uns gelungen, bei 10 Tieren Entziindungen am Endokard hervorzurufen; 
im Herzblut, in den Auflagerungen und in den Organen konnten die dem 
betreffenden Tier injizierten Keime nachgewiesen werden. 

Die Endokarditis trat in jeder Untersuchungsreihe immer nur bei einem 
Tier auf, wahrend bei den Paralleltieren - insgesamt 16 -, die gleichzeitig 
mit demselben Stamm infiziert waren, das Endokard frei blieb. Mit den aus 
dem Herzblut oder aus den Auflagerungen geziichteten Stammen wurden 
sofort am nachsten Tage 2--4 andere Tiere infiziert; auch bei 49 auf diese 
Weise neu infizierten Tieren blieb das Endokard intakt. 

Bei den Stammen, die zu einer Endokarditis gefiihrt hatten, handelte es 
sich einmal um einen Enterokokkenstamm und 9mal um griinwachsende Stamme, 
die nicht naher identifiziert werden konnten. 

Der wichtigste Punkt fiir die Frage der elektiven Lokalisation ist die Herkunft 
der Stamme. Von den Tragern der Granulome, aus denen die eben genannten 
10 Stamme gewonnen waren, bestand bei je zweien chronische Arthritis und 
Ulcus ventriculi und in einem Falle Iritis; drei waren vollig gesund, nur bei 
einem Patienten lag klinisch eine chronische Endokarditis vor. 

Bei der Gegeniiberstellung der Lokalisation der Veranderung im Tierversuch 
und der jeweils vorliegenden Erkrankung des betreffenden Patienten, aus 
dessen Granulom die Keime geziichtet waren, ergibt sich, daB in nur 2 Fallen 
die Entziindungen am Endokard von Keimen hervorgerufen wurden, die aus 
einem Granulom und dem Blut eines Patienten mit chronischer Endokarditis 
isoliert waren. Dagegen waren die iibrigen 8 Falle verursacht von Stammen aus 
Granulomen, deren Trager ein vollig intaktes Herz aufwiesen. Ferner kam den 
Unterkulturen aller 10 Stamme in ROSENow-Briihe die Fahigkeit, sich am 
Endokard zu lokalisieren, nicht mehr zu. 
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War es angesichts der Theorie ROSENOWS schon seltsam, daB 8 Streptokokken­
stamme von 3 Gesunden und 5 Patienten der verschiedensten Art zu einer 
Endokarditis im Tierversuch fiihrten, so ist noch weniger mit der ROSENOW­
schen Ansicht in Einklang zu bringen, daB 4 aus Granulomen und Blut von 
4 Endokarditisfallen gezuchtete Stamme die "kardiotrope" Fahigkeit von vorn­
herein im Tierversuch vermissen lieBen. Nicht bei einem einzigen von 39 Kanin­
chen, die mit den sog. Endokarditisstreptokokken infiziert waren, kam es zu 
einer Entzundung des Endokards. Als Erklarung dafiir etwa den Verlust der 
elektiven Lokalisationsfahigkeit verantwortlich zu machen, liegt eine Berech­
tigung nicht vor. 

Dasselbe trifft fiir die Stamme aus Granulomen von Polyarthritispatienten 
zu; nur 2 verursachten in 2 Tieren Gelenkeiterungen, 11 fiihrten bei 22 Tieren 
zu keinem Gelenkinfekt. 

Durch diese Versuche wird die Theorie von der elektiven Lokalisation nicht 
gestutzt. 

Auch in Amerika steht man der Bewertung der Tierexperimente in letzter 
Zeit kritischer gegenuber als es friiher der Fall war. 

So weist HARTZELL darauf hin, daB die Tierversuche schon deswegen nicht als be­
weisend fiir Zusammenhange von inneren Erkrankungen und dentalen Herden angesehen 
werden ktinnen, weil Streptokokken verschiedenartiger Herkunft im Versuchstier dieselben 
Veranderungen im Herzen, an den Gelenken und in den Nieren verursachen ktinnen, welche 
die aus Zahnen und Tonsillen geztichteten Streptokokken zu erzeugen imstande sind. Er 
halt es fUr einen groBen Irrtum, dem Tierexperiment im allgemeinen eine hohe Bedeutung 
fUr die humane Pathologie zuzuschreiben, da physiologisch und pathologisch ganz andere 
Verhaltnisse vorliegen. 

MILOSLAWITSCH erkennt die Bedeutung der ROSENowschen Tierversuche ebenfalls nicht 
an. Auch HOLMAN ist von dem Wert der ROSENowschen Tabellen tiber die Lokalisation 
der aus Zahnen geztichteten Streptokokken im Tierversuch nicht tiberzeugt. Er kritisiert, 
daB die VerteiIung der erzielten Lasionen bei den verschiedenen Tierarten nicht besonders 
aufgefiihrt ist, daB die verabreichten Infektionsdosen nicht variiert worden sind und daB 
keine Unterschiede in der Verwendung von Reinkulturen und Mischkulturen gemacht wurden. 
Er hebt als besonderen Nachteil hervor, daB eine Unterscheidung zwischen einem wirkIich 
aktiven Focus und einem nur verdachtigen Infektionsherd unterblieben ist. Die Tabellen 
geben nach seiner Ansicht kein klares BiId von der elektiven LokaIisation der Bakterien. 

ZINSSER in Boston vertritt den Standpunkt, daB bisher die Lehre ROSENOWS 
nicht bewiesen sei, und daB die Wahrscheinlichkeit gegen ihre Richtigkeit 
spreche. Begrundeter als die Theorie der elektiven Lokalisation der Strepto­
kokken in den Geweben sei nach seiner Ansicht die Annahme einer besonderen 
tJberempfindlichkeit bzw. einer lokalen Herabsetzung der Resistenz bestimmter 
Gewebe; er beruft sich auf die Arbeiten von FABER, welcher Gelenke mit 
Extrakten von Streptokokken sensibilisierte und im AnschluB daran in diesen 
Gelenken durch intravenose Injektion von Streptokokken pathologische Ver­
anderungen hervorrufen konnte. 

Zweifellos bleibt die Frage der Gewebsspezifitat ein schwieriges Problem, 
das zwar seit langem in der Pathologie der septischen Erkrankungen und 
der Infektionskrankheiten bekannt ist, von ROSENOW aber in utopischer Form 
auf die Streptokokken ubertragen wurde. 

Fast jeder pathogene Keim besitzt die Eigenschaft, sich mehr oder weniger 
regelmaBig in bestimmten Geweben des menschlichen Korpers zu lokalisieren; 
auf dieser charakteristischen Eigenschaft beruht in erster Linie die Eigenart 
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der speziellen Krankheitsbilder, welche gewohnlich von den verschiedenen 
Bakterien hervorgerufen werden. 

1m Gegensatz zu diesen feststehenden Tatsachen haben uns aber unsere 
klinischen Erfahrungen, sowie unsere bakteriologischen und tierexperimentellen 
Erkenntnisse bisher keinen Beweis dafur gebracht, daB die Gruppe der Strepto­
kokken so zahllose Krankheitsformen verursachen kann, wie ROSENOW annimmt. 
Auch ist bisher keine Erklarung dafur gefunden, warum bei dem einzelnen 
Individuum immer nur ein bestimmtes Organ bzw. bestimmte Gewebe angegriffen 
werden sollen. 

Ebensowenig wie ROSENOW kann man ALLEYS beipflichten, nach dessen An­
sicht die jeweilige Lokalisation der Streptokokken von der Virulenz abhangig 
ist; bei geringer Virulenz solI Appendicitis entstehen, bei mittelstarker Ulcus 
ventriculi und bei hoherer Cholecystitis. 

Die tierexperimentellen Befunde besitzen als Fundament der Lehre von der 
fokalen Infektion nicht die ausschlaggebende Bedeutung, die ihnen ROSENOW 
und seine Schule zuschreiben. In den von uns vorgenommenen Untersuchungen 
konnte die Theorie einer besonderen Affinitat von Zahnstreptokokken fiir be­
stimmte Gewebe nicht bestatigt werden; auch bei den Untersuchungen von 
PROELL und STICKL sowie von MEMMESHEIMER und SCHMIDHUBER war das 
nicht der Fall. 

Die Zahl unserer Tierversuche ist nicht groB genug, urn ein abschlieBendes 
Urteil uber die elektive Lokalisationsfahigkeit der Streptokokken abzugeben. 

Es besteht aber nach unseren bisher gewonnenen Erfahrungen kein Zweifel, 
daB der Nachweis der atiologischen Bedeutung infizierter Wurzelspitzenherde 
fur bestimmte Erkrankungen sehr schwer zu erbringen ist; ob diese Beweis­
fuhrung auf dem Wege von Tierversuchen uberhaupt durchfuhrbar ist, mufJ als sehr 
unwahrscheinlich bezeichnet werden. 

GroBeres Interesse als die Versuche an Kaninchen beanspruchen die von 
ROSENOW und MEISSER an devitalisierten Zii,hnen von Hunden angestellten 
experimentellen Infektionen; aber auch in diesen Versuchen ist kein Beweis 
dafUr zu erblicken, daB bestimmte Streptokokken aus Wurzelspitzengranulomen 
wirklich die Erreger von Nephritis, Nephrolithiasis oder Magengeschwiir dar­
stellen. 

Klinik. Die von ROSENOW mit in den Vordergrund gestellte Stutze seiner 
Lehre - Heilung oder Besserung von Krankheiten nach Extraktion von Zahnen 
oder nach Vornahme einer Tonsillektomie - wird, wie schon mehrmals erwahnt, 
als Beweis fUr den atiologischen Zusammenhang der entfernten Herde und der 
behandlungsbedurftigen Krankheit angesehen. 

Unter den Autoren, welche sich der Ansicht ROSENOWS anschlossen, befinden 
sich vornehmlich Kliniker, welche nach Beseitigung von Zahninfektionen 
Heilungen der jeweils vorliegenden Krankheiten zu beobachten Gelegenheit 
hatten. 

SCHOTTMULLER macht mit Recht gegen die Epicrisis ex juvantibus den 
Einwand, daB der Versuch einer derartigen Beweisfuhrung unentschieden lasse, 
ob es sich urn ein post hoc oder ein propter hoc handelt, und daB der scheinbare 
therapeutische Erfolg allein nicht als beweisend fiir genetische Beziehungen 
angesehen werden durfe, wenn andere Beweismomente klinischer oder anato­
mischer Art fehlen. 
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Derartige Beweismittel erfordern also scharfste Kritik. Wir werden im folgenden 
untersuchen, wie weit es berechtigt ist, therapeutische Erfolge bei System- oder 
Organerkrankungen als MaBstab der Abhangigkeit von dentalen Infekten zu 
bewerten. 

In einzelnen Fallen mit unklaren Temperatursteigerungen und mehr oder 
minder schwerer Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens sind die therapeu­
tischen Erfolge, die durch Beseitigung infizierter Zahne erzielt wurden, so ver­
bliiffend und iiberzeugend, daB man sich fUr berechtigt halten konnte, die ent­
ziindlichen Prozesse an den Zahnen als auslOsende Ursache anzusehen. Das 
trifft z. B. fUr die ROMERschen Falle zu. Wir selbst haben allerdings solche 
Beobachtungen nicht gemacht. 

Bei derartigen Fallen handelt es sich aber um Krankheitszustande, die nach 
dem bei uns iiblichen medizinischen Sprachgebrauch den septischen Erkran­
kungen zuzurechnen sind und nicht unter den Begriff der fokalen Infektion 
fallen. 

Die atiologischen Beziehungen von infizierten Zahnen zu nervosen und 
psychischen Storungen sind hochst unsicher und schwer zu beweisen. Gerade 
bei Nervenerkrankungen ist die Beurteilung eines wirklichen, durch Zahn­
extraktion bedingten therapeutischen Effektes auBerordentlich schwer, da die 
Beseitigung von Zahnen an sich schon von einem mehr oder weniger groBen 
psychischen Erfolg begleitet sein kann; der psychische EinfluB kann erfahrungs­
gemiW bei der Beurteilung therapeutischer Erfolge im allgemeinen und von 
fokalen Infektionen im besonderen nicht hoch genug veranschlagt werden. 

Wir halten daher gerade Patienten mit Nervenkrankheiten und psychischen 
StOrungen fUr am wenigsten geeignet zur Entscheidung so grundsatzlicher 
Fragen, wie sie die atiologischen Zusammenhange mit fokalen Herden darstellen. 
1m gleichen Sinne wie wir lehnen DETERMANN und CHRIST den Standpunkt, 
daB Granulome auch fiir psychische Erkrankungen verantwortlich zu machen 
seien, abo 

SNIFEEN gelang es nicht, die giinstige Beeinflussung von Zahnbehandlungen auf den 
Verlauf von Psychosen exakt und zahlenmaBig festzulegen; er verglich eine Gruppe von 
Psychosen, bei der aus der Mundhohle aIle infizierten Herde entfernt waren und eine andere, 
die unbehandelt blieb; zwischen beiden Gruppen konnten bei langerer Beobachtungsdauer 
Unterschiede im Befinden nicht festgestellt werden. 

Auch THOMAS steIlte vergleichende Untersuchungen an 120 Patienten mit nervosen 
Storungen an; bei 58 waren die infizierten Zahne restlos entfernt worden, bei 62 dagegen 
nicht. Die Beseitigung der Herde brachte keine therapeutischen Vorteile. 

Die in der Arbeit von HUNTER geauBerten Ansichten leisten der Theorie der 
fokalen Infektion keinen guten Dienst. Bei aufmerksamer Lektiire wird man 
lebhaft an die Schrift von MARTIN H. FISCHER erinnert, welche durch ihre 
unkritische Beurteilung die neue Lehre von vornherein sehr in MiBkredit 
gebracht hat. 

Wenn HUNTER die Entstehung einer Reihe von Geisteskrankheiten, wie 
Dementia praecox, manisch depressives Irresein, Paranoia usw., durch fokale 
Infektionen erklaren will, so muB man dieser Ansicht entgegenhalten, daB 
die eben genannten Erkrankungen sicherlich nicht das geringste mit den bei 
Zahpinfektionen ziichtbaren Mikroorganismen zu tun haben; denn es handelt 
sich um Erkrankungen zweifellos nicht infektioser Art, die kaum durch den 
EinfluB bakterieller oder toxischer Substanzen entstanden sein diirften. 
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Besonders kritiklos und sinnverwirrend ist die Anwendung der Bezeich_ 
nungen "orale Sepsis", "tonsillare Sepsis", "nasale Sepsis", denen man in der 
HUNTERschen Schrift sehr haufig begegnet. Die von HUNTER angewandte Nomen­
klatur bedeutet nach unserem Sprachgebrauch etwas Anderes als die Verande­
rungen, welche in den HUNTERschen Failen in Wirklichkeit vorlagen; die Tat­
sache, daB in den Tonsillen, in der Cervix und in den Zahnen von Patienten mit 
verschiedenen nervosen Storungen bzw. Erkrankungen des Nervensystems Bak­
terien nachweisbar waren, ist nichts Auffailendes. Es ist daher ganzlich ab­
wegig, wenn HUNTER aus dem Nachweis infizierter Zahne, Tonsillen usw. bei 
Patienten mit den erwahnten Erkrankungen atiologische Zusammenhange ableitet 
und sich zur Annahme von dem Vorliegen einer "dentalen" bzw. "tonsillaren 
Sepsis" fiir berechtigt halt. Da die von ihm angenommenen atiologischen Bezie­
hungen in keiner Weise bewiesen sind, ist auch seine Forderung, daB aile infi­
zierten fokalen Herde bei Geisteskranken entfernt werden mussen, als unbegrundet 
abzulehnen. 

Bei dem Mangel an Kritik und folgerichtigen Schlussen, dem man bei der 
Beurteilung fokaler Infektionen heute so haufig begegnet, halten wir eine 
scharfe Kritik der HUNTERschen Ansichten fiir besonders notwendig, denn von 
manchen, denen eigne Erfahrungen auf diesem Gebiete fehlen, wird die HUNTER­
sche Auffassung als maBgebend angesehen, wohl im Hinblick auf die historische 
Tatsache, daB HUNTER schon vor 30 Jahren fiir die Bedeutung dentaler Infek­
tionsherde eingetreten ist, sicherlich auch damals in weit ubertriebenem MaBe. 

Die Zusammenhange von Gelenkerkrankungen mit tonsillaren und dentalen 
Herden konnen durch therapeutische Erfolge ebenfalls nicht bewiesen werden; 
es ist zwar eine von vielen Autoren anerkannte Tatsache, daB das Virus 
des Gelenk- und Muskelrheumatismus, welches nach unserer Ansicht kein 
Streptococcus ist, von den Tonsillen aus in das Korperinnere gelangt; die 
Tonsillen sind daher als Eingangspforte fiir das Virus anzusprechen; doch ist 
nicht anzunehmen, daB Gelenk- und Muskelerkrankungen akuter und chronischer 
Art von Herden in den Tonsillen unterhalten werden, da mit groBter Wahrschein­
lichkeit das Endokard als Brutstatte des VirUs anzusehen ist. 

Denselben ablehnenden Standpunkt nehmen auch STRAUSS und GUDZENT ein. 
GINS hebt mit Recht hervor, daB bei der Beurteilung der therapeutischen 

Wirkung von Zahnextraktionen die Moglichkeit einer unspeziJischen Wirkung 
in Betracht gezogen werden muB. 

Bekanntlich sind gerade rheumatische Erkrankungen einer unspezifischen Reizbehand­
lung in hohem MaBe zuganglich. GINS weist da.rauf hin, daB die Entfe;rnung eines Zahnes 
oder einer Tonsille einen Eingriff darstelle, der eine unspezifische Protoplasma.a.ktivierung 
hervorrufen kann; in beiden Fallen werde ein Trauma gesetzt; es werden Granulations­
flachen gebildet, ahnlich wie es bei der Gliiheisenbehandlung der Fall ist. 

Der Beweis fUr die Richtigkeit der eben wiedergegebenen Auffassung laBt sich natiir­
Hch schwer erbringen; es ist aber auch bisher nicht moglich gewesen, die Entstehung 
rheumatischer Erkrankungen aus Infekten der Pulpa oder der Zahnwurzel zu beweisen; 
die Auffassung von GINS ist daher bei der Beurteilung dentaler therapeutischer Effekte 
nicht auBer acht zu lassen. 

1m Zusammenhange mit dem eben Gesagten verdienen die durch unspezi­
fische Behandlung rheumatischer Infektionen hervorgerufenen Herdreaktionen 
eine besondere Erwahnung. Bekanntlich treten nach Anwendung einer unspe­
zifischen EiweiBtherapie in Failen chronischer Gelenkerkrankungen an den 
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befallenen Gelenken ganz bestimmte Reizerscheinungen auf. HERZOG beobachtete 
nun, bei den Badegasten des Solbades Soden zu Beginn der Badekur recht 
haufig Wurzelentziindungen; er halt es fiir moglich, daB die Zahnerkrankungen 
in diesen Fallen durch die Reaktion auf die unspezifischen Wirkungen der 
Badekur hervorgerufen werden. 

Noch interessanter sind die folgenden Mitteilungen von E. SCHULZ, OMUNT 
und VOLICER aus der zweiten inneren Klinik der tschechischen Univer8itat in 
Prag: wahrend der Impfbehandlung von Arthritispatienten mit Outivaccin­
Paul traten bei einem Teile der Patienten Herdreaktionen an den Zahnen 
in Erscheinung, und zwar in folgender Weise: 

1. Lumbago .......... . 
2. Ischias .......•.... 
3. Chronischer Gelenkrheumatismus . 
4. Chronischer Muskelrheumatismus . 
5. Coxitis chronica. . . 
6. Arthritis deformans 
7. Arthritis urica . . . 
8. Neuralgie . . . . . 

Zahl der FaIle 
3 

33 
121 
lO 
4 

21 
6 
5 

Herdreaktionen 
2 

12 
30 
5 
3 

13 
1 
4 

Die Herdreaktionen bestanden in Kieferblutungen, Schmerzhaftigkeit des 
Kiefers, Empfindlichkeit der Wurzeln und in Periostitis. Sie waren bei 
periapikalen Herden, Gingivitis und PyorrhOe zu beobachten. Wichtig ist die 
Feststellung, daB sich bei devitalisierten Zahnen nach den Hautimpfungen 
auBerordentlich regelmaBig die Schmerzhaftigkeit einstellte. 

Die Arbeiten von HERZOG und SCHULZ sind von Bedeutung, weil aus ihnen 
hervorgeht, daB die Foci bei einer allgemeinen Reaktion des Korpers auf 
unspezifische Reize mit reagieren konnen. 

Durch das gleichzeitige V orkommen von Gelenkerkrankungen und Zahn­
bzw. Tonsilleninfektionen konnen genetische Beziehungen nicht wahrscheinlich 
gemacht werden. 

So hebt ROMANN hervor, daB sowohl Zahnleiden (Paradentose und Wurzel­
spitzengranulom) als auch chronische Gelenkerkrankungen an sich sehr haufig 
auftreten. Unter 600 Patienten mit chronischem Gelenkrheumatismus fand 
er in 25% der FaIle objektiv oder anamnestisch infektiOse Erkrankungen 
der Zahne; ahnliche Prozentzahlen treffen fiir Infektionen der Mandeln zu. 
ROMANN betont, daB bei der Haufigkeit der beiden Krankheitsgruppen das gleich­
zeitige V orkommen keinen Beweis fiir kausale Zusammenhange darstelle, sondern 
nur im Sinne eines zufalligen Zusammentreffens zu deuten seL Umfragen iiber 
das Auftreten von rheumatischen Erkrankungen bei Patienten der Zahnklinik 
der Berliner Universitat ergaben anscheinend auch nicht diejenige Haufigkeit 
des Zusammentreffens, welche zu erwarten ware, wenn die Herdinfektionen 
in der Tat die gewohnliche Ursache des chronischen Rheumatismus darstellten. 

Nierenerkrankungen. Es besteht kein Zweifel, daB Streptokokkeninfektionen 
der Tonsillen oder des Rachens durch Toxinwirkung eine Nephritis verursachen 
bzw. eine bestehende verschlimmern konnen; dagegen ist bisher noch kein Be­
weis dafiir erbracht, daB mit Streptokokken infizierte Zahnherde in derselben 
Weise wie die Tonsillen eine Nephritis hervorrufen konnen; die Annahme ist 
schon deswegen wenig wahrscheinlich, weil vornehmlich die Toxine hamolytischer 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 47 
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Streptokokken zu Nierenschadigungen fiihren und der Nachweis gerade dieser 
Keime in den Zahnen relativ selten ist. 

Auch SCHLAYER hat unter seinen vielen Nierenkranken niemals Nephritiden 
beobachtet, die mit Sicherheit auf Zahnerkrankungen zuriickgefiihrt werden 
konnten; STRAUSS hat durch Entfernung dentaler Herde nur in wenigen Failen 
eine Besserung der Nierenerkrankung eintreten sehen. 

Ebenso ist die Ansicht abznlehnen, daB andere Erkrankungen der Nieren 
und des Nierenbeckens durch dentale Herde oder Infektionen der Tonsillen 
erklart werden konnen (Pyelitis, Pyelonephritis, Nephrolithiasis). Die Pyelitis 
kommt in der Regel durch Ascendieren der Keime und nicht auf hamatogenem 
Wege zustande; die Pyelonephritis ist gleichfalls als Folge der ascendierenden 
Keimwanderung anzusehen; auBerdem werden sowohl bei Pyelitis als auch bei 
Pyelonephritis und Nephrolithiasis auBerordentlich selten Streptokokken als 
Infektionserreger gefunden; in einer Beobachtungsreihe von 85 Failen von Pyelitis 
aus dem Jahre 1925 sahen wir nur einmal Streptococcus pyogenes hamolyticus 
und einmal Streptococcus viridans als Erreger. Als Einwand gegen die Strepto­
kokkenatiologie der Nepbl'Olitbiasis fiihrt SCHOTTMULLER die Tatsache an, 
daB in den recht zahlreichen Failen von Endocarditis lenta, die er zu sehen 
Gelegenheit hatte, sich zwar immer eine durch Streptococcus viridans bedingte 
Herdnephritis fand, aber in keinem einzigen Faile die Entstehung von Nieren­
steinen beobachtet werden konnte. 

Die vielfach nach Beseitigung dentaler Infektionsherde beobachteten thera­
peutischen Erfolge bei Erkrankungen der Augen und Ohren konnen als Kriterium 
wirklich bestehender atiologischer Beziehungen nicht gewertet werden. 

Unbewiesen sind auch die von ROSENOW angenommenen Zusammenhange 
zwischen dentalen und tonsillaren Herden und Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni. 

Dagegen ist PASSLER iiberzeugt, daB die verschiedenartigsten Storungen 
des Verdauungsapparates zu den praktisch wichtigen Begleiterscheinungen 
der chronischen Infektionsherde gehoren; wir verweisen auf das Referat in 
Wiesbaden. 

EINHORN vertritt den Standpunkt, daB in vielen Fallen, in denen fokale Infek­
tionen verantwortlich gemacht werden, ganz andere Ursachen in Frage kommen; er gibt 
zwar zu, daB UlcUB ventriculi und Gallenblasenentzundungen in einem geringen Prozent­
satz auf infizierte Zahne zuruckgefiihrt werden konnen, daB die Bedeutung dentaler Herde 
fur die Entstehung von Gelenkerkrankungen aber weit iibertrieben worden sei. 

Nach den Anschauungen von E. F. MULLER spielt das vegetative Nervensystem bei 
der Entstehung der fokalen Infektionen eine Rolle; MULLER halt es fur moglich, daB die 
chronischen Entziindungsherde - ob sie nun in den Tonsillen, in den Zahnen oder in der 
Pl'ostata sitzen - das Zusammen- und Gegenspiel der autonom gesteuerten abdominellen 
und extraabdominellen Organe zu schadigen imstande sind. Je nach der Intensitat 
del' Schadigung solI die Krankheitsbereitschaft der betreffenden Organe verschieden sein. 

Ober die von ROSENOW empfohlene Vaccinetherapie sind unsere eigenen 
Erfahrungen nicht sehr groB; die klinische Beobachtung von Patienten mit 
chronischer Arthritis hat uns aber gezeigt, daB die Entfernung von Granulomen 
unter gleichzeitiger Anwendung von Vaccine keinen dauernden therapeutischen 
Effekt ausiibte, obwohl andere Infektionsherde im Sinne ROSENOWS nicht vor­
handen waren. 

Als eine therapeutische Ungeheuerlichkeit miissen wir es ansehen, wenn 
Vaccinetherapie getrieben wird, ohne daB eine spezielle bakteriologische Unter-
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suchung der Infektionsherde vorgenommen wurde, wie es MOHRING tat, der 
wahllos aus Mundbakterien Impfstoffe zu therapeutischen Zwecken herstellte. 
Auch die von LANDETTE und MAYORAL verwandten Vaccinen, die aus Mund­
streptokokken und gramnegativen Diplokokken hergestellt waren, konnen keinen 
Anspruch auf Spezifitat machen. 

GRAND CLAUDE und LESERE fordern mit Recht, daB die Vaccinetherapie in 
sicheren Fallen von dentaler fokaler Infektion nur mit den wirklich ursachlichen 
Bakterien und nicht mit einem Gemisch von Mundbakterien ausgefibt werden 
mfisse; zur Erzielung moglichst gfinstiger Erfolge soll die Auswahl der Stamme 
nach der Hohe ihrer toxischen Werte erfolgen. 

Das Gesamtergebnis der von ROSENOW geforderten Behandlung ist keineswegs 
so gfinstig, wie bei einem derartigen AusmaB von Exodontie hatte erwartet 
werden konnen. Ein Blick auf die Tabelle fiber die therapeutischen Erfolge 
(vgl. Tab. 4, S. 703) lehrt, daB selbst bei Entfernung aller Foci unter gleichzeitiger 
Vaccinebehandlung eine Besserung nur in 54% erzielt wurde; unverandert blieb 
der Zustand in 27%; in 19% trat sogar eine Verschlechterung ein. 

Die Nachpriifungen der Erfolge sind erst 1-5 Jahre nach der Behandlung 
vorgenommen worden, so daB es nach unserer Ansicht unmoglich ist, Spontan­
heilungen, mit denen zweifellos gerechnet werden darf, auszuschlieBen. 

In anderen Zusammenstellungen ROSENOWS und seiner Mitarbeiter fiber 
den therapeutischen Effekt der Zahnextraktionen vermissen wir zahlenmaBige 
Angaben fiber MiBerfolge. Ebenso sind Kontrolluntersuchungen fiber den 
Verlauf bestimmter Krankheiten bei solchen Patienten, bei denen die Entfernung 
der Foci nicht vorgenommen wurde, unterblieben. 

6. Diagnose. 
Aus den letztenAusfUhrungen geht hervor, wie schwierig es ist, Zusammen­

hange von inneren Krankheiten ungeklarter Genese oder septischen Erkrankungen 
unbekannter .Atiologie mit dentalen, primaren Infektionsherden zu diagnostizieren. 

Wenn wir uns jetzt der Diagnose der fokalen Infektion zuwenden, so ist 
in erster Linie von Interesse zu wissen, welche Bedeutung dem gleichzeitigen 
V orhandensein von chronischen Infektionsherden am Zahnsystem lind einer 
Organerkrankung zukommt. 

Zunachst sei daran erinnert, daB chronische Infektionsherde an den Zahnen 
ungeheuer haufig sind, und zwar bei gesunden wie bei kranken Individuen. 
Dem gleichzeitigen V orhandensein von Organerkrankungen und primaren Infek­
tionsprozessen kann also keine besondere Bedeutung zugemessen werden, weil in 
Anbetracht der groBen Zahl primarer Herde nach den Regeln der Wahrschein· 
lichkeitsrechnung mit einem haufigen Zusammentreffen mit jeder Organerkran­
kung gerechnet werden muB. 

Auch die Haufigkeit radiographischer Veranderungen an Zahnen bei Patienten 
mit bestimmten Organerkrankungen ist daher fUr die Diagnose einer fokalen In­
fektion nicht zu verwerten. Der Tabelle von MOLT (vgl. S. 709) kommt keines­
wegs die Beweiskraft zu, die ihr von MOLT zugeschrieben wird, sie verdient aber 
Beachtung, weil sie auf das MiBverhaltnis hinweist, das zwischen der Haufigkeit 
radiographischer Veranderungen bei pulpentoten Zahnen und der relativen Selten­
heit illllerer Erkrankungen besteht, die mit Sicherheit auf dentale fokale Herde 
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zurUckgefiihrt werden konnen. Bei der groBen Zahl nachweisbarer Rontgen­
veranderungen sollte man im allgemeinen erwarten, daB interne Erkrankungen 
viel haufiger mit fokalen Herden im Zusammenhange standen, als es tatsachIich 
der Fall ist. 

Da ROSENOW sogar allen pulpatoten Zahnen, gleichgiiltig ob rontgenologisch 
Veranderungen an der Wurzelspitze vorhanden sind oder nicht, die Bedeutung 
von Infektionsherden zuschreibt, wird die Zahl der primaren Infektionsherde 
in der MundhOhle noch erheblich groBer; im gleichen MaBe verIiert aber der 
Nachweis von dem Vorhandensein solcher Herde an Bedeutung fiir die An­
nahme atiologischer Beziehungen. 

WEISER macht mit Recht darauf aufmerksam, daB die Zahl der oral bedingten 
sekundaren Infektionen enorm groB sein miiBte, wenn man bedenkt, daB etwa 
900/ 0 unserer Bevolkerung kariose Zahne aufweisen. Da also zahllose Individuen 
fokale Infektionsherde in ihrem Munde beherbergen, ohne daB sich Krank­
heitserscheinungen bemerkbar machen, vertritt er die Anschauung, daB man 
die ROSENowsche Lehre nicht auf die deutsche Bevolkerung iibertragen konne. 

Auch PXSSLER verschlieBt sich diesem Einwand nicht ganz, "soweit es 
sich urn manche schwere Krankheiten, wie z. B. allgemeine Sepsis oder akute 
Nephritis handelt". Dagegen widerspricht er unbedingt der Annahme, daB 
die von chronischen Infektionsherden abhangigen Krankheiten in ihrer Gesamt­
heit absolut selten seien. 

Auch von den Statistiken iiber das Zusammentreffen von chronischen Infek­
tionsherden mit bestimmten Erkrankungen ist daher keine Klarung der diagno­
stischen und atiologischen Frage zu erwarten. 

Denn fiir die Atiologie fast aller Erkrankungen, die mit fokalen Infektionen 
in Beziehung gesetzt worden sind, kommen neben chronischen Infektionsherden 
noch andere Ursachen, vor allem auch andere Infektionsquellen in Betracht. 

In ahnlichem Sinne auBert sichApPLETON: Er meint, daB zwischen primaren Infektionen 
der Zahne und sekundaren Erkrankungen (Endokarditis, Arthritis, Muskelrheumatismus 
usw.) kein allzu groBer Parallelismus bestehe; der Grund dafiir sei darin zu suchen, daB 
die fokalen Entziindungen dar Mundhohle nicht die einzigen Ursachen der eben erwahnten 
Erkrankungen darstellen. 

Auch Mn.OSLAWITSCH warnt vor der -Uberschatzung dentaler Herde, da bei dem 
Material, das er als Pathologe autoptisch untersuchte, keine Befunde festgestellt wurden, 
welche als Beweis fiir die Annahme dienen konnten, daB metastatische Herde oder 
toxische VVirkungen von Prozessen in der Mundhohle ausgegangen waren. 

Mehr Gewicht in diagnostischer Beziehung als dem gleichzeitigen Vorkommen 
ist der Verschlimmerung einer bestimmten Erkrankung nach chirurgischen 
Eingriffen an dem verantwortlich gemachten Primarherd zuzumessen. 

Die Diagnose einer fokalen Infektion macht also in den meisten Fallen recht 
erhebliche Schwierigkeiten; so ist es erkiarIich, daB man in verschiedenster Weise 
Mittel und Wege gesucht hat, urn die Einwirkung fokaler Herde richtig beurteilen 
zu konnen. 

LOWE verwandte als Hilfsmittel fiir die Beurteilung fokaler Infektionsherde im Korper 
folgendes Verfahren: Das frisch von dem betreffenden Patienten entnommene Blut wurde 
auf die Fahigkeit untersucht, die in Frage kommenden Keime in ihrem VV achstum zu 
hemmen; leitend war dabei die Erfahrung, daB pathogene Keime im Blut sich ungehemmt 
entwickeln, wahrend die Keime, die durch den EinfluB des Blutes gehemmt bzw. vernichtet 
werden, gewohnlich als apathogen fiir den Menschen anzusehen sind. 

Nach den Untersuchungsergebnissen von iiber 600 Fallen ermoglicht diese Form der 
Kultur die Feststellung, ob die Herde pathogene oder apathogene Keime beherbergen. 
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LOWE folgert aus seinen Untersuchungen, daB die Ziichtung pathogener Mikroorganismen 
aus Zahnen die radikale Beseitiguug del' Infektionsherde nicht nul' rechtfertige, sondern 
erfordere, falls die Entfernung del' Herde an sich moglich sei. 

Die Ziichtung apathogener Bakterien wird als Beweis dafiir angesehen, daB del' 
Infektionsherd in den Zahnen nicht die Ursache einer sekundaren Organinfektion darstelle. 

Die von LOWE gezogenen SchluBfolgerungen sind iibertrieben und vollig 
unberechtigt. Wir verweisen zur Begriindung unseres Standpunktes auf unsere 
Ausfiihrungen iiber die Bewertung von Virulenzversuchen. Nach unseren 
Erfahrungen an einem groBen Material von "Zahnstreptokokken", die im Laufe 
des letzten Jahres gewonnen wurden, ist gerade bei diesen Keimen die 
Beurteilung der Virulenz und die Deutung der kIinischen Wertigkeit derartiger 
Bactericidieversuche wesentlich schwieriger als es sich LOWE vorstellt. 

Auch PRICE untersuchte bei Individuen, welche paradentitische Eiterungen aufwiesen, 
und bei gesunden Menschen ohne Zahnveranderungen die bactericide Kraft des Blutes, 
urn ein Urteil iiber die Reaktion des infizierten Organismus zu gewinnen; er fand, daB 
angeblich bei den ersteren die keimtotende Fahigkeit des Elutes erhOht war. Weiterhin 
unternahm er es, die Disposition zur folcalen Infektion bei verschiedenen Gruppen 
von Menschen naher zu studieren; sie ist nach seiner Ansicht abhangig yon dem 
Zustand des Primarherdes; die geschlossenen Herde sollen eine groBere Neigung zur 
Verschleppung von Giftstoffen besitzen als diejenigen mit dauerndem EiterabfluB (vgl. 
die bereits erwahnte Einteilung auf Grund von Rontgenbefunden S. 719). 

Bei experimentellen Untersuchungen, die zu diesem Zweck vorgenommen wurden, 
implantierte er frisch entnommene Zahne unter die Haut von Kaninchen und beobachtete 
die bei den Tieren auftretenden Veranderungen; die SchluBfolgerungen, die aus diesen 
Versuchen von PRICE gezogen werden, haben keine groBe Bedeutung, weil es sich urn 
Reaktionen handelt, welche durch die verschiedenartigsten Keime (infolge del' unvermeid­
lichen Mischinfektionen) hervorgerufen wurden. 

In einer spateren Arbeit betont PRICE, daB die lokalen Verhiiltnisse im 
Bereich des I nJektionsherdes hOher zu bewerten seien als die Art und die V irulenz 
der inJizierenden Bakterien. Infektionen mit gleichen oder ahnlichen Typen 
bestimmter Streptokokken verursachen haufig ganz verschiedene lokale Ver­
anderungen, welche nicht von den biologischen Eigenschaften der Mikroorga­
nismen, sondern von anderen, wichtigen, noch unbekannten Faktoren abhangen. 

Auch HOLMAN glaubt, daB die lokalen VerhaItnisse in bestimmten Organen 
und Geweben fUr die Ansiedlung der spontan eingedrungenen oder experimentell 
injizierten Bakterien eine groBe Bedeutung besitzen. 

Die Empfanglichkeit bestimmter Korperteile gegeniiber Bakterien solI von del' Blut­
zirkulation in den Capillaren abhangig sein. AuBerdem spielen noch unbekannte Faktoren 
sowohl fiir die Entwicklung primarer Foci als auch fiir die Entstehung und die Lokali­
sation metastatischer Herde eine Rolle. 

Besteht in einem konkreten Krankheitsfall die berechtigte Vermutung, daB eine fokale 
Infektion vorliegt, so ist zunachst zu versuchen, den primaren Infektionsherd aufzufinden 
und genau zu priifen, ob die Bakterien, welche den sekundaren Herd infizieren, mit den 
Infektionskeimen des Primarherdes iibereinstimmen. Weiterhin legt auch HOLMAN Wert 
auf die Feststellung, ob die isolierten Keime im Eigenblut zur Entwicklung kommen oder 
in ihrem Wachstum gehemmt werden; ist das erstere del' Fall, so durfe man annehmen, 
daB sie auch im stromenden Blut des Patienten lebensfahig bleiben. 

DORRANCE halt die Vermutung einer fokalen Infektion fiir berechtigt, wenn ein 
zunehmender Gewichtsverlust ohne nachweisbare Ursache in Erscheinung tritt und Kopf­
schmerzen, allgemeine Mattigkeit, uuregelmaBige Herzaktion und unbestimmte Gelenk­
schmerzen vorliegen; abel' auch dann, wenn im Rontgenbild periapikale Herde erkennbar 
sind, ist die Diagnose einer fokalen Infektion keineswegs mit Sicherheit zu stellen. 

Urn festzustellen, ob Beziehungen zwischen Granulomen und den in ihnen enthaltenen 
Bakterien einerseits und dem Organismus andererseits bestehen, und ob eine cellulare 
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Immunitat oder Allergie vorhanden ist, wurde von VVEBER und PESCH ein polyvalenter 
Impfstoff von Granulombakterien (Streptokokken, Pneumokokken und Enterokokken) 
intracutan injiziert. Bei 12 granulomfreien Patienten entstand nur zweimal eine punkt­
formige Rotung, bei 5 Individuen mit latenten Granulomen eine deutliche Reaktion, 
4 von 9 Patienten mit akuten VVurzelhautentziindungen lieBen eine Pigmentation an der 
Injektionsstelle erkennen. Zwischen Patienten mit akutem und chronischem Granulom 
waren nur quantitative Unterschiede feststellbar. Die Deutung der Reaktionen, deren 
Ausfa.ll nie die Diagnose einer fokalen Infektion gestattete, war im einzelnen recht schwierig. 

MEMMESHEIMER und SCHMIDHUBER untersuchten in derselben Absicht wie die eben 
genannten Autoren die Komplementbindung mit Streptokokkenantigen und die bactericide 
VVirkung des Blutes; zum Nachweis zellst,andiger AntikOrper nahmen sie Intracutan­
reaktionen vor und zur Feststellung freier Antikorper wurde die PRAuSNITZ-KuSTNERsche 
Reaktion gepriift. 

Die Komplementbindungsversuche fielen bei 12 von 14 Fallen negativ aus; eine spezi­
fisch-bactericide VVirkung des Eigenblutes lieB sich nicht feststellen; intracutane Injek­
tionen mit abgetoteten Aufschwemmungen von Zahnstreptokokkenkulturen waren meist 
positiv, jedoch nicht nur mit eigenem, sondern auch mit heterologem Antigen; da sie a.uch 
bei klinisch gesunden Individuen positiv ausfielen, kommt ihnen eine spezifische Bedeutung 
nicht zu; die PRAUSNITZ-KuSTNERSche Reaktion ergab negative Resultate. 

REYMANN weist darauf hin, daB sehr haufig zahnarztliche Eingriffe eine Stei­
gerung der Korpertemperatur hervorrufen; er fiihrt dies auf eine Reizung 
von Infektionsherden und auf eine dadurch bedingte Mobilisierung von Keimen 
zuriick, welche eine allgemeine Reaktion des Korpers hervorrufen solI. 

Diese Annahme veranlaBte REYMANN, in Fallen, bei denen der Verdacht auf dentale 
Infektionsherde berechtigt schien, die Zahne mechanisch zu reizen. Er bediente sich hierzu 
des Kaudrucks und zwar beim Kauen von weichel.' und harter Kost. Schon beim Kauen 
von VVeichkost sollsich eine Steigerung der Temperatur a~ subfebrile VVerte erzielen lassen, 
wwend durch Kauen von Hartkost noch eine weitere ErbOhung bewirkt werden solI. 

Derartige Beobachtungen miissen, falls sie sich bestatigen sollten, durch genaue bakterio­
logische Untersuchungen, vor allen Dingen durch Blutkulturen erganzt werden. DaB in 
seltenen Fallen der Nachweis von Keimen gelingt, die mit Sicherheit von Granulomen 
aus in die Blutbahn eingeschwemmt sind, ist von uns gezeigt worden. 

DaB zwischen der Rohe der Temperatur und der Zahl der eingeschwemmten 
Keime bestimmte Beziehungen bestehen, wie REYMANN annimmt, ist theoretisch 
moglich; zweifellos kommt aber neben der Zahl auch der Art und der Virulenz der 
eingeschwemmten Bakterien fiir die Hohe der Temperatur eine ausschlag­
gebende Rolle zu. Wir verweisen in diesem Zusammenhange auf die grund­
legenden und sorgfaltigen Untersuchungen von C. ROMERI. 

Es ist schon darauf hingewiesen, daB E. SCHULZ und seine Mitarbeiter 
bei der Injektion von Cutivaccin-Paul Herdreaktionen an kranken Zahnen 
erzielen konnten. Das Auftreten von Schmerzempfindungen an devitalisierten 
Zahnen wurde so regelmaBig beobachtet, daB der Effekt der Hautimpfungen 
mit Cutivaccin in diagnostischer Beziehung ausgewertet werden konnte. Die 
Autoren haben Zur Feststellung von Granulomen und dentalen Entziindungs­
herden, besonders in Fallen mit negativem Rontgenbild, die Hautimpfung 
als diagnostisches Hilfsmittel herangezogen. 

SCHILLlNG benutzt zur Feststellung der Einwirkung infektiiiser Herde auf den Gesamt­
organismus eine Reihe praktisch anwendbarer unspezifischer Methoden, die ar als unspezi­
fischan Status zusammenfaBt. Dazu gebOrt: 

der nervOse Gesamtstatus, 
dia Gawichtsanderung, 
die Temperatur als klinische Stiitze, 

1 ROMER, C.: Beitr. Klin. Inf.krkh. 1, H. 2, 1913. 
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das Hamogramm als entziindliches Symptom, 
der dicke Tropfen als erythrocytares Reizsymptom, 
die Senkungsreaktion als Eiweillabbausymptom, 
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das Guttadiaphol als Ausdruck komplexer kolloidaler Zustandsanderung des Blutes. 
Nach Ansicht von PXSSLER gehoren schwerere Erkrankungen zu den l'elativ 

und absolut nicht so haufigen Folgeerscheinungen von chronischen Infektions­
prozessen in der Mundhohle, doch glaubt er, daB die dauernd vollkommene 
Gesundheit der Trager infizierter Herde sehr erheblich beeintrachtigt werden 
konne; die chronischen Infekte bedingen fur viele Individuen eine erhOhte 
Krankheitsbereitschaft. Die Zahl der Schadigungen, die durch chronische 
Herde hervorgerufen werden kann, ist nach PXSSLERS Meinung enorm groGl. 

Rezidivierende Anginen. 
Entziindung des Rachens. 

Tabelle 8. 

Neigung zu Erkaltungen, zu "Grippe". 
Lymphadenitis (besonders regionare Driisen). 
(Nichttuberkuloser Anteil der Skrofulose.) 
Allgemeine "kryptogene" Sepsis und septische Zustande. 
Labile Korpertemperatur, subfebrile Zustande sonst unbekannter Xtiologie. 
Labile Herztatigkeit, viele sog. "Herzneurosen". 
Labile GefaBreaktion "Vasomotoriker". 
Neigung zu allgemeinem Frieren, zu kalten Handen und FiiBen. 
Herzpalpitationen (auch mit Glanzauge). 
Herzschmerzen. 
Herzmuskelschwache (reversibele). 
Extrasystolie (Myokarditis 1). 
Endokarditis mit und ohne Keimansiedlung an den Klappen. 
Rekurrierende Endokarditis. 
Phlebitiden. 
Ernahrullgsstorungen (Unterernahrung, pastoser Habitus). 
"Asthenischer" Habitus (manche Formen). 
Stoffwechselstorungen (Oxydationshemmungen, Milchsaurezunahme, Wasserretention u.a.). 
Psychische und nerv6se Storungen (Reizbarkeit, Ermiidbarkeit, Mangel an Konzentrierungs-

fahigkeit, Schreckhaftigkeit, Verstimmung, Launenhaftigkeit). 
Schlafstorung, allgemeine Unruhe. 
Abnorme Hauttrockenheit und (haufiger) Neigung zu SchweiBen. 
Neigung zu Herpes labialis. 
Acne, Acne rosacea. 
Seborrhoische Zustande. 
Ekzeme. 
QUINKEsches Odem. 
Urticaria. 
Neigung zu Kopfschmerzen. 
Chorea - choretische Zuckungen. 
Neuralgien (Trigeminus, Ischiadicus u. a.). 
Multiple Sklerose 1 
Nephritis (wahrscheinlich nicht die Kriegsnephritis). 
"Dysurie" (Reizblase, anfallsweise Pollakisurie und Polyurie, Phosphaturie, Ammoniurie, 

Enuresis, desquamativer Katarrh der Harnwege). 
Gastralgie (ohne objektiven Befund) 
Sekretionsanomalien des l\'Iagens 
Dyspepsie 
Ulcus ventriculi 
Gastritis 
Diinndarmdurchfalle. 

Gastro-enteropathica parainfectiosa 
(UIcuskrankheit ). 

1 Vgl. auch KAMMERER, Miinch. med. Wschr.1929, 1500. 
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DickdarmdurchfaIle (Colitis simplex und Colitis ulcerosa, Colitis mucomembranacea). 
Habituelle, namentlich spastische Obstipation. 
Rezidivierende Appendicitis und 
Cholecystitis. 
Conjunctivitis - Blepharitis. 
Iritis "rheumatic a " . 
Hypochrome Anamien. 

Nach dieser Tabelle scheint es kein Organ zu geben, das von einer fokalen 
Infektion verschont bleibt und keine Krankheit, die nicht fokal bedingt ist. 
Und das widerspricht zweifellos den bisherigen klinischen Erfahrungen und 
auch den tatsachlichen Verhaltnissen. Sicher schieBt PASSLER, ebenso wie 
ROSENOW, weit uber das Ziel hinaus. 

Wenn wirklich diese zahllosen Storungen eine fokale Ursache hatten, dann 
waren die Schwierigkeiten in der diagnostischen Bewertung der fokalen Herde 
unuberwindlich. Wir sind uberzeugt, daB PASSLER mit seinem Glaubens­
bekenntnis die unklaren Vorstellungen, die vielerorts uber die fokalen Infek­
tionen bestehen, nicht beseitigt, sondern eher vermehrt hat. 

7. Therapie. 
Fiir die Praxis am wichtigsten und einschneidendsten ist die Frage, welche 

therapeutischen MaBnahmen auf Grund der zur Zeit vorliegenden Kenntnisse 
uber die dentale fokale Infektion im Einzelfall vorzunehmen sind, und wie 
weit die radikalen Forderungen ROSENOWS in therapeutischer Hinsicht als 
gerechtfertigt betrachtet werden konnen. 

Fur den Zahnarzt ist nicht nur die absolute Zahl infizierter Zahne und 
Granulome, sondern auch die Haufigkeit der dentalen Genese bestimmter 
Erkrankungen von groBter Wichtigkeit (Loos). 

Leider ist aber uber diesen letzten Punkt - bis heute jedenfalls - nichts 
Sicheres bekannt; wir sind nicht einmal in der Lage, auch nur schatzungsweise 
anzugeben, wie haufig innere Erkrankungen von dentalen Herden abhangen. 

Macht sich das Fehlen derartiger allgemeiner Anhaltspunkte bei der Beur­
teilung eines einzelnen Falles schon recht unangenehm bemerkbar, so stoBt 
auBerdem die Feststellung des vermeintlichen ursachlichen Infektionsherdes 
im konkreten Krankheitsfall auf besondere Schwierigkeiten. Infolgedessen ist 
die Indikationsstellung zur Therapie fur den Zahnarzt nicht leicht und oft 
unklar. Die Grunde dafUr liegen, wie Loos klar hervorgehoben hat, 

1. in dem Zusammentreffen dentaler, tonsillarer und anderer paroraler 
Herdinfektionen, 

2. in dem gleichzeitigen Bestehen einer groBeren Anzahl pulpenloser Zahne 
und dentaler Herde in dem gleichen GebiB, 

3. in der groBen Unsicherheit der Beurteilung pulpatoter Zahne ohne rontgeno­
logisch nachweisbare Veranderungen an der Spitze hinsichtlich ihrer Bedeu­
tung als Infektionsherde. 

Wie ROSENOW jeden pulpatoten Zahn, auch ohne Rontgenbefund, als ge­
fij,hrlichen Herd ansieht, so halt auch FLOHR gerade die rontgennegativen Zahne 
mit toter Pulpa fUr die Hauptaussaatherde. 

HARTZELL und HENRICI betonen, daB die Frage nicht sicher zu beantworten sei, ob 
joder tote Zahn, auch wenn er keine anatomischen Verande;rungen und keinen Einschmel­
zungsherd an der VVurzel aufweist, einen chronischen Infektionsherd darstelle. 
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Nach Ansicht von RICKERT und HADLEY ist ein puIpaIoser Zahn nur dann als tot 
anzusehen, wenn sich Anzeichen einer putriden Umwandlung des WurzeIkanaIinhaltes 
finden; ein groBer Prozentsatz der Zahne ohne Iebende Pulpa zeige auch jahrelang nach 
der Devitalisierung keinerlei Symptome einer entziindlichen Reaktion der Wurzelhaut. 

1m Einzelfall gestaltet sich also die Bestimmung des tatsachlichen Infektions­
herdes sehr schwer, auch wenn man den berechtigten Verdacht hat, daB 
eine dentale Herdinfektion bei der Entstehung einer Krankheit beteiligt oder 
allein verantwortlich sei. 

Diese Schwierigkeit erklart wieder den Mangel allgemein gultiger thera­
peutischer Richtlinien fUr die zahnarztliche Praxis. 

Bei der Entscheidung uber die Wahl der Therapie ist das jeweilige Befinden 
des Patienten von Bedeutung; man wird unter allen Umstanden zu beruck­
sichtigen haben, ob sich die Zahninfektion bei Organgesunden oder bei Individuen 
findet, die mit einer Krankheit der inneren Organe oder einer Systemerkrankung 
behaftet sind. 

Fur die prognostische Bewertung therapeutischer MaBnahmen an pulpatoten 
Zahnen und Granulomen bei kranken Personen verdienen die nachfolgenden 
Uberlegungen Beachtung. 

Haufig genug kann von der Entfernung primarer dentaler Herde keine 
Heilung erwartet werden, weil sehr oft sekundare Depots von Streptokokken 
bestehen bleiben (Loos). So darf die therapeutische Entfernung chronischer 
Zahnwurzelherde gerade bei ausgesprochenen Krankheitsbildern selbst dann 
nicht uberschatzt werden, wenn begrundete Verdachtsmomente bestehen, daB 
die dentalen Herde die Entstehung der Krankheit mitbedingt haben. Besonders 
bemerkenswert in diesem Sinn ist die AuBerung von GARDNER, dem Leiter der 
zahnarztlichen Abteilung der MAYO-Klinik, daB die Hoffnungen, die man bei 
fokalen Infektionen auf die Entfernung von Zahnen setze, haufig ubertrieben 
seien. Man konne nicht erwarten, daB jahrelang bestehende Leiden sofort 
behoben werden. Fur den Enderfolg sei neben einer eingehenden Beachtung 
der Mundverhaltnisse in jedem einzelnen FaIle die postoperative Fursorge von 
groBter Bedeutung. 

Weiterhin sind die Aussichten auf einen therapeutischen Erfolg durch 
Beseitigung primarer Zahnherde in den Fallen sehr gering, in denen durch 
Metastasen neue Krankheiten entstanden sind, welche durch die Entfernung 
der Primarherde nicht beeinfluBt werden. So ist die Entfernung dentaler fokaler 
Herde unbegrundet - weil therapeutisch wirkungslos - bei Patienten, bei denen 
es sekundar zu einer Entzundung der Herzklappen (Endokarditis) gekommen 
ist. Wir halten es fur notwendig, hierauf besonders hinzuweisen, weil man 
immer wieder in der Literatur der Ansicht begegnet, daB FaIle von Endokarditis 
durch Sanierung der MundhOhle geheilt werden konnen. 

In vielen Fallen muB also nicht nur mit der Schwierigkeit der Indikations­
stellung, sondern auch von vornherein mit einer Beschrdnkung der therapeu­
tischen W irksamkeit bei der Entfernung dentaler Infektionsherde gerechnet 
werden. 

Es ist nicht unsere Aufgabe, auf die zahnarztliche Behandlung infizierter 
Pulpen und Granulome einzugehen; es sei nur daran erinnert, daB die Frage 
der Wurzelbehandlung infizierter Zahne ein viel diskutiertes und sehr um­
strittenes Gebiet ist. Fur den Internisten ist wichtig, zu wissen, daB es nach 
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Ansicht maBgebender Zahnarzte eine wirklich einwandfreie Wurzelbehandlungs­
methode, durch welche mit Sicherheit eine Sterilitat der infizierten Wurzelkanale 
zu erzielen ist, noch nicht gibt. 

Es wird fiir den Zahnarzt nicht immer leicht sein, im Einzelfall zu ent­
scheiden, ob eine konservative Behandlung versucht werden solI, ob eine Re­
sektion der Wurzelspitze vorzunehmen sei oder ob eine Extraktion des Zahnes 
in Frage komme. Ohne Zweifel spielen Riicksichten auf die soziale Lage der 
Patienten bei der Entscheidung iiber die Therapie im Einzelfalle eine Rolle. 

Wenn der Zahnarzt vor der Frage steht, welcher therapeutische Weg 
bei organgesunden Individuen mit infizierten Zahnen zu beschreiten sei, so 
solI er sich folgende Erfahrungstatsache vor Augen halten: 1m Gegensatz 
zu den Statistiken aus Amerika gibt es bei uns zahllose Personen, die pulpa­
kranke Zahne, krankhafte Wurzelspitzen und periapikale Herde (Granulome) 
beherbergen, ohne daB diesen Veranderungen die Verursachung sekundarer 
infektiOser Prozesse oder innerer Erkrankungen zugeschrieben werden kann; 
es iiberwiegen bei uns bei weitem diejenigen infektiOsen dentalen Prozesse, die 
nicht zu lokalen Organerkrankungen oder zu allgemeinen Infektionen fiihren. 

Reaktionslose Granulome stellen nach der Ansicht von SCHOTTMULLER 
"ruhende Infektionsherde" dar und brauchen bei vollig gesunden Menschen 
lediglich aus dem Grunde, well sie vorhanden sind, nicht unbedingt entfernt 
zu werden. W ir halten es daher tur ungerechttertigt, wahllos alle pulpakranken 
Ziihne zu extrahieren una lehnen den radikalen the1'(J,peutischen Standp1.tf£kt 
ROSENOWs, clafJ pulpatote Ziihne aus prophylaktischen Grunden beseitigt werden 
miissen, unbeaingt abo 

Es ist aber selbstverstandlich notwendig, auch bei gesunden Individuen 
Zahne mit infizierten Pulpen einer sachkundigen und eingehenden Behandlung 
zu unterziehen. 

So hat nach Ansicht von EULER grundsatzlich eine Behandlung der Wurzel­
kanale in allen Fallen zu erfolgen, wo sich ein Herd findet. War sie an dem 
betreffenden Zahn schon friiher gemacht worden, so soIl sie auf das gewissen­
hafteste von neuem versucht werden. 1st es aus irgendwelchen Griinden nicht 
moglich, eine Wurzelbehandlung befriedigend durchzufiihren, dann solI die 
Wurzelspitzenresektion in ihr Recht treten. EULER verwirft es, apikale Herde, 
die zufallig erkannt werden, deswegen mit Stillschweigen zu iibergehen, weil 
sie lange reaktionslos geblieben waren. Die Natur sei imstande, ein groBes 
Stiick Arbeit zu leisten; wenn diese Arbeit zum Dauererfolg fiihren solI, hat die 
Arbeit des Zahnarztes einzusetzen; "Wurzelbehandlung in der peinlichsten 
Weise und wo diese nicht ausreicht, Messer und MeiBel. Die Extraktion aber 
soll nach wie vor nur die ultima ratio bleiben". 

Da es bisher aber keine Wurzelbehandlungsmethode gibt, durch welche 
ein periapikaler Herd auch nur mit einiger Sicherheit zum Verschwinden gebracht 
werden kann, da also jede Wurzelbehandlungsmethode als unvollkommen zu 
betrachten ist, ist als Ideal diejenige zahnarztliche Behandlungsmethode 
anzusehen, welche die Erhaltung der vitalen Pulpa in moglichst vollkommener 
Weise gewahrleistet. 

Von Interesse fiir die Frage der therapeutischen MaBnahmen sind die 
Ausfiihrungen von STEIN in Wien; auch er halt es fiir wichtig, zu unter­
scheiden, ob sich die infizierten Zahne bei gesunden oder kranken Individuen 
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findtm. Besonders eingehend beschaftigt er sich mit der Sanierung der Mund­
hohle bei gesunden Personen und mit der Prophylaxe der Wurzelspitzenerkran­
kungen. Als erstrebenswertes Ziel sieht auch er eine Vervollkommnung zahn­
arztlicher Methoden an, damit es gelinge, bestehende Wurzelspitzenprozesse 
zu heilen und die Entstehung von Wurzelspitzeninfektionen nach Moglichkeit 
zu verhindern. 

Wenn bestimmte Erkrankungen vorliegen, z. B. eine Polyarthritis rheumatica 
oder eine Nephritis, so halten wir es fur notwendig, genaue anamnestische 
Erhebungen anzustellen und zu eruieren, ob Rezidive oder Verschlimmerungen 
aus anscheinend unbekannten Grunden aufzutreten pflegen, und ob vielleicht 
Exacerbationen nach zahnarztlichen Eingriffen beobachtet wurden. 

Rechtfertigen solche Erhebungen und dementsprechende klinische Beob­
achtungen den starken Verdacht, daB dentale Herde in dem eben erwahnten 
Sinne die jeweils vorliegenden Erkrankungen zu beeinflussen imstande sind, 
so ist die Indikation fUr eine 8ofortige zahnarztliche Behandlung gegeben. 

Loos hat in seinem kritischen Referat in Wiesbaden versucht, als eine all­
gemeine Orientierung fUr das zahnarztliche Vorgehen Richtlinien aufzustellen. 
Er betont, daB bei akuten und chronischen rheumatischen Infektionen, bei 
subfebrilen Temperaturen und vielleicht bei Endokarditiden die Indikation 
fUr eine 8tarke Aktivitiit zahnarztlicher Behandlung bis zu radikalem Vorgehen 
vorhanden sei. Die Beeinflussung einer Endokarditis durch dentale Therapie 
ist, wie wir schon hervorgehoben haben, nicht zu erwarten. 

Der Herdbeseitigung bei Herdnephritiden und bei Glomerulonephritiden 
schreibt Loos den Wert einer unterstutzenden, weiteren Schadigungen vor­
beugenden therapeutischen MaBnahme zu. Fur die Annahme eines Kausal­
zusammenhanges mit einer Herdnephritis spricht, wie Loos hervorhebt, die 
Beobachtung, daB sowohl zahnarztliche, wie tonsillare Eingriffe haufig einen 
stoBartigen Anstieg der EiweiBausscheidung zur Folge haben. "Wenn weiteren 
Organschadigungen durch die dentalen Herde vorgebeugt werden soIl, so ist 
weder ein aktives, noch radikales Vorgehen angezeigt, sondern man wird 
berechtigt sein, die zahnarztliche Behandlung ohne Dbereifer und ohne Dber­
lastung des Patienten schrittweise durchzufuhren". 

Auch in Amerika wendet man sich gegen die radikale und kritiklose Exodontie 
und steht den therapeutischen Forderungen ROSENOWs ablehnend gegenuber, 
wie aus den nachfolgenden Urteilen ersichtlich ist. 

So hebt BURNS hervor, daB der Prozentsatz biisartiger infizierter Zahne bei weitem 
nicht so groB sei, wie radikale Anhanger behaupten; eine groBe Anzahl periapikaler Abscesse 
oder Granulome sei einer konservativen Behandlung zugangig. Die radikale Entfernung 
von Zahnen zur Beseitigung bestimmter Organerkrankungen habe nach seinen Erfahrungen 
Mufiger Fehlschlage als Heilungen gebracht; dagegen verschwanden Krankheitserschei­
nungen, welche nach sorgfaltiger klinischer, bakteriologischer und rontgenologischer Unter­
suchung auf dentale Herde zurtickgefiihrt werden muBten, durch vorsichtige konservative 
Behandlung,ohne daB auch nur ein einziger der erkrankten Zahne geopfert worden ware. 

FINDLEY betont die N otwendigkeit, bei allen pulpakranken Zahnen die Infektion~­
moglichkeit einer genauen Prtifung zu unterziehen und verwirlt die Extraktion pulpaloser 
Zahne als prophylaktische MaBnahme. Er weist darauf hin, daB die Extraktionserfolge von 
pulpakranken Zahnen unrichtig beurteilt werden, daB genaue Kontrollen unterbleiben und 
die Beobachtungsdauer gewohnlich viel zu kurz sei, um wirklich richtige SchluBfolgerungen 
tiber den Wert der Therapie ziehen zu konnen. 
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HARTZELL reduziert die aus dem Bakteriennachweis, aus Tierexperimenten sowie 'aus 
unkritischen klinischen Beobachtungen viel zu weit gezogenen Schliisse fiir die zahnarztliche 
Behandlung auf das richtige MaB; er wendet sich dabei vor allem gegen PRICE, dessen 
Arbeitsmethoden er scharfster Kritik unterwirft. 

BROOKS warnt davor, jede atiologisch unklare Erkrankung zu dentalen Infektionen in 
Beziehung zu setzen; er sah FaIle, bei denen ausgedehnte Extraktionen vorgenommen waren 
und sich spater herausstellte, daB die Krankheitserscheinungen auf einer Infektion anderer 
Organe (Gallenblase, Appendix, Nebenhohlen) beruhten. 

In einer weiteren Arbeit weist BROOKS darauf hin, wie leicht die arztliche Diagnose 
unter der Annahme "orale Sepsis" leiden konne, wenn man leichtfertig aIle moglichen 
Erkrankungen ohne griindlichste Untersuchung fokalen Herden an Zahnen oder Tonsillen 
zur Last lege. 

Auch JOHNSON tritt der radikalen Extraktion von Zahnen bei Erkrankungen, deren 
Ursache nicht mit Sicherheit feststeht, mit aller Energie entgegen. Bei vielen Fallen trat 
nach seiner Erfahrung trotz der Extraktion keine Besserung ein, und andere heilten auch 
ohne Extraktion. 

POLLIA meint, daB Extraktion bei weitem nicht immer Heilung bedeute; es sei sehr 
schwer zu entscheiden, ob der infizierte Zahn iiberhaupt fUr den betreffenden Krankheits­
zustand verantwortlich zu machen sei, da auch andere primare Herde im Organismus vor­
handen sein und atiologisch in Betracht kommen konnen. Man sollte immer daran denken, 
daB es auch ein Zufall sein kann, wenn nach Extraktion eines Zahnes eine Arthritis oder 
eine andere Erkrankung in Heilung iibergeht. 

BRUGGEMANN warnt vor der Entfernung von Zahnen bei bestehender ulceroser Stoma­
titis. Er sah einen letal endigenden Fall, bei dem eine nach Grippe entstandene ulcerose 
Stomatitis im AnschluB an die Extraktion von Zahnen zu einer Osteomyelitis gefiihrt 
hatte. Auch HAUBERISSER bezeichnet es als Kunstfehler, bei schweren Stomatitiden durch 
Zahnextraktionen Wunden zu setzen und dadurch neue Infektionsmoglichkeiten zu schaffen. 
DaB Angina und Tonsillitis aus dem gleichen Grunde als Kontraindikationen anzusehen 
sind, wird von EULER nachdriicklich betont. 

8. Zusammenfassung. 
In den letzten Jahren ist eine groBe Zahl von Zahnarzten bemiiht gewesen, 

den idealen Erfolg der Behandlung - Erhaltung der vitalen Pulpa - durch 
Verbesserung und Verfeinerung der Methotik zu erreichen. Diesen Bestrebungen 
ist zweifellos die Frage der fokalen Infektionen in hohem Grade forderlich 
gewesen; darin liegt unseres Erachtens der hauptsachlichste Nutzen, den die 
neue Lehre bisher gebracht hat. 

Andererseits hat die zunehmende Beachtung dentaler Infektionen haufig 
genug zu Einstellungen gegeniiber entziindlichen Prozessen an Zahnfleisch und 
Zahnen sowie den vermeintlichen Beziehungen zu Organerkrankungen gefiihrt, 
die an unwissenschaftlicher, oberflachlicher Beurteilung in pathogenetischer 
Beziehung und an kritiklosen MaBnahmen in praktisch-therapeutischer Hin­
sicht kaum zu iiberbieten waren. Diese wenig erfreulichen Auswirkungen sind 
in erster Linie darauf zuriickzufiihren, daB hypothetische Annahmen atiologischer 
Zusammenhange, fUr welche ein Beweis nicht erbracht war bzw. iiberhaupt 
nicht zu erbringen ist, als Tatsachen angesehen und dementsprechend un­
begriindet als MaBstab fUr therapeutische Eingriffe verwertet wurden. 

Wir halten die wissenschaftlichen Grundlagen der fokalen Infektionen heute 
noch fUr so liickenhaft, daB es nicht moglich ist, allgemein giiltige Regeln 
aufzustellen, welche sichere Riickschliisse fiir die Praxis gestatten. 

Ais Ergebnis des bisher iiber dentale fokale Infektionen vorliegenden Materials 
laBt sich zusammenfassend folgendes sagen: 
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1. Die Bezeichnung dentale fokale I nfektion besagt, daB ein oder mehrere 
Infektionsherde an Zahnen vorhanden sind, daB diese Herde die Fahigkeit 
zur Disseminierung von Keimen oder zur Ausschwemmung von Toxinen besitzen, 
und daB durch die Abgabe von Keimen oder Toxinen in den Blut- oder Lymph­
strom oder - allgemeiner ausgedriickt - daB durch den EinfluB, den die 
vorhandenen fokalen Herde in irgendeiner Weise auf den Organismus ausiiben, 
eine Erkrankung bestimmter Teile des Korpers hervorgerufen werden kann. 

Die von HUNTER eingefUhrte Bezeichnung "orale Sepsis" - worunter er die 
eben angefiIhrte Auffassung verstanden wissen will - hat eine heillose Ver­
wirrung hervorgerufen; denn nach unserem medizinischen Sprachgebrauch 
bedeutet das Wort Sepsis etwas Anderes als was HUNTER und zahllose andere 
Autoren mit "Oralsepsis" ausdriicken wollen. 

Wir halten es fiir notwendig, neben PRECHT mit Nachdruck zu fordern, 
das Wort "orale Sepsis" ganzlich fallen zu lassen. Die ganz seltenen FaIle von 
wirklicher Sepsis, deren Sepsisherd in der Mundhohle gelegen ist, sollten, wenn 
man unbedingt eine besondere Nomenklatur haben will, als stomatogene Sepsis, 
wie WEBER und PESCH vorschlagen, bezeichnet werden. 1m iibrigen ist aber 
nur von fokaler Infektion und ihren Unterabteilungen, je nachdem der Focus 
tonsillar, dental oder paradental gelegen ist, zu sprechen. 

2. Beziehungen zwischen Infektionsprozessen an den Zahnen und Organ­
erkrankungen oder Allgemeinerkrankungen kommen vor, so daB mit Sicherheit 
angenommen werden kann, daB es eine dentale Infektion gibt. 

3. In welchem Umfang sie vorkommt, ist unbekannt. Die Haufigkeit ist 
aber fraglos in Amerika weit iiberschiitzt worden. Die Annahme, daB aIle 
von ROSENOW, BILLINGS u. a. angefUhrten Erkrankungen, die nicht das geringste 
mit Streptokokkeninfektionen zu tun haben, genetisch auf fokalen Infektionen 
beruhen, ist irrig. Immerhin muB in manchen Fallen die Moglichkeit einer 
dentalen fokalen Infektion anerkannt werden; dentale fokale Herde sind daher 
bei der Klarung der Atiologie unklarer Erkrankungen nicht auBer acht zu lassen. 

4. Der experimentelle Beweis fUr die Art und den Ablauf der gegenseitigen 
Beziehungen ist schwer zu erbringen. Ob es sich nur um eine bakterielle Meta­
stasenbildung oder um eine Toxinwirkung handelt, oder ob eine Umstimmung 
des Korpers eintreten bzw. eine Bereitschaft vorhanden sein muB, damit die 
Metastasenbildung und die Wirksamkeit der Toxine ermoglicht wird, ist 
unentschieden. 

5. Zur weiteren Losung mancher bisher ungeklarten Fragen ist die verstandnis­
volle Zusammenarbeit von Arzten, Zahnarzten und Bakteriologen notwendig, 
unter Befolgung bestimmter Richtlinien und eines Arbeitsprogrammes, wie es 
kiirzlich von GINS aufgestellt worden ist. 

6. Die radikalen therapeutischen Forderungen ROSENOWS sind unbedingt 
abzulehnen. Die Indikation zur Vornahme therapeutischer Eingriffe an den 
Zahnen bei Patienten mit atiologisch unklaren Erkrankungen soIl nur auf Grund 
einer eingehenden Anamnese, sorgfaltigster klinischer Untersuchung, unter 
sachgemaBer Auswertung der Rontgenbefunde und mit der allergroBten Kritik 
gestellt werden. Nur auf diese Weise wird es sich vermeiden lassen, daB das 
Problem der fokalen Infektion zu einer Massenpsychose fiihrt, wie es in Amerika 
der Fall gewesen ist. 
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I. Einleitnng. 
Die moderne Physiologie lehrt, daB die MiIz im Eiselliltoffwechsel eine 

Zentralstellung einnimmt. Eine groBe Zahl von histologischen, klinischen und 
experimentellen Befunden unter normalen und pathologischen Verhaltnissen 
bildet die Stiitze dieser Lehre. Eine kritische Betrachtung laBt nun erkennen, 
daB die einzelnen Beweisstiicke dieser Theorie die Beziehungen der Milz zum 
.Eisenstoffwechsel in sehr verschiedener Weise beleuchten und daB es auBer­
ordentlich schwierig ist, aus ihnen eine wohl definierte Milzfunktion abzuleiten. 
Wenn namlich mit gewissen Experimenten gezeigt werden soll, daB die Auf­
nahme des Eisellil in das Hamoglobinmolekiil unter der Fiihrung der MHz er­
folgt, oder wenn andere Autoren zu beweisen glauben, daB die Entmilzung zu 
einer vermehrten Eisenablagerung in der Leber oder zu einer vermehrten 
Eisenausscheidung durch den Darm fiihrt oder daB bei gesteigerter Hamolyse 
Eisen in groBer Menge in der Milz zurUckgehalten wird, so sind hier vermutete 
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Leistungen der Milz im Eisenstoffwechsel beriihrt, welche offenbar nichts mit 
einander gemein haben. Diese von den verschiedenen Autoren behauptete 
Vielseitigkeit und Verschiedenartigkeit der Milzfunktion in bezug auf das 
Eisen, die sich aus den einzelnen Versuchen oder aus klinischen und histologi­
schen Befunden ergeben sollen, sind es vor allem, welche das Problem kompliziert 
gestalten und eine exakte Fassung desselben so sehr erschweren. 

Der Versuch, den gegenwiirtigen Stand der Frage darzustellen und an ihm 
Kritik zu iiben, scheint erleichtert, wenn einleitend voraussetzungslos die Modali­
tiiten erortert werden, unter welchen der Eisenstoffwechsel durch die Milz 
beeinfluBt werden konnte. Wir hiitten hierbei vor allem damit zu rechnen, daB 
die Milz das im Eisenstoffwechsel freiwerdende Eisen oder auch exogenes Eisen 
in ihrem Gewebe ablagert, deponiert, retiniert - eisenretinierende Funktion 
der M ilz. Fiir die Anerkennung dieser Milztiitigkeit als Organfunktion im 
physiologischen Sinne miiBte man annehmen, daB diese Eisenretention eine 
zweckmiiBige ist, derart, daB dieses Eisen wieder gewissen Bestimmungen 
zugefiihrt wird; ein einfaches Abfangen von im Organismus nicht mehr brauch­
baren Schlackeneisen, welches der Eliminierung von im Blut kreisenden Fremd­
korpern gleichkiime, ohne EinfluBnahme auf den intermediiiren Eisenumlauf, 
diirfte nicht als Funktion im engeren Sinn des W ortes aufgefaBt werden; die 
Autoren, welche in der Milz ein Organ erblicken, das als Eisendepot in Betracht 
kommt, hatten denn auch einen derartigen Sachverhalt im Auge. Von einer 
Milzfunktion hinsichtlich des Eisenstoffwechsel konnte weiterhin gesprochen 
werden, wenn der Beweis geliinge, daB die Milz den Aufbau des Hiimoglobin­
molekiils und des eisenhaltigen Protoplasmas beeinfluBt oder erst ermoglicht 
- eisenassimilierende Funktion der M ilz. SchlieBlich konnte die Milz Aufnahme, 
Umsatz und Ausscheidung des Eisens entscheidend regulierend beeinflussen -
eisenstoftwechselregulierende Funktion der M ilz. 

1m folgenden soIl der Fragenkomplex vom Standpunkt dieser drei Moglich­
keiten diskutiert werden. 

II. Die eisenretinierende Fnnktion der MHz. 
Der von den meisten Autoren angenommene groBe Eisenreichtum der Milz 

unter physiologischen und bestimmten pathologischen Bedingungen ist danach 
angetan, eine Eisenretention der Milz bzw. eine eisenretinierende Funktion 
der Milz wabrscheinlich zu machen; das gleiche gilt fiir eine Reihe von experi­
mentellen Untersuchungen, welche eine besondere Speicherfiihigkeit der Milz fiir 
Eisen darzutun scheinen. Wir wollen nun untersuchen, ob die in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen und Behauptungen den Tatsachen entsprechen 
und ob aus denselben eine besondere Fiihigkeit der Eisenretention der Milz 
im Sinne der oben definierten Funktion erschlossen werden darf. 

1. Der Eisengehalt der MHz nnter physiologischen VerhiUtnissen. 
Vorausgeschickt sei, daB das Eisen in der Milz in zwei verschiedenen Formen 

vorkommt, als Hiimosiderinpigment, welches durch histochemische Methoden 
sichtbar gemacht werden kann, und als unsichtbar gebundenes Eisen. 
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Obwohl eine Trennung dieser beiden Arten des Eisenvorkommens in der Milz weder 
hinsichtlich seiner Genese noch seiner chemischen Natur AufschluB gibt, wird doch von der 
Literatur an dieser Unterteilung allgemein festgehalten. Vergleichende Untersuchungen 
HUECKB lehren, daB zwischen beiden Arten des Eisenvorkommens ein Parallelismus besteht, 
indem das chemisch nachweisbare Eisen von einem gewissen Schwellenwert an histochemisch 
darstellbar wird. Die Ansicht, daB das mikrochemisch nicht nachweisbare Eisen "organisch 
fest gebunden" sei (MACALLUM u. a.), ist nach HUECK nicht bewiesen, da viele Organe trotz 
negativer mikrochemischer Eisenreaktion eine makroskopische Reaktion an der Organ­
oberflache zeigen und da auch anorganische Eisensalze im Reagensglas unter gewissen Be­
dingungen nicht auf Eisenreagenzien reagieren. Nach seiner Anschauung ist der vorwiegende 
Teil des in den Organen vorhandenen Eisen nicht fest, d. h. Mmoglobinartig, sondern locker 
an Eiweill- und Fettsubstanzen gebunden. Wahrend BUNGE, 8cHMrnDEBERG und SALKOWSKY 
sich dieser Ansicht HUECKB anschlieBen, halten ZALESKY, SCAFEIDI, GAULE und NEU­
MEISTER u. a. an der alteren Anschauung fest. ABDERAHLDEN diskutiert die Moglichkeit, 
daB das anorganische Eisen sich in den Zellen in kolloidaler LOsung befindet und von Stoffen 
begleitet ist, die den Eintritt der Eisenreaktion verhindern. Als Stiitze fiir diese Anschauung 
fiihrt BOECKER die Untersuchungen ASCOLIB iiber die Plasminsii.ure an; dieser Autor zeigte, 
daB die aus der Plasminsaure zu gewinnende Phosphorverbindung, wie auch die kiinstlich 
dargestellten Phosphorsauren das Eisen in der Weise zu binden vermogen, daB es sich wie 
"organisches" oder "maskiertes" Eisen verhalt. Endlich fiihrt HUECK fiir den negativen 
Ausfall der histochemischen Reaktion bei vorhandenem Organeisen auch noch die Mog­
lichkeit an, daB dieses in einer solchen Verdiinnung in den Zellen gelost sei, daB es im mikro­
skopischen Schnitt nicht wahrgenommen werden kann. Fiir solche FaIle ist die "makro­
skopische Reaktion" von ausschlaggebender Bedeutung. Die von HUECK gefundene gesetz­
ma.Bige Parallelitat des sichtbaren und nicht sichtbaren Eisengehaltes erfolgt allerdings erst 
von einem gewissen niederen, fiir jedes einzelne Organ verschiedenen Schwellenwert. Auch 
ist dieses Gesetz nur bei gleichma.Biger Verteilung des Eisens giiltig. BOECKER, der in jiingster 
Zeit sich mit dieser Frage beschaftigt hat, wahlt, ohne auf die chemische Natur der beiden 
Eisenvorkommnisse naher einzugehen, fiir das histochemisch nicht sichtbare Eisen den 
Ausdruck "blockiertes Eisen". 

Das von HUECK aufgestellte Gesetz konnte in den spateren Nachpriifungen im all­
gemeinen bestatigt werden (s. insbesondere SCHWARZ). Trotzdem finden sich hie und da 
Beobachtungen, die dafiir zu sprechen scheinen, daB trotz der von HUECK angegebenen 
Einschrankungen Ausnahmen dieser Regel bestehen konnen. So wies LUBABSCH bei seinen 
Milzuntersuchungen auf starke Widerspriiche zwischen chemisch und histochemisch nach­
weisbarem Eisengehalt hin. O. WEBER fand in den Milzen von drei Kindern mit hamo­
lytischem lkterus chemisch einen sehr hohen Eisengehalt (4,3-4,6%), wahrend mikro­
skopisch kaum ein Pigment nachzuweisen war. Auch LAUDA und HAAM fanden in ihren 
Untersuchungen an splenektomierten Ratten, daB 2 Tiere bei gleichem chemisch nach­
gewiesenem Eisengehalt der Leber im mikroskopischen Bilde auffallende Differenzen des 
Eisenpigmentes zeigten. LAUDA und HAAM glauben in den Versuchen diese Diskrepanz 
gegeniiber der HUEcKschen Regel in dem Sinne erklaren zu konnen, daB "bei akuten hamo­
lytischen Prozessen das frei werdende figurierte Eisen trotz geringer absoluter Menge eine 
starke Siderose im histologischen Bilde bedingt". 1m iibrigen konnten auch sie die Angaben 
HUECKS im wesentlichen bestatigen. 

Die Eisenablagerung in der Milz findet vorwiegend in der Pulpa statt (HUECK, SOBOTTA, 
BRAUSS, HARTMANN, WEIDENREICH U. v. a.). Das Eisen findet sich intracellular in Form 
kleinster gelbbrauner Korner und Schollen in den Zellen des Milzreticulums und den groBen 
Pulpazellen. Besonders in letzteren wird es am haufigsten gefunden (HARTMANN). Dabei 
kommen manchmal nur vereinzelt zellige Einschliisse vor, dann wieder finden sich die 
Zellen vollgepfropft mit kornigem Pigment. Bei geringer Siderose finden sich die pigment­
haltigen Zellen mit besonderer Vorliebe in der Nachbarschaft der Trabekeln und kleinen 
GefaBe (HARTMANN). Auch das freie Vorkommen des Pigmentes in den intercellularen 
Maschen der Milzpulpa ist bekannt. Gelegentlich findet sich auch eine diffuse Blaufarbung 
einzelner Zellen, besonders in den Reticulumabschnitten nahe den Trabekeln (HARTMANN, 
LEPEHNE, EpPINGER U. v. a.). Manchmal findet sich auch eine Blaufarbung der Milzkapsel 
oder einzelner Trabekel. ARNOLD und BOECKER haben auch eine Eisenablagerung im Zell­
kern beschrieben (s. auch LAUDA und HAAM). 
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Wenn die Menge des histochemisch und chemisch.analytisch nachweisbaren 
Eisens im Prinzip also mehr minder parallel geht, so sollen im folgenden die 
Beobachtungen iiber das nach den beiden Methoden dargestellte Milzeisen doch 
getrennt besprochen werden. 

Untersuchen wir vorerst den histochemisch nachweisbaren Eisengehalt der Milz 
in verschiedenem Alter, so machen wir die bemerkenswerte Feststellung, daB 
sich hier, wenn auch nicht regelmaBige, so doch bemerkenswerte Unterschiede 
zwischen Feten, Sauglingen und Erwachsenen im jiingeren und hoheren Alter 
ergeben, ein Umstand, der vielleicht fiir die Deutung des Eisengehaltes der Milz 
nicht ohne Interesse ist. 

Uber das physiologische Vorkommen des histologisch nachweisbaren Hamo­
siderinpigmentes in der Milz Erwachsener, gehen die Ansichten weit auseinander 
(LUBARSCH). Wahrend z. B. LEPEHNE sagt: "Beim gesunden Menschen zeigt 
sich in der Regel weder in der Milz noch in der Leber mikrochemisch nachweis­
bares Eisen", beschreibt EpPINGER das Vorkommen von Hamosiderin in der 
Milz als einen normalen Befund. HUECK gibt an, daB "sich fiir die Menge des 
Pigmentes nur schwer Mittelwerte angeben lassen, da dieses sehr schwankend 
ist". HARTMANN vermiBt in normalen Milzen das Pigment oft ganz. M.B. SCHMIDT 
erwahnt als Ort des relativ konstantesten Eisenbefundes bei Normaltieren in 
erster Linie das Knochenmark und erst an zweiter Stelle Milz und Leber. Es 
scheint u. E. festzustehen, daB ein geringer Hamosideringehalt in der Milz des Er­
wachsenen gesunden Menschen zu den physiologischen Vorkommnissen gehort. 
Es muB hiebei jedoch unterstrichen werden, daB jede augenscheinliche Ver­
mehrung dieses Pigmentes als krankhaft zu bezeichnen ist, wie vor allem 
LUBARSCH in ausgedehnten Untersuchungen feststellte. 

Ebensowenig wie beim Erwachsenen kann beim Neugeborenen oder beim 
Foetus von einer Konstanz des Befundes, bezw. von einem konstanten reich­
lichen Eisenvorkommen gesprochen werden. Die Arbeiten von BOECKER, 
LEWIN und LUBARSCH beschaftigen sich mit dieser Frage. Letzterer findet in 
seinen Untersuchungen an 325 Fallen von Feten und Neugeborenen bis 
zum siebenten Tag Eisenpigment nur in 31 Milzen, wahrend die iibrigen 294 
pigmentfrei waren. Die Zahl der positiven Falle wird noch durch Wegfall von 
Friichten kranker Miitter erheblich verringert. So zeigen die Friichte syphi­
litischer Eltern eine starke Hamosiderose der Milz; auch chronische Tuber­
kulose und Ncphritis der Mutter laBt die Milz des Kindes eisenreicher werden. 
Diesem iiberzeugend groBen Material von LUBARSCH widersprechen die Befunde 
von LEWIN, der festzustellen glaubte, daB in den Milzen reifer Friichte, die meist 
an Asphyxie gestor ben waren, Eisenpigment in der Mehrzahl der Falle zu finden 
ist, wahrend sich die Milzen toter Friihgeburten aus dem 6.-7. Monate fast 
eisenfrei verhielten. LEWIN lehnt die Moglichkeit ab, daB die Asphyxie die Ur­
sache der Eisenspeicherung bilden konnte, da starke venose Hyperamie auch bei 
Friihgeburten gefunden wurde, deren Milzen eisenfrei waren und da die Dauer 
des Geburtsaktes keinen wesentlichen EinfluB auf den Eisengehalt der Milz zu 
haben scheint, und betrachtet den hohen Eisengehalt der Milz in seinen Fallen 
fiir physiologisch, eine Anschauung, die uns nicht geniigend Stiitzen zu haben 
scheint, urn die gegensatzlichen Befunde von LUBARscH zu wiederlegen. 1m 
iibrigen stehen die Untersuchungen LEWINS im Widerspruch zu den Angaben 
BOECKERS. Dieser untersuchte Milz und Leber von menschlichen Feten auf 
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ihren Pigmentgehalt und glaubte eine Art Wellenbewegung des Pigment­
reichtums beider Organe feststellen zu konnen. Leider fehlen in der Arbeit 
BOECKERS die Widergabe genauer histologischer Protokolle der einzelnen unter­
suchten Falle, so daB das Zustandekommen seiner Kurve nicht klar ersichtlich 
ist. Auch sind die einzelnen Gruppen der verschiedenen Altersklassen ungleich 
stark vertreten, so wurde nur ein Fetus aus dem 3. Monat, 13 aus dem 6. Monat 
und 2 aus dem 10. Monat untersucht. Es scheint uns daher fraglich, ob aus 
diesen Untersuchungen die GesetzmaBigkeit periodischer Schwankungen 
des Hamosiderinreichtums von Leber und Milz zur Zeit des Fetallebens mit 
Sicherheit angenommen werden und auf eine Blutkrise im Embryonalleben 
bezogen werden darf, wie es BOECKER unter Hinweis auf SCHRIDDE tut. Auf­
fallig ist, daB LEWIN seine pigmentfreien Milzen gerade in dem Stadium findet 
(6.-7. Monat), in welchem nach BOECKER ein Pigmentreichtum zu erwarten ware. 
SCHLEUSSING spricht von einem "sehr wechselnden Eisengehalt der Organe 
wahrend der letzten Schwangerschaftsmonate". 

BOECKERS Untersuchungen lassen schlieBlich mit ziemlicher Sicherheit er­
kennen, daB in allen untersuchten 60 Fallen die Leber das pigmentreichere Organ 
war und daB der Pigmentgehalt der Milz dem der Leber parallel ging. Wir wollen 
diesen Befund festhalten ohne auf die Frage des wellenformigen Pigmentgehaltes 
imZusammenhangmitder fetalenBlutkrise (SCHRIDDE, BUNGELER undScHw ARTZ} , 
naher eingehen zu wollen; dieser scheint uns durch die Arbeit BOECKERS nicht 
geniigend bewiesen und die Frage des physiologischen Pigmentgehaltes fetaler 
Milzen ist weiteren Untersuchungen vorbehalten. 

lJber das Verhalten der Milz wahrend der ersten Zeit nach der Geburt 
liegen umfassende Studien von SCHWARTZ, BAER und WEISER vor. Ihre Unter­
suchungen gehen von der Angabe von LUBARscH aus, der bei Sauglingen wieder­
holt Eisenpigment im Thymus, in den perivascularen Zellen des Hodengewebes, 
der Umbauschichte der Nebenniere und der Grenzschichte der Niere sowie im 
Reticulum des Pankreas und im peribronchialen und perivascularen Binde­
gewebe gefunden hatte. ASCHOFF weist in der Diskussion der Befunde von 
LUBARscH auf den moglichen Zusammenhang dieses Eisenpigmentes mit den 
Blutungen nach der Geburt hin, die dem Sauglingspathologen als iiberaus hau­
figes Vorkommnis bekannt sind (SCHWARTZ, YLLPO, KUNDRAT u.a.). SCHWARTZ 
und seine Mitarbeiter fanden nun, daB die Milzen von friihreifen und reifen 
Totgeburten und Sauglingen, die nur bis zum 3. Tage gelebt haben, meist 
ganz eisenfrei waren. Hochstens bei den Fallen, die noch 3 Tage nach der 
Geburt lebten, fanden sich ganz vereinzelt in den Leberzellen, den KUPFFER­
schen Sternzellen und den Pulpazellen der Milz einzelne Hamosiderinkorner. 
In der zweiten Gruppe ihrer Untersuchungen (Sauglinge von 4-10 Tagen) 
zeigte sich bereits eine beginnende Speicherung von Eisenpigment. Die Leber­
zellen und die KUPFFERSchen Sternzellen wiesen ziemlich reichlich feinkorniges 
Pigment auf und auch die Pulpazellen der Milz zeigten, allerdings in etwas 
schwacherem Grade, positive Eisenreaktion. Diese Speicherung erreichte ihren 
Hohepunkt bei Sauglingen von 4-10 Wochen, wo Leber und Milz ein auBerst 
charakteristisches Bild boten. Sowohl die Leberzellen wie besonders die 
KUPFFERSchen Sternzellen und die Pulpazellen der Milz zeigten sich vollgepfropft 
mit fein bis grobkornigem Eisenpigment, das auch die Lebercapillaren und 
Reticulummaschen der MHz erfiillte. Nach II Wochen (Gruppe 5) nahm der 



762 E. LAUDA und E. HAAM: 

Pigmentgehalt beider Organe deutlich ab und nach 22 Wochen (Gruppe 6) 
erwiesen sich Leber und Milz als vollkommen pigmentfrei. FUr diese voriiber­
gehende Eisenspeicherung in Leber und Milz, fiir diese "Storung des Eisen­
stoffwechsels" beim Saugling (BUNGELER) sind nach SCHWARTZ und seinen 
Mitarbeitern Blutungen verantwortlich zu machen, die in allen Organen des 
Neugeborenen bei und nach der Geburt so haufig vorkommen. Die Mobilisierung 
des Eisenstoffwechsels geschieht ganz unabhangig yom erreichten intrauterinen 
Entwicklungsgrad, sie beginnt immer mit dem Zeitpunkt der Geburt und hOrt 
nach einem immer fast gleichem Verlauf und in typischem Zeitabstand wieder auf. 
FUr die Richtigkeit einer derartigen Deutung sprechen die Gallenfarbstoffunter­
suchungen YLLPOS (u. a.), da seine Farbstoffkurven mit den Eisenschwankungen 
von SCHWARTZ parallel gehen. Auch der positive Eisenbefund asphyktisch 
gestorbener reifer Friichte im Gegensatz zum Pigmentmangel der Milz von 
toten Friihgeburten in den Untersuchungen LEWINS muB unserer Uberzeugung 
nach eine gleiche Auslegung erfahren, so daB auch diese Untersuchungen eine 
Bestatigung der Befunde von SCHWARTZ und seinen Mitarbeitern darstellen. Es 
ist somit nicht notwendig, eine innere Umregulierung des Eisenstoffwechsels in 
der Sauglingsperiode anzunehmen, um das wechselnde Verhalten des Eisen­
gehaltes der Leber und der Milz (und auch anderer Organe) zu erklaren, die vor­
iibergehende Eisenspeicherung in diesen Organen ist vielmehr als Folge der 
Blutungen durch den Geburtsakt zu deuten. Auch FILIA und SCHELBLE er­
hielten in Untersuchungen an Kalbern ahnliche Resultate; wenn sie ihre Befunde 
auch anders zu deuten· geneigt sind, so sei hier doch auf diese Arbeiten hin­
gewiesen. 

Was schlieBlich den Eisengehalt der Milz in hOherem Alter anlangt, so wird 
von vielen Autoren (HARTMANN, HUECK, EpPINGER u. a.) angegeben, daB 
sich hier mehr Pigment findet als bei jiingeren Individuen. Demgegeniiber konnte 
allerdings LUBARSCH zeigen, daB diese Zunahme des Hamosiderins in der Alters­
milz keine obligatorische ist, denn er sah wiederholt Milzen alter Personen 
ohne Pigmentgehalt. Er weist darauf hin, daB die im Schrifttum verbreiteten 
Angaben iiber den mit dem Alter zunehmenden Eisenpigmentgehalt nicht 
ohne wei1leres annehmbar sind und dringend einer Nachpriifung bediirfen. 
Auch LAPICQuE ist derselben Ansicht und HARTMANN auBert seine Bedenken, 
die Eisenzunahme unbedingt als physiologische Alterserscheinung aufzufassen. 
NOODT warnt vor einer Verwechslung des Hamosiderinpigments mit dem braunen 
Abniitzungspigment, das sich nach dem 40. Lebensjahre sehr oft mit Hamosiderin­
pigment gepaart vorfindet, wenn auch selten an ein und derselben Stelle. Die 
Befunde von W ASSILJEFF an Milzen alterer Leute fiihren uns in das Gebiet der 
Pathologie. 

Finden sich iiber den Eisengehalt der menschlichen Milz unter physiologischen 
Verhaltnissen also recht verschiedene Angaben, so trifft dies fiir die tierische 
Milz in noch erhohtem MaBe zu; im folgenden sei kurz eine Reihe von diesbeziig­
lichen Mitteilungen wiedergegeben, ohne daB diese Zusammenstellung Anspruch 
auf Vollstandigkeit erheben konnte. 

WICKLEIN findet den Pigmentgehalt der Milz beim normalen Hund sehr wechelnd, 
wenngleich er auch an sich einen regelmaBigen Befund zu bilden scheint. Beim Pferd 
wird ubereinstimmend ein ;J:'elativ groBer Pigmentreichtum der Milz angegeben (MROWKA, 
ZIEGLER und WOLF, NASSE). NASSE beschuldigt fur den Eisenreichtum den starkeren 
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Erythrocytenzerfall. ZmGLER und WOLF heben hervor, daB schon Fohlen sehr pigment­
reiche Milzen haben. In der Milz von Ferkeln wird fast kein Pigment gefunden, obwohl 
Schweine wieder pigmentreiche Milzen besitzen sollen (HARTMANN, ZmGLER und WOLF). 
Derselbe Unterschied zwischen alten und jungen Tieren wurde auch fiir das Rind angegeben. 
SCHWARTZ, BAER und WEISER sowie ZmGLER und WOLF finden die Milzen von Kii.lbem 
eisenfrei, HARTMANN und andere Autoren finden reichen Pigmentgehalt in der Milz erwach­
sener Tiere. Auch beirn Schaf scheinen die Verhii.ltnisse ahnlich zu liegen. Die Katze ha.t 
nach BIONDI, GARBI u. a. eine sehr pigmentarmeMilz. Auch beirn Kaninchen beobachtet man 
nach HUECK, BIONDI u. a. fast keine Hamosiderose. Beirn Meerschweinchenfindet HUECK unter 
physiologischen Verhaltnissen roehr Pigment in der Milz, ein Befund, den LUBARSCH nicht 
bestatigen konnte. Nach HUNTER haben altere Ratten viel Eisenpigment. Der Pigment­
gehalt der weiBen Maus ist nach HALL sehr von der Nahrung abhangig und unter normalen 
Verhaltnissen ist die Milz hamosiderinfrei. Bei Vogeln lauten die Angaben verschieden. 
1m allgemeinen gilt die Milz als pigmentreich. Bei Reptilien, FrOschen und Amphibien 
finden sich in der Milz neben echten autochtonen Pigmentzellen ein hellbraunes bis gelbes 
Pigment, das nach REICH als eisenhaltiges Derivat des Blutfarbstoffes anzusehen ist. Es 
konnte in der Milz des Salamanders (HARTMANN), verschiedener Froscharten (REICH) und 
der Krote (OKAMOTO) gefunden werden und scheint irn Sommer reichlicher zu sein als 
im Winter, was NAKAJIMA auf die verschiedenen Funktionsstadien der Milz bezieht. Auf 
Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden (s. besonders OKAMOTO). Fiir die Fische 
verhalt sich das Pigment in der Milz beziiglich Menge, Verteilung und Aussehen sehr wech­
selnd (HARTMANN). 

Suchen wir aus dem gegebenen menschlichen und tierischen Tatsachen­
material einen SchluB hinsichtlich der Funktion der Milz als eisenretinierendes 
Organ abzuleiten, so konnen wir vorerst zugeben, daB in der Milz relativ haufig 
eine betrachtliche Siderose erhoben werden kann, daB die Milz also scheinbar 
unter bestimmten physiologischen Bedingungen Eisen in groBerer Menge retiniert. 
Diese eisenretinierende Kraft ist allerdings weder fUr die Milz spezifisch, noch 
eine obligate, denn manchmal speichert die Leber reicWicher als die Milz; es 
speichert, wenn auch in geringem MaBe auch das gesamte iibrige sog. reticulo­
endotheliale System und oft wird die MHz sogar histochemisch eisenfrei befunden. 
Die alte, fast allgemein anerkannte Lehre yom regelmaBigen hohen Eisengehalt 
der Milz muB nach den jiingsten Erfahrungen mit Nachdruck abgelehnt werden. 
LUBARSCH, woW der beste Kenner der Milzhistologie, war sogar geneigt anzu­
nehmen, daB jede augenscheinliche Vermehrung des Milzeisens als pathologisch 
zu bezeichnen ist. Normalen jugendlichen Individuen fehlt Eisenpigment in 
der MHz fast vollstandig oder vollstandig, wie LUBARSCH und LAUDA gezeigt 
haben. LAUDA und REZEK haben vor kurzem neuerlich betont, daB normale 
junge Versuchstiere, und zwar Mause, Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen, 
histologisch nachweisbares Eisen so gut wie vermissen lassen. Es muB wohl zu­
gegeben werden, daB in bestimmtem Alter (HARTMANN, HUNTER, WOLF, ZIEG­

LER), bei bestimmter Nahrung (HALL, POULSON, SCHWARZ), bestimmten auBeren 
Bedingungen (KUCZINSKY und SCHWARZ, WALLBACH) die Milz eine Ablagerungs­
statte fiir Eisen darstellen kann. In vielen Fallen, in welchen dieses Eisen­
vorkommen eine Aufklarung erfahren hat, handelt es sich allerdings nicht mehr 
um physiologische Verhaltnisse. Es sei hier nochmaIs auf die Eisenspeicherung 
der Sauglinge hingewiesen, die SCHWARTZ und seine Mitarbeiter mit Recht als Folge 
der Geburtshamatome gedeutet haben, und auf den relativ hohen Eisengehalt 
der Milz unserer Laboratoriumsratte aufmerksam gemacht, die deshalb die Aus­
nahme von der Regel macht, weil die Tiere mit Bartonellen infiziert sind und weil 
die dadurch bedingte gesteigerte Blutmauserung zu einer pathologisch gesteigerten 
Ablagerung von Blutpigment fiihrt (LAUDA und REZEK U. a.). Welch groBe 
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Bedeutung der Ernahrung zukommt, hat SCHWARZ dargelegt. Es handelt sich 
hierbei nicht um die Frage, ob die Nahrung mehr oder weniger eisenhaltig 
ist, sondern um die Zusammensetzung der Nahrung als solcher. Eine Ei-Milch­
Semmeliutterung und bei Mausen z. B. auch Zufutterung von Hamoglobin, 
also von Nahrungseisen, laBt in der Leber und auch in der Milz eine Eisen­
ablagerung nicht aufkommen, wahrend eine Wasser-Semmel-Futterung unter im 
ubrigen gleichen Bedingungen in den Leberzellen die Eisenablagerung verursacht. 
Mangel an B-Vitamin in der Nahrung solI nach PLAUT zu einer sehr machtigen 
Eisenablagerung in der Milz fUhren. Die Vielheit der Ursachen fUr das Auf­
treten groBer Eisenmengen in der Milz ist wohl auch die Ursache fUr die in der 
Literatur niedergelegten, oben angefUhrten, recht widersprechenden Angaben. 
Da das Bild der Milzsiderose durch nicht faBbare auBere Faktoren der Lebens­
weise so wesentlich und in unkontrolIierbarer Weise beeinfluBt werden kann, 
ist eine scharfe Trennung zwischen pathologischen und physiologischen Ver­
haltnissen oft nicht moglich. Es muB vor allem betont werden, daB sich der 
intermediare Eisenstoffwechsel beim normalen Individuum sehr haufig, viel­
leicht sogar in der Regel ohne jegliche sichtbare Eisenstapelung in der Milz 
abspielt, daB von einer obligaten Speicherung weder beim Menschen noch beim 
Tier gesprochen werden kann und daB somit der gelegentliche Eisenbefund in 
der Milz kaum Anspruch erheben durfte, als Ausdruck einer besonderen Milz­
funktion gewertet zu werden. Wir mussen KUCZINSKY beipflichten, wenn er 
sagt: "Unsere Vorstellung uber die Siderose bedarf einer grundlegenden Durch­
sicht. Speicherungserscheinungen jeglicher Art konnen ein unspezifischer Aus­
druck einer ortlichen und vorubergehenden Anderung der stoffwechselmaBigen 
Beziehungen der Zellen zu den Saften sein und Prozesse widerspiegeln, die 
zu der gespeicherten Substanz keineswegs in notwendiger Beziehung stehen 
mussen. " 

Angaben uber chemische Eisenanalysen in der Milz find en sich in der Literatur 
in sparlicherer Zahl; es mag dies darin liegen, daB die Mehrzahl der Unter­
sucher die einfachere histochemische Methode vorgezogen hat, seit durch die 
Untersuchungen HUECKS der parallele Verlauf des sichtbaren und unsichtbaren 
Eisens in den Organen von einem bestimmten Schwellenwerte an sichergestellt 
schien. Wir verweisen diesbezuglich auf die eingangs diskutierte Giiltigkeit 
der HUEcKschen Regel und ihre Ausnahmen. 

Die altesten chemischen Untersuchungen stammen von FROMMEHERZ und 
GUGGERT aus dem Jahre 1827. Ihnen folgen die Untersuchungen von OIDTMANN, 
NASSE und GRAAMBOOM. Nach STAEL schwankt der Eisengehalt der Milz des 
Menschen zwischen 0,06 und 0,5% des Trockengewichtes, nach STOCKMANN 
zwischen 0,14 und 0,4%. OIDTMANN findet fUr die Milz von Frauen einen 
hoheren Eisengehalt wie fUr die von Mannern. Nach KKUGER verhalt es sich 
gerade umgekehrt, doch ist das Material beider Autoren recht gering. In Verbin­
dung mit GUILLEMONAT hat LAPICQUE 43 menschliche Milzen auf ihren Eisen­
gehalt analysiert und ein Minimum von ° ein Maximum von 3,79% und einen 
Durchschnitt von 0,41 %, berechnet auf das Milzgewicht, gefunden. Nehmen 
wir nach LAPICQUES Vorschlag etwa 80% des Milzgewichtes als Wasser, so ergibt 
sich, berechnet auf das Trockengewicht der Milz ein Maximum von 1,9% ond ein 
Mittelwert von 0,2%. Genauere vergleichende histologische und chemische 
Untersuchungen von Milzen wurden in der letzten Zeit von LUBARSCH unter 
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Mitarbeit von KLEINMANN ausgefiihrt. In Ubereinstimmung mit den Aus­
fiihrungen von LAPICQUE zeigen auch seine Untersuchungen, daB weder das Alter 
noch besondere Krankheiten einen gesetzmaBigen EinfluB auf den chemischen 
Eisengehalt der Milz besitzen. Seine Werte schwanken zwischen 0,06 und 1,3% 
des Trockengewichtes und halten sich meist um 0,5%. Es bewegen sich also 
die Zahlen aller hier angeflihrten Autoren ungefahr in demselben Rahmen. 
Erwahnt sei noch die Bemerkung von LAPICQUE und GUILLEMMAT, daB aile 
pathologischen Zustande und Abnormitaten, die das Blut beeinflussen, im alI­
gemeinen, aber nicht obligatorisch, eine Zunahme des Eisens in der Milz be­
wirken. Interessant sind die Untersuchungen von LUBARSCH, die an die Arbeit 
von MALASSEz und PIcARD anknlipfen. Beide Autoren behaupten namlich, 
daB der hohe chemische Eisengehalt der Milz zum GroBteil auf das in ihr ent­
haltene Hamoglobin zu beziehen sei und daB der Milz kein eigener Eisengehalt 
zukomme. Auch STOCKMANN hat schon friiher ahnliches behauptet und damit 
seine hohen Analysenwerte zu erklaren versucht. Die vergleichenden Unter­
suchungen von LUBARSCH mit ausgelaugten Milzen zeigen, daB tatsachlich 
betrachtliche Unterschiede bestehen ktinnen. 

Untersuchungen liber die fetale Milz sind nur sparlich angestellt worden. 
So fand LAPICQUE in 8 menschlichenFeten einen Gehalt von 0,14; 0,05; 0,25; 
0,20; 0,04; 0,20; 0,26; 0,12%0 des Milzgewichtes als Eisen. Auf das Trocken­
gewicht berechnet schwanken die Zahlen zwischen 0,025 und 0,12%. Bei einer 
reifen Frucht fand sich ein Eisengehalt von 0,16%. Es sind dies also im Vergleich 
mit den bei den Erwachsenen gefundenen Werten auBerordentlich niedere Zahlen. 
Trotzdem vertritt LAPICQUE fiir die Milz die Ansicht BUNGES, daB auch dieses 
Organ ein wichtiges Eisendepot fiir den wachsenden Organismus sei. Auch KRUGER 
nimmt an, daB der Eisengehalt der fetalen Milz ein auBerordentlich geringer 
sei und kurz nach der Geburt voriibergehend zunehme, ein Befund, der sich mit 
den histologischen Untersuchungen von SCHWARZ und seinen Mitarbeitern 
deckt. 

Umfangreiche Untersuchungen liber den Eisengehalt der Milz verschiedener 
Tiere haben TEDEscm, KRUGER und LAPICQUE ausgefiihrt. LAPICQUE fand in 
seinen Untersuchungen an jungen Hunden, Katzen und Schweinchen einen 
sehr geringen Eisengehalt, der zwischen 0,04 und 0,12% des Trockengewichtes 
schwankt. Bei alteren Tieren (Katze, Hund und Kaninchen) nimmt der Eisen­
gehalt der Milzzu und den htichsten Wert findet er bei einem alten Pferd mit 
2,51 % des Trockengewichtes. (NASSE gibt Werte bis zu 5% des Trocken­
gewichts an.) KRUGER versucht an Rinderfeten, Kalbern und ausgewachsenen 
Rindern eine Lebenskurve fiir den Eisengehalt der Milz zu konstruieren. Er 
kommt zu dem SchluB, daB die Milzzellen der Feten im Vergleich zu denen 
der erwachsenen Tiere sehr eisenarm sind. Nach seinen Durchschnittsberech­
nungen nimmt der Eisengehalt in der Fetalzeit vom Beginn bis zur ersten Halfte 
der Schwangerschaft ab, um dann wieder im zweiten Drittel der Graviditat 
ein zweites Maximum zu erreichen. Kurz vor der Geburt werden die Milzen 
wieder eisenarmer. Eine nahere Betrachtung der Protokolle KRUGERS laBt aber 
erkennen, daB diese Durchschnittswerte, aus denen die Kurve gebildet wul'de, 
durch einige extrem hohe Analysenwerte beeinfluBt wurden. Solche aus unbe­
kannter Ursache aus der Reihe fallende Werte finden sich bei einer grtiBeren 
Anzahl von Untersuchungen und, da vom Materiale KRUGERS die meisten 
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untersuchten FaIle aus dem zweiten Drittel der Graviditat stammen, sind die 
so erhaltenen Durchschnittswerte wohl mit Vorsicht zu bewerten. Jedenfalls 
finden sich auch in den Gruppen mit hohen Durchschnittswerten zahlreiche 
Analysen, die dieselben niederen Zahlen ergeben wie in den ubrigen Gruppen. 
Nach der Geburt halt sich dann nach KRUGERS Untersuchungen der Eisen­
gehalt der Milz von Kalbern langere Zeit auf einer gewissen niederen Hohe, 
um dann langsam zuzunehmen. Zwischen tragenden und nicht tragenden 
Kuhen besteht diesbezuglich kein Unterschied. Der Eisengehalt der Milz alter 
Tiere ist somit im allgemeinen groBer wie bei jungen Tieren, schwankt jedoch 
in viel weiteren Grenzen und erweist sich als viel unregelmaBiger als bei diesen. 
Die Beziehungen zwischen Leber und Milz hinsichtlich ihres Eisengehaltes ge­
stalten sich nach KRUGERS Untersuchungen so, daB in der ersten Lebenszeit 
die Leber das bedeutend eisenreichere Organ ist. KRUGER findet in der Leber 
des Fetus 10 mal so viel Eisen wie in der des erwachsenen Tieres. Seine Unter­
suchungen bilden eine Hauptstutze' der Ansicht BUNGES von der Bedeutung 
der Leber als Eisendepot. Nach der Geburt nimmt der Eisengehalt der Leber 
rapid ab und ungefahr 2-3 Monate spater enthalten Milz und Leber gleichviel. 
Wahrend nun das Lebereisen weiter sinkt, beginnt der Gehalt an Milzeisen 
zu steigen, so daB beim alten Tier die Milz wirklich das eisenreichste Organ 
darstellt. 

Ein ahnliches Verhalten konnte TEDESCHI auch fur die Milz des Kaninchens 
zeigen. Er findet in Ubereinstimmung mit der alteren Literatur die Leber junger 
Kaninchen bedeutend eisenreicher wie die von Erwachsenen, wahrend das Eisen 
in der Milz in der ersten Lebenszeit nur sparlich vorhanden ist, um dann all­
mahlich zuzunehmen und schlieBlich im hohen Alter wieder geringer zu werden. 
Dasselbe Verhalten von Milz und Leber konnte TEDESCHI auch beim Meer­
schweinchen nachweisen; die Milz dieses Tieres ist viel eisenreicher wie die des 
Kaninchens, was auch mit den histochemischen Untersuchungen (HUECK) 
u bereinstimm t. 

Uberblicken wir die mit chemischen Methoden gewonnenen Resultate, so 
scheint festzustehen, daB die Milz bei der Geburt ein eisenarmes Organ ist, 
welches spater an Eisen im allgemeinen zunimmt. Die an Tieren gemachten 
Beobachtungen stehen im allgemeinen in Ubereinstimmung mit den Befunden 
an menschlichen Milzen. Zwischen den einzelnen Tierklassen bestehen hinsichtlich 
des chemisch nachweisbaren Eisengehaltes quantitative Unterschiede. 

Fragen wir uns hier neuerdings nach der Bedeutung, welche diese Unter­
suchungsergebnisse fur eine etwaige Milzeisenfunktion haben, so mussen wir hier 
vor aHem wieder feststellen, daB die Eisenarmut bei jugendlichen Individuen 
die Bedeutungslosigkeit der Milz fur den normalen Eisenhaushalt deutlich 
aufzeigt. DaB man insbesondere nicht berechtigt ist, aus erhohten Eisenwerten 
in der Milz SchluBfolgerungen hinsichtlich einer funktionellen Bedeutung 
dieser Eisendepots zu ziehen, dafiir scheint uns vor aHem die Uberlegung maB­
gebend, daB sich die Milz gerade zu einer Zeit, wo der wachsende Korper Eisen 
am dringendsten benotigt, als eisenarm erweist. Wenn somit auch durch die 
chemischen Untersuchungen eine Eisenpigmentvermehrung mit zunehmendem 
Alter und damit fur diese Zeit eine Eisenretention im weitesten Sinne des W ortes 
aufgedeckt erscheint, so ist damit noch keineswegs gezeigt, daB die Milz den 
intermediaren Eisenstoffwechsel in irgendeiner Weise beeinfluBt oder daB der 
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Milz eine physiologische Funktion in dem Sinne zukommt, daB sie etwa den 
Organismus wertvolles Eisen erhalt oder zum Wiederaufbau von Protoplasma 
und Hamoglobin zur Verfugung stellt. Das Fehlen von Eisen beim jugendlichen 
Individuum scheint vielmehr zu beweisen, daB das im hoheren Alter abgelagerte 
Eisen ein nicht oder derzeit nicht brauchbares Eisen, vielleicht ein Schlacken­
material darstellt, welches in der Milz wie ein Fremdkorper abgefangen wird. 
Wollte man das Fehlen des Eisens beim jugendlichen wachsenden Organismus 
damit erklaren, daB die Milz das Eisen zu dieser Zeit dem Organismus fur seinen 
Aufbau abgibt und seine Depots zweckmaBig entleert, so braucht diese Deutung 
wohl andere Beweise. Die Eisenspeicherung im hoheren Alter lieBe diese Deutung 
zwar zu, sie liefert fUr dieseAnnahme aber keinerleieindeutige Grundlage. Waren 
die meisten Autoren bisher geneigt, in einer Siderose der Milz den Ausdruck 
einer bedeutungsvollen Funktion im Sinne der Eisenerhaltung zu erblicken, 
so konnten wir demgegenuber mit oder ohne ebenso viel Recht die These ver­
teidigen, daB die Eisenablagerung in der Milz im hOheren Alter ein Zeichen 
des Unvermogens der Eisenabgabe oder Eisenverarbeitung, also ein Zeichen einer 
Dysfunktion ist und daB diese Eisenspeicherung "als Eisenphanerose" (HELLY) 
mit dem Eisenstoffwechsel nichts mehr zu tun hat. Wir mussen allerdings 
zugeben, daB nicht nur keine Beweise, sondern auch keine Gegenbeweise fUr die 
Annahme vorliegen, daB in der Milz histologisch oder chemisch nachweisbares 
Eisen dem Eisenstoffwechsel wieder zugefuhrt wird und beim Aufbau von Organ­
substanz oder von Hamoglobin Wiederverwendung findet. DaB einer derartigen 
Anschauung allerdings neuere Befunde zu widersprechen scheinen (STARKEN­
STEIN), wird spater erortert werden. 

An dieser Stelle sei auch auf die eingangs festgestellte Tatsache eingegangen, 
daB orale Zufuhr von Eisen zur Milzsiderose fUhren kann. 

Aus den Untersuchungen von M. B. SCHMIDT und SCHWARZ geht zwar hervor, 
daB das in der Milz sichtbare Eisen fast immer Zerfalleisen darstellt; nur unter 
bestimmten Bedingungen aber speichert das Organ auch Nahrungseisen. Auf 
die gegensatzliche Meinung von CHEVALLIER kommen wir spater zuruck. SCHWARZ, 
der sich vor allem mit der ernahrungsbedingten Abhangigkeit der Eisenspeiche­
rung in der Leberzelle eingehend befaBte, stellte vorerst fest, daB eine unmittel­
bare Vermehrung des Milzeisens bei verschiedener Ernahrung und Zulage ver­
schiedener Eisenpraparate zwar nicht eintritt, daB die Menge des Pulpaeisens 
aber im Verlaufe langerdauernder Eisenfutterung betrachtlich zunehmen kann, 
wobei auch hier wieder die Qualitat der Grundkost eine wesentliche Rolle spielt. 
Fruher haben schon andere Autoren die Abhangigkeit des Milzeisens yom Nah­
rungseisen behauptet, so KUNKEL beim Hund, TARTAKOWSKY beim Kaninchen. 

SCHWARZ berichtet, daB bei einer Vollei-Milch-Semmelnahrung ohne Zulage 
von Eisen - mit seltenen Ausnahmen - nicht die geringsten Spuren des Metalles 
in der Pulpa und in den Knotchen gefunden werden, daB aber bei ausschlieBlicher 
Brot- bzw. Haferernahrung eine Eisenablagerung stattfinden kann. Die aus­
schlieBliche Haferernahrung hat geringe, bis maBige Eisenablagerung in der 
Pulp a und etwas deutlichere in den Knotchen zur Folge; unregelmaBiger ist 
diese bei ausschlieBlicher Semmelkost, was die Pulpa anlangt, regeimaBig, was 
die Knotchen betrifft. Verhalten sich so Pulpa und Knotchen verschieden, so 
tritt dieser Unterschied bei Eisenzulage zur Nahrung noch deutlicher. zutage, 
zumindest bei Zulage bestimmter Eisenpraparate. 
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Wahrend Hamoglobinititterung weder in der Pulpa noch in den Follikeln 
Eisen auftreten laBt - einerlei, ob die Tiere mit Ei-Milch-Semmel- oder mit 
Wasser-Semmel-Nahrung gefUttert wurden -, finden sich bei Zulage von Ferrum 
oxydatum saccharatum schon gelegentlich Eisenablagerungen in der Pulpa bei 
wasser-semmel-gefUtterten Tieren und bei Zulage von Ferrum reductum zeigen 
die Wasser-Semmel-GefUtterten zumeist eine starkePulpasiderose. DasKnotchen­
eisen scheint diesen Gesetzen nicht zu folgen. Bei Zulage von Ferrum reductum 
zur Nahrung durch langere Zeit kann sowohl bei Semmel-Wasser-Ftitterung als 
auch bei Vollei-Milch-Semmel-Nahrung sehr viel Eisen in der Pulpa auftreten. 
SCHWARZ ist der Ansicht, daB wir die Eisenvermehrung in der Milzpulpa erst 
dann finden, wenn die Leber das Hauptspeicherorgan nicht mehr in der Lage ist, 
die dargebotenen Mengen an Nahrungseisen zu beherbergen. 

Wir mochten fUr unsere folgenden Darlegungen besonders unterstreichen, daB 
Nahrungseisen in der Milz nur bei hoherem Eisenangebot auf tritt, daB das Milz­
eisen im tibrigen ein endogenes Zerfalleisen darstellt. Yom Standpunkte der Milz 
als Zentralorgan des Eisenstoffwechsels erscheint es uns bis zu einem gewissen 
Grade befremdend, daB Nahrungseisen von der Leber leicht, von der Milz fast 
nicht aufgenommen wird. Die Abhangigkeit der Milzsiderose von Ernahrungs­
faktoren bei gleichbleibendem Eisenwert der Nahrung legt es uns nahe, anzu­
nehmen, daB Schltisse hinsichtlich einer eisenspeichernden Funktion der Milz 
aus ihrer Siderose als solcher kaum erlaubt sind. AuBerhalb der Milz gelegene 
Momente bestimmen die Milz-Eisenspeicherung, ein Umstand, der eine primare 
Eisenmilzfunktion unseres Erachtens wohl wenig glaubhaft macht. 

2. Der Eisengehalt der MHz unter pathologischen VerhaJtnissen. 
Haben wir im voranstehenden Kapitel gesehen, daB die Milz unter bestimmten, 

in den Rahmen des Physiologischen zu zahlenden Umstanden Eisen in groBerer 
Menge zuriickhalt, daB sich aber hierbei Anhaltspunkte fUr eine Eisenspeicherung 
oder Verarbeitung im Sinne einer Milzfunktion mit Sicherheit nicht haben 
gewinnen lassen, so wenden wir uns nun der Besprechung pathologischer Ver­
haltnisse zu. Es solI hierbei untersucht werden, ob die unter krankhaften Be­
dingungen gelegentlich zu beobachtende starke Milzsiderose eine SchluBfolgerung 
hinsichtlich der in Rede stehenden Funktion der Milz erlaubt, ob die be­
sonderen Umstande, unter welchen die Siderose auf tritt, es vielleicht nahelegen, 
anzunehmen, daB die Milz Eisen in zweckentsprechender Weise zurtickhalt. 

1m V ordergrund des Interesses stehen hier die Erkrankungen des Blutes 
und der blutbildenden Organe, da bei Storungen der Blutneubildung und 
-zerstorung, bei krankhaften Zustanden im Hamoglobinstoffwechsel am ehesten 
Beweise oder wenigstens Anhaltspunkte fUr eine Eiseniunktion der Milz erwartet 
werden konnen. Bei erhohtem Blutumsatz, bei vermehrtem Zugrundegehen 
von Erythrocyten werden in der Milz haufig groBe Eisenlager aufgedeckt und 
es liegt die Vermutung nahe, daB bei dem iiberstiirzten Freiwerden von Eisen 
der Milz eine eisenerhaltende Rolle zufallt. DaB die Milzsiderose in diesen 
Fallen keinen Beweis fUr eine erythrocytenzerstorende Funktion des Organes 
darstellt, daB es nicht erlaubt ist, aus der Siderose des Organs auf eine sich in 
diesem abspielende Hamolyse zu schlieBen, daB das Eisen vielleicht anderen 
Ortes frei wird, hat LAuDA in einem zusammenhangenden Referat tiber die 
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Milzhamolyse diskutiert und wir verweisen auf die dortigen Ausfiihrungen. 
Hier interessiert lediglich die Frage, ob die Pathologie der Milzsiderose Grund­
lagen fiir die Annahme gibt, daB das hier abgelagerte Eisen bestimmten 
Zwecken dient und im Eisenstoffwechsel Bedeutung hat. Eine eisenretinierende 
Funktion im weitesten Sinne des Wortes, d. h. die Eisenablagerung in der 
Milz, ist durch die Tatsache des gelegentlichen Vorkommens betrachtlicher 
Siderose bei manchen Blutkrankheiten gewiB a priori zuzugeben, eine eisen­
retinierende Funktion im Sinne der ZweckmaBigkeit und Notwendigkeit dieser 
Ablagerung im Sinne der Depotbildung zur Erhaltung des Eisenbestandes 
oder zur Bereitstellung des Eisens fiir den Hamoglobinaufbau soll aber erst 
bewiesen werden. 

Die perniziose Anamie und der hamolytische Ikterus lassen entgegen aller 
Erwartung eine konstante Siderose nicht erkennen. Was die perniziOse Anamie 
anlangt, so hat zwar EpPINGER in einigen Fallen einen enormen Eisenreichtum 
gefunden, doch HIRSCHFELD und insbesondere LUBARSCH, welch letzterer 
iiber die Untersuchung von 102 zum Teil auch operativ entfernten Milzen 
berichtet, konnten den konstanten Eisenbefund nicht nur nicht bestatigen, 
sondern sogar erheben, daB der mikroskopisch sichtbare Eisengehalt der Milz 
durchschnittlich ein auffallend geringer ist. SCHMORL und STERNBERG haben 
dem beigestimmt. Auch mit chemisch quantitativen Methoden konnte ein 
hoherer Eisengehalt der Milz nicht festgestellt werden (SCHAUMANN und SALTZ­
MANN und ApPELBERG). HUECK betont, daB der Pigmentbefund sehr wechselnd 
ist und daB neben Fallen mit starker Siderose solche mit kaum sichtbarem 
Pigmentgehalt vorkommen. Machen die schwankenden Befunde die Annahme 
schon unwahrscheinlich, daB der Milz bei der perniziOsen Anamie eine Eisen­
speicherung im Sinne einer Organfunktion in der besprochenen Form zukommt, 
so muB die Tatsache, daB bei Eisenvermehrung in der Milz nicht nur diese, 
sondern fast immer auch die Leber, die Niere und das Pankreas einen erhohten 
Eisengehalt zeigen (STUHLEN u. a.), daB ferner gelegentlich die Leber viel mehr 
Hamosiderinpigment aufweist als die Milz (LUBARSCH, SCHMORL), die These 
der eisenspeichernden Milzfunktion bei dieser Krankheit noch mehr erschiittern. 
Studien, die gelegentlich therapeutischer Milzexstirpationen (EpPINGER, HUECK) 
an herausgenommenen Organen gemacht wurden, lehren ferner, daB der Pigment­
reichtum der Milz von der Krankheitsdauer unabhangig ist, ein Umstand, der 
nach LUBARSCH ebenfalls fUr eine yom Hamoglobinstoffwechsel unabhangige 
Eisenretention spricht. Der letztere Autor glaubte zeigen zu konnen, daB die 
gelegentliche Eisenablagerung in der Milz bei pernizioser Anamie offenbar nicht 
yom Eisenangebot, sondern von akzidentellen Faktoren, interkurrenten Krank­
heiten (Pneumonie, Pyelonephrose, septischer Decubitus) abhangig ist, die an 
sich fiir die Eisenablagerung verantwortlich gemacht werden konnen. LUBARSCH 
stiitzt sich bei dieser Deutung der Sachlage auch auf experimentelle Arbeiten 
der letzten Zeit (W ALLBACH, KUCZINSKY), iiber die an anderer Stelle referiert 
wird. Die Besserung des Blutbildes nach der Milzexstirpation bei pernizioser 
Anamie, also nach Wegnahme des "Eisendepots", macht es, wie auch LUBARSCH 
hervorhebt, jedenfalls eher wahrscheinlicher, daB das etwa in der Milz retinierte 
Eisen fiir den Organismus nicht notwendig ist; es miiBte denn sein, daB der Ver­
lust des wertvollen Eisendepots durch andere Regulationsmechanismen iiber­
kompensiert wird. 

Ergebnisse d. inn. Med. 40. 49 
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Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim hamolytischen Ikterus; auch hier sind 
die Angaben von dem Pigmentreichtum der Milz nicht iibereinstimmend. Der 
Eisenreichtum der Pulpa wird von einigen Autoren sowohl bei der familiaren, 
wie bei der sogenannten erworbenen Form betont (AUBERTIN, EpPINGER, VAQUEZ 
und GIROUX, AUBERTIN, GUIZETTI), MINKOWSKI aber fand die Milz eisenfrei, 
LUBARSCH eisenarm, GANDY und BRULE stellten einen normalen Eisengehalt 
fest. Es gelten hier im iibrigen ahnliche Uberlegungen wie bei der perniziosen 
Anamie (s. oben). 

Den konstantesten Eisenbefund in der Milz weisen die alimentaren Anamien 
des Kindesalters auf. Hier bietet die Milz ein auBerst imponierendes Bild 
von gewaltigen gleichmaBigen Hamosiderinablagerungen in der Pulpa, wahrend 
die Lymphknotchen wie Inseln aus der Pigmentmasse herausragen. Eine Reihe 
von Publikationen iiber diesen Gegenstand liegen vor (LUBARSCH, DUBOIS, 
KLEINSCHMIDT, SAITO). Es konnte gezeigt werden, daB bei dieser Form von 
Anamie nicht nur die Milz, sondern auch der Thymus, die Niere, der Hoden, 
die Nebenniere, das Ovar und das Pankreas, sowie die Leber mehr oder minder 
starke Hamosiderineinlagerungen erkennen lieBen. Dabei erwies sich, daB 
keineswegs immer die Milz das am starksten befallene Organ war. In einem 
der FaIle SAITOS war die Milz im Gegensatz zu Leber, Nebennieren, Thymus und 
Niere sogar pigmentfrei. Bei diesen Anamien liegt sicherlich eine Storung des 
Eisenstoffwechsels vor, die an die Hamochromatose erinnert. Es geht dies vor 
aHem auch SAITOS Untersuchungen hervor, die zeigen, daB die Milz nur im 
Rahmen des gesamten speichernden ZeHapparates an der Eisenablagerung be­
teiligt ist, ein Befund, der kaum geeignet ist, der Milz die Bedeutung eines 
wertvollen Eisenspeichers zuzuerkennen. 

Unter den Blutkrankheiten ist schlieBlich noch die Erythramie zu erwahnen, 
bei welcher gelegentlich eine starke Siderose (ZYPKIN, LUBARSCH), manchmal 
Eisenarmut (EpPINGER, SCHULTZE) beobachtet werden kann. Schon dieses 
wechselvolle Verhalten laBt eine kausale Beziehung zwischen Erythramie und 
Milzveranderung kaum annehmen, LUBARSCH halt die letztere fill einen mehr 
oder weniger zufalligen Befund. 

Bei Elutgiften kommt es bei langerer Dauer der Erkrankung regelmaBig 
zu einer Hamosiderose der Milz und auch anderer Organe (JAWEIN); LEHNERT 
konnte bei einem FaIle von Kali chloricum-Vergiftung allerdings kein Pigment 
finden, wahrend LUBARSCH bei langerdauernden Fallen dies stets nachweisen 
konnte. 

Uberblicken wir die besprochenen bei verschiedenen Erkrankungen des Elutes 
und des blutbildenden Apparates gefundenen Eisenspeicherungen der MHz, so 
lassen sich irgendwelche sichere Zusmamenhange zwischen Eisen-Milzfunktion, 
bzw. Siderose und diesen Zustanden nicht aufdecken. Abgesehen davon, daB 
die Milzbefunde bei einer und derselben Krankheit anscheinend sehr wechseln 
konnen und daB sich daher in der Literatur groBe Widerspriiche zwischen den 
einzelnen Angaben finden, lassen sich prinzipieHe Beziehungen zwischen dem 
Eisenreichtum der Milz und dem Hamoglobinstoffwechsel nicht erbringen. 
Der Eisenreichtum der Milz ist oft nur der Ausdruck einer aHgemeinen Eisen­
speicherung im ganzen reticuloendothelialen System, wie dies vergleichende Unter­
suchungen in Leber, Nebenniere, Niere und anderen Organen zeigen. Es wird 
wohl Eisen gelegentlich in nennenswerter Weise retiniert; diese Befunde geniigen 
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aber nicht, um in der Milz ein Organ mit einer besonderen Speicherfunktion 
zu erblicken. 

1st es uns schon bei den Blutkrankheiten somit nicht moglich, die Beziehung 
zwischen gelegentlicher Milzsiderose und Grundkrankheit naher zu fassen, so 
finden wir bei einer Reihe anderer Krankheiten machtige Eisenablagerungen 
der Milz, ohne nach irgendeiner Richtung hin die ZweckmaBigkeit dieser Ein­
richtung zu erkennen. Wir nennen die Siderose bei den Cirrhosen, bei der Odem­
krankheit, bei welcher die Siderose sogar konstant ist (LUBARSCH), bei den 
experimentell erzeugten Avitaminosen im Sinne des Skorbuts (ASCHOFF und 
KOCH, HOVER), beim Morbus Gaucher, bei der Kachexia thyreopriva (BORSON), 
beim Kretinismus (WEGELIN), beim Morbus Addison (LUBARSCH) und bei den 
meisten 1nfektionskrankheiten. 

Bei Kokkeninfektionen (Erysipel, Osteomyelitis) kommt es gewohnlich zu wechselnden 
Hamoside;rinablagerungen, die von den Veranderungen des roten Blutbildes unabhangig 
sind. LUBARSCH beschreibt sie bei Erwachsenen haufiger wie bei Kindern, besonders stark 
pflegt sie bei phlegmonosen Erkrankungen oder septischen Lungenmetastasen zu sein 
(FRIEDREICH). Bei Pneumonien fand LUCAS sehr haufig starke, mitunter sehr starke Pulpa­
siderose, die in vergroBerten, aber auch in normalen und atrophischen Milzen vorkam, 
woraus LUCAS schlieBt, daB keine Zusammenhange zwischen der Infektion und dem Eisen­
reichtum des Organs bestiinden. Bei Milzbrand findet sich ebenfalls vermehrtes Pigment. 
EpPINGER beschreibt es als freies und in den Zellen eingeschlossenes Fremdkorperpigment, 
nach LUBARSCH erweist es sich als eisenhaltig. Es findet sich besonders urn die GefaBe, 
"teils frei, teils in groBen Bindegewebszellen eingeschlossen", auch VILLINGER beschreibt 
es in der Milz als "gespeicherten Blutfarbstoff". LUBARSCH fand in seinen Fallen "typische, 
gleichmaBig ausgebreitete Pulpahamosiderose unter fast volligem Freibleiben der Lymph­
knotchen"; wo diese fehlte, beobachtet man perivasculare Pigmentablagerung, sowie 
hamosiderinhaltige Spindelzellen in der Kapse!. LUBARSCH schlieBt aus diesem Befund 
auf ainen starken Reizzustand der Milz. Auch beim Typhus und bei der Ruhr findet sich 
gelegentlich eine starke Pigmentvermehrung der Milz (BOYCOTT und MAC DONALD, HOFF­
MANN, OPPENHEIM, LUBARSCH). Bei Diphtherie beschreibt BIZZOZERO eisenreiche Milzen, 
wahrend LUBARSCH Eisen in seinen 15 Fallen regelmaBig vermiBt. MULLER berichtet iiber 
Hamosiderinanreicherung des Organs bei der WEILschen Krankheit. Dasselbe findet 
NISillKAWA bei Trypanosomiasis und Sehistomasis japonica. WechseInd lauten die Befunde 
bei Scharlach, wo besonders beim Erwachsenen starke Hamosiderose auftreten kann. 
Beim Flecktyphus behaupten neuere Untersuchungen (PRowAZEK, ASCHOFF, SCHMINKE) 
den Reiehtum des Organs an erythrophagocytierenden Zellen, wahrend LUBARSCH und 
KUCZYNSKI diesen vermiBsen. Ubereinstimmend jedoch finden aIle Autoren eine starke 
Pulpasiderose, die meist in der zweiten Woche beginnt. Beim akuten Gelenkrheumatismus 
besehreibt LUBARSCH Eisenablagerungen besonders beim Erwachsenen. Bei chronischen 
Sepsisfallen (Endocarditis lenta) kann die Milz ebenfalls in weehselndem Grade Eisen­
pigment aufweisen. Genauer studiert sind die Pigmentverhaltnisse bei der Tuberkulose. 
LUBARSCH fand bei ehronisch ortlieh beschrankter, fortschreitender Organtuberkulose 75%, 
bei chronischer allgemeiner Tuberkulose 93,8%, bei akuter und subakuter AlIgemein­
tuberkulose 66,6% der unte;rsuchten 452 FaIle Hamosiderinablagerungen in der Milz. 
Es handelt sieh dabei fast immer um ziemlich starke Pigmentablagerungen, die vor­
wiegend die Pulpareticulumzellen, seltene;r die Sinusdeekzellen und Trabekeln betreffen. 
Ein gerades Verhaltnis zwischen der Ausdehnung und Machtigkeit der Pigmentab­
lagerung und dem Vorkommen blutkorperhaltiger Zellen besteht im allgemeinen nicht. Doch 
konnte LUBARSCH andererseits haufiger als bei anderen Krankheiten eine gewisse Uber­
einstimmung zwischen dem Grade der Zerstorung der roten Blutkorperchen und dem 
Pigmentgehalte der Milz feststelIen. AlIerdings findet sich dieses auch in den KUPFFER­
schen Ste;rnzelIen der Leber und den Reticulumzellen des Knochenmarkes. Sehr haufig 
kommen auch Hamosiderinablagerungen bei der Syphilis vor, und zwar finden sich hier 
aIle Grade der Pulpasiderose. Bei Lepra ist Blutpigment in der Milz von BABES und 
NEISSER gefunden worden, wahrend RICKLI und SOKOLOWSKI es ausdriicklich vermissen, 

49* 
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STORCH und HERXHEIMER es nicht erwahnen. JEANSELME, BLOCH, BLUM und HUTINEL 
finden in ihren zwei Fallen die Milzsinus sehr eisenreich und auch LUBARSCH konnte dies en 
Befund bestatigen, allerdings in verschieden starker Lokalisation und Ausdebnung. Uber­
einstimmend jedoch zeigten sich die Leprazellen mit diffusem und kornigem Eisen bemden. 

Zu diesen Befunden muB betont werden, daB Erythrophagocytose und 
Siderose nicht Hand in Hand gehen und daB bei den meisten Infektionskrank­
heiten Anhaltpunkte fiir die gesteigerte Blutmauserung fehlen. Von einem 
aktiven zweckmaBigen Eingreifen der Milz in den Eisenstoffwechsel kann bier 
kaum die Rede sein. Gerade die Siderose bei den Infektionskrankheiten legt 
die Annahme viel mehr nahe, in der Siderose den Ausdruck einer Dysfunktion 
der eisenspeichernden Zellen zu erblicken, den Ausdruck einer durch die Infektion 
verursachten Stoffwechselstorung, bei. welcher die Milzzellen nicht imstande 
sind, das Eisen weiter zu verarbeiten, bzw. abzugeben. Nicht Funktion, sondern 
Dysfunktion scheint uns hier die wahrscheinliche Erklarung zu sein - eine 
Auffassung, die fiir die Siderose bei anderen Zustanden von anderer Seite bereits 
vertreten wurde. So sieht LUBARSCH in der Siderose bei Morbus Addison eine 
Folge des durch die Krankheit bedingten allgemeinen Darniederliegens der Zell­
leistungen. 1m gleichen Sinne sprechen die Befunde bei der Hamochromatose. 

Nach der Auffassung von LUBARSCH handelt es sich bei dieser Erkrankung 
nicht bloB um eine Storung des Eisenstoffwechsels allein, sondern um eine 
komplizierte Schadigung des Gesamtstoffwechsels. Nach seinen, sowie nach 
den Untersuchungen von ANSCHUTZ, EpPINGER u. a. kommt es bei dieser Er­
krankung zu einer Speicherung von groBen Mengen von Eisenpigment ohne 
wesentlich erhohtem Eisenangebot. ttber den Pigmentreichtum gerade der 
Milz gehen die Meinungen in der Literatur iibrigens auseinander. UNGEHEUER 
beschreibt die Milz als sehr pigmentarm. "Mit Pigment ist die Milz also spii.rlich 
bedacht, nur wenig pigmentbeladene Zellen liegen in der Pulpa, etwas mehr 
Pigment enthalten die Balken, sie sich gelegentlich bei Anwendung der Eisen­
reaktion stark diffus farben, was jedoch nicht verhindert festzustellen, daB das 
Eisen intracellular liegt." Auch HINTZE und STRASSER sprechen in ihren Fallen 
von geringer Milzsiderose und HERZENBERG findet ebenfalls in einem ihrer Falle 
die Milz eisenfrei. Diesem Befund widerspricht LUBARSCH, der die negativen 
Resultate der Autoren damit erklart, daB nicht die TURNBULL-Blaureaktion 
angestellt worden war. N ach seinen Befunden ist die Milz schon makroskopisch 
durch eine starke Braunfarbung des Organs und der Kapsel charakterisiert. 
Mikroskopisch findet sich eine ungewohnlich groBe Hamosiderinablagerung in 
allen einzelnen Bestandteilen der Milz, am starksten in den Pulpa-Reticulum­
zellen, aber auch in den Lymphknotchen oft derartig stark, daB fast aIle Zellen 
das Pigment enthalten; ferner in den Bindegewebszellen der Balkchen und in 
den GefaBwanden, selten auch in den Sinusdeckzellen. LUBARSCH unterscheidet 
bei seinen 26 Fallen zwei Gruppen, solche, wo fiir die Entstehung der Krankheit 
eine sog. Blutmetastase in Betracht kommt, d. h. wo groBe hamorrhagische 
Ergiisse als Quelle der Pigmentbildung herangezogen werden konnen und Faile, 
bei denen es infolge einer allgemeinen Stoffwechselstorung zu einer vermehrten 
Hamosiderinbildung kommt. EpPINGERS Beobachtungen stehen zu den Aus­
fiihrungen von LUBARSCH im scharfen Gegensatz. Nach ihm ist die Pigment­
armut der Milz schon makroskopisch deutlich zu erkennen. Mikroskopisch zeigt 
sich Pigmentanhaufung .fast nur in der Nahe der Trabekel, bzw. der von ihnen 
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ausgehenden Bindegewebszuge. Die Pulpapartien sind ganz pigmentfrei. Auch 
mit der TURNBuLL-Blaumethode angefertigte Schnitte lassen die Pigment­
armut der Milz im Gegensatz zu den anderen Organen deutlich erkennen. Auch 
bei dieser Erkrankung liegen somit keine eindeutigen Milzbefunde vor. Die 
groBe Zahl der Beobachtungen von LUBARscH ist allerdings recht uberzeugend. 
Das von den anderen Organen abweichende Verhalten der Milz bedarf weiterer 
Untersuchungen. 

Die lokalisierten Eisenablagerungen in der Milz beim Milzinfarkt, bei den 
periarteriellen Eiseninkrustationen (CRISTELLER und PUSKEPPELIES, GAMMA, 
KLINGE, PICK, ROTTER, HOGENAUER, HENNINGS, PINOY, NAUTES, OBERLING, 
JAFFE, ASKANAZY und BAMATTER, STERNBERG) und bei der Siderose in Kapsel 
und Balkchen der Milz ki:innen aus der Diskussion ausscheiden. Sie sind hier 
nicht von Interesse, weil in diesen umschriebenen Eisenablagerungen a priori 
kein Beweisstuck fur eine besondere Eisenfunktion der Milz erblickt werden 
kann. Auch auf das von KRAUS neu beschriebene eisenhaltige Milzpigment 
sei nur kurz hingewiesen. 

Ebensowenig wie in der Humanpathologie ki:innen in der Tierpathologie 
aus dem Eisenbefund in der Milz Schliisse auf eine Eisenfunktion des Organes 
gezogen werden. Als Beispiel sei die infektii:ise Anamie der Pferde genannt. 
LUHRS hebt bei Besprechung der histologischen Befunde die Zunahme des 
Hamosiderins in Leber und Milz hervor. Auch FINZI beobachtet bei der Typho­
anaemie infectieuse des Pferdes zahlreiche Pigmentzellen, vorwiegend in den 
Lebercapillaren. Dasselbe bestatigt HUGUENIN fur die in der Schweiz beobachteten 
Falle, wahrend MROWKA bei dieser Erkrankung einen mehr oder weniger hoch­
gradigen Pigmentschwund in der MHz feststellt. Die Differenzen in den Befunden 
erklaren ZIEGLER und WOLF damit, daB den meisten Autoren die normalen 
Pigmentverhaltnisse des Pferdes nicht geniigend bekannt waren. 1m akuten 
Stadium der Krankheit zeigte sich die Milz von roten Blutki:irperchen iiber­
schwemmt, doch konnte man nur wenige hamosiderinhaltige Makrophagen 
in der Pulpa bemerken. 1m chronischen Stadium der Anamie kommt es bei der 
Form des Wechselfiebers nach LUHRS zu einer starken Verarmung des Eisen­
pigmentes, bisweilen allerdings kann der normale Hamosideringehalt der MHz 
erhalten bleiben. Von einer Vermehrung des Eisens (JAFFE) kann nach ZIEGLER 
und WOLF hierbei keine Rede sein. Einen noch hochgradigeren Pigmentschwund 
bis zu vollstandiger Pigmentfreiheit des Organs beschreiben ZIEGLER und WOLF 
bei der stationaren Anamie der Pferde. Es kommt zu einer Umwandlung der 
Pulpazellen, die eine lymphoide Hyperplasie aufweisen. An Hand dieses Bei­
spieles solI gezeigt werden, wie verschieden die Beurteilung eines Pigment­
befundes aufgefaBt werden kann. 

AbschlieBend ki:innen wir also sagen: 
Unter den verschiedensten pathologischen Umstanden kommt es relativ 

haufig zu einer Vermehrung des Pigmentgehaltes der Milz. Eine eisenspeichernde 
Funktion des Organs im weitesten Sinne des Wortes muB zugegeben werden. 
Diese Eisenspeicherung steht in keiner durchsichtigen Parallele zum Eisen­
stoffwechsel, weder zum Eisenangebot noch zum Eisenbedarf des Gesamt­
organismus. Es mussen daher andere Faktoren eine Rolle spielen, die die Eisen­
speicherung in der MHz beeinflussen. Eine Entscheidung, ob die Hamosiderin­
ablagerung eine gute oder schlechte Milzfunktion bedeutet, ki:innen wir auf 
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Grund der so verschiedenen Befunde nicht treffen. Doch gewinnt die Ansicht: 
Eisenspeicherung konne Zeichen einer Milzschadigung sein, durch manche Tat­
sachen eine Stutze. 

3. Die Eisenablagerung in der MHz im Experiment. 
1m Experiment gelingt es relativ leicht, Eisen in groBerer Menge in der 

Milz zu speichern. Erhohung des Blutzerfalles durch chemische Agenzien, 
durch Injektion von Hamolysin oder durch bestimmte Infektionen fiihren 
ebenso zu machtiger Siderose des Organs wie die Injektion von Hamoglobin­
li:isungen in die BIutbahn, die Verabreichung bestimmter Gifte oder die Zufuhr 
von Eisen in verschiedenster Form, peroral oder parenteral. Man konnte somit 
mit anderen Worten sagen, daB man in verschiedenster Versuchsanordnung 
die Fahigkeit der Milz aufzeigen kann, Eisen in ihrem Gewebe zuruckzuhalten, 
Eisen zu retinieren. Es liegt auf der Hand, auf Grund dieser Experimente von 
einer eisenretiniertenden Funkion der Milz zu sprechen. Aus der groBen Zahl 
derartiger Versuche sollen hier nur einige Beispiele Platz finden. 

Eine intravasale Hamolyse durch Injektion von Hamolysin fiihrt beim Tier 
zu einer starken Siderose im sog. reticuloendothelialen System, vor allem auch 
in den Reticulumzellen der Milz. Dieselben sind, wie wir uns vielfach uberzeugt 
haben, mit Eisenpigment dicht aufgeladen. Die Bartonelleninfektion der Ratte, 
die unter besonderen Versuchsbedingungen auch bei milzhaltigem Tier gelingt 
(LAUDA) und welche zur Hamoglobinamie fuhrt, hat eine machtige Siderose 
in Leber, Knochenmark, Lymphdriisen und auch Milz zur Folge. Nach den 
ubereinstimmenden Angaben von STADELMANN, NAUNYN und MINKOWSKI, 
LEPEHNE U. a. findet sich in der Milzpulpa bei Toluylendiaminvergiftung eine 
starke Hamosiderose, die bald mit, bald ohne Erythrophagocytose beschrieben 
wird. Das Problem der Siderinbildung und Siderinspeicherung nach Zufuhr 
von freiem Hamoglobin wurde von STADELMANN, SCHURIG, LASPEYRES u. V. a. 
bearbeitet. 1m allgemeinen konnte gezeigt werden, daB es nach Injektion 
von Hamoglobin in der Leber, Niere und Milz zur Eisenanreicherung kommt. 
Nach SEEMANN macht die Injektion von BIut in die Peritonealhohle eine beson­
ders starke Milzsiderose. Wir selbst haben uns gelegentlich unserer Eisen­
Milzuntersuchungen mit dieser Frage vorubergehend beschaftigt und konnten 
nach Einspritzung hamolysierten Taubenblutes in die Bauchhohle der Tiere 
die betrachtliche Eisenvermehrung in der Leber beobachten. SHIMURA hat 
diese Frage unter genauen Versuchsbedingungen studiert, indem er besonders 
auf Kontrolluntersuchung der Organe vor Verabreichung des Hamoglobins 
Wert legte; auch wurde in seinen Versuchen eine eventuelle Beeinflussung des 
roten BIutbildes der Tiere durch die Eisenzufuhr berucksichtigt. Seine auf 
Grund dieser Kautelen angestellten Experimente fiihrten zu folgendem Resultate: 
Nach Hamoglobineinspritzung konnte in den verschiedensten Organen, beson­
ders aber in der Milz, Leber und im Knochenmark in den reticuloendothelialen 
Zellen, endlich aber auch in den Epithelzellen von Niere, Magen, Darm und 
Pankreas Hamosiderinablagerungen beobachtet werden. Die Zunahme des 
Pigmentgehaltes begann in der Milz schon 6 Stunden nach Injektion des Hamo­
globins. Das Pigment fand sich vorwiegend in Reticulum und Pulpazellen 
abgelagert, wahrend die Lymphknotchen der Milz genau so wie beim Menschen 
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pigmentfrei blieben. Die Eisenanreicherung der Milz nach peroraler und par­
enteraler Zufuhr ist schlieBlich eine bekannte Tatsache (QUINCKE, TmMANN, 
BRASS, SCHILLING, MAc NEE, LEPEHNE, EpPINGER U. v. a.). Wir halten es 
fUr iiberfliissig, die Befunde der einzelnen Autoren einzeln aufzuzahlen, da sie 
im wesentlichen iibereinstimmen. 

Unter den verschiedensten Versuchsbedingungen kann also gezeigt werden, 
daB in der Milz groBe Mengen von Eisen zurUckgehalten werden konnen. Es 
muB hierbei allerdings festgestellt werden, daB diese Eisenstappelung nicht der 
Milz allein zukommt, sondern daB in allen aufgezahlten Versuchen eine Anreiche­
rung des gesamten sog. reticuloendothelialen Systems nachgewiesen werden 
kann, daB eine etwaige Eisenfunktion, die aus diesen Versuchen herausgelesen 
werden konnte, daher keine milzspezifische ist und daB die Milz an der Speiche­
rung scheinbar nur insoferne teil hat, als gewisse Zellen derselben reticuloendo­
theliale Elemente darstellen. Es muB hier weiters neuerdings ausdriicklich 
betont werden, daB die Eisenretention, die sich in diesen Versuchen ja zweifels­
ohne manifestiert, nur dann als Eisenfunktion in Betracht kommt, wenn gleich­
zeitig auch Anhaltspunkte fUr ein fUr den Organismus eisenerhaltendes Ver­
mogen der MHz gewonnen werden konnen. Das Eisen miiBte zweckdienlich 
eingespart werden. Lediglich die Ablagerung von unbrauchbarem Schlacken­
eisen kame hier nicht in Betracht. FUr die Annahme einer Wiederverwendung 
des abgelagerten Eisens konnen wir aus den obigen Versuchen nun allerdings 
keine Anhaltspunkte gewinnen, im Gegenteil die moderne Literatur, die sich 
mit den verschiedenen ursachlichen Teilfaktoren fUr die Eisenablagerung in 
den verschiedenen Organen beschiiftigt, hat Verhaltnisse aufgedeckt, die einer 
derartigen Auffassung sogar zu widersprechen scheinen. Es sind namlich eine 
Reihe von auBerhalb der Milz gelegenen Faktoren entdeckt worden, die die 
Eisenspeicherung ermoglichen oder bedingen, so daB vermutet werden darf, 
daB die Milz als solche fUr ihre Eisenspeicherung erst in letzter Linie von Bedeu­
tung ist. 

Die Eisenspeicherung in der Milz erweist sich von der quantitativen Menge 
des dargebotenen Eisens, von den physikalischen und chemischen Eigenschaften 
des dem Korper einverleibten Metalles, schlieBlich auch von dem Funktions­
zustand der Milzzellen abhangig. 

In umfangreichen Untersuchungen hat BOERNER-PAZELT gezeigt, daB die 
Eisenablagerung nach Injektion von Ferrum oxydatum saccharatum bei Meer­
Bchweinchen und Maus einerseits von der Stabilitat und Flockbarkeit der Losung, 
von der Menge der unter gleichen Bedingungen dargestellten Losungen bei 
gleichbleibendem GehaIt an Eisenperzent, vom Weg, den die Losung nimmt, 
und schlieBlich von der Tierart abhangig ist. Unter gewissen Versuchs­
bedingungen nehmen Meerschweinchen gewisse, leicht flockbare Eisenpraparate 
ganz anders auf als Mause. Da die Eisenlosung in einem Falle unter denselben 
Bedingungen wie bei der Kontrollmaus hergestellt worden war, kommt nur 
ein verschiedenes Verhalten dieser Speicherzellen bei den beiden Tierarten als 
Erklarung in Frage. Sehr interessant erscheint schlieBlich die vermerkte Tat­
sache, daB sich bei Mausen nach Injektion einer 4% igen Losung von Ferrum 
oxydatum saccharatum eine maximale Stappelung der Speicherzellen in Leber, 
Milz und Omentum bzw. Mesenterium fand und daB bei anderen Versuchen 
mit einer gleichen Eisenlosung, die 60 Minuten gekocht war, eine starke Stapelung 
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in den Speicherzellen der Lunge und ein schwacher Eisengehalt in Leber und 
Milz fanden. Dieser letztere Versuch zeigt, daB unter Umstanden nicht das 
Organ als solches die starkere oder schwachere Eisenretention bestimmt, sondern 
daB die Lokalisation der Eisenablagerung, die Auswahl, welche eisenspeichernden 
Zellen aufgefiillt werden, von der Art der eingebrachten Eisenlosung abhangt. 

Zu vergleichbaren Resultaten kamen auch HENRIQUEZ und OKKELS bei 
Uberpriifung der noch zu besprechenden Befunde von STARKENSTEIN. Diese 
Autoren haben nach wiederholter intravenoser Injektion von Eisenverbindungen 
an Kaninchen bei Turnbullreaktion gezeigt: 1. daB die Ferrosalze in nur ver­
haltnismaBig geringfiigiger Menge in den Leberzellen, in etwas hoherer Menge 
in den Kupfferzellen und in den Makrophagen der Milz (nicht in der Niere) 
abgelagert werden, 2. daB die kolloidalen Eisenverbindungen in den reticulo­
endothelialen Zellen gespeichert werden, d. h. niemals in den Leberzellen, sondern 
hochgradig in den Kupfferzellen und in den Makrophagen der Milz und des 
Knochenmarkes, 3. daB die komplexen Eisensalze reichlich in den Leberzellen, 
nur in ganz geringfiigigen Mengen in den Kupfferzellen abgelagert werden; in 
der Milz und im Knochenmark ist hierbei keine sichere Speicherung erkennbar. 
Die Autoren kommen zu der Uberzeugung, daB mit Bezug auf die Aufnahme 
eines injizierten Stoffes im reticuloendothelial en System als Regel gilt, daB die 
Art des betreffenden Stoffes, soweit ersichtlich, fiir die Aufnahme belanglos 
ist, daB es vielmehr die physikalisch-chemischen Verhaltnisse, insbesondere 
der kolloidale Zustand des Stoffes ist, welcher fiir dessen Aufnahme die aus­
schlaggebende Rolle spielt. Wenn die vitalen Eigenschaften der Zelle zwar 
auch nicht iibersehen werden, so wird von den Autoren die physikalisch-chemische 
Struktur der betreffenden Eisenverbindung in den Vordergrund gestellt. 

Besonderes Interesse verdienen in diesem Zusammenhang die Untersuchungen 
von STARKENSTEIN und seines Mitarbeiters WEDEN, die' sich folgendermaBen 
kurz zusammenfassen lassen, wobei speziell auf den Anteil der Milz im Eisen­
stoffwechsel Riicksicht genommen werden solI, soweit dieser in den genannten 
Arbeiten tangiert wird. 

STARKENSTEIN studierte die pharmakologische Wirkung samtlicher Eisen­
verbindungen und teilte sie in vier chemische Gruppen ein: 1. Ferro-, 2. Ferri­
saIze, 3. komplexe EisensaIze und 4. organische Eisenverbindungen. AIle Eisen­
verbindungen werden vom Magen-Darm aus resorbiert. Bei jeder Applikations­
art zeigen aber nur die Ferro- und die komplexen Eisensalze eine pharmako­
logische Wirkung (im Experiment als toxische Wirkung erkennbar). Die pharma­
kologische Aktivitat des Eisens ist lediglich eine Funktion der Ferroionen. Die 
Untersuchung der einzelnen Organe hinsichtlich der Oxydationsstufe, in der 
sich das anorganische Eisen vorfindet, ergab, daB sowohl die parenchymatosen 
Organe als auch der Magen-Darminhalt und der Harn Eisen vorzugsweise in 
Ferroform enthielten, bloB in der Milz und gelegentlich auch im Blutplasma 
fanden sich geringe Menge dreiwertigen (also inaktiven) Eisens. Soweit die MHz 
in Frage kommt, ist nun die Feststellung von besonderem Interesse, daB sich in 
Untersuchungen iiber die Verteilung des Eisens in den verschiedenen Organen 
nach Zufuhr verschiedener Eisensalze nachweisen lieB, daB der Eisengehalt der 
Milz im Gegensatz zu anderen Organen nach Ferrochloridinjektionen in nur 
geringem MaBe erhoht ist und daB die Milz dagegen nach Ferrisaccharad­
injektion eine hochgradige Steigerung ihres Eisengehaltes aufweist. Die Milz 
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verschlieBt sich also gegen das aktive Ferroeisen, ahnlich wie gegen Kohlenoxyd 
(BARCROFT), nimmt dagegen vom inaktiven Ferrieisen eine bedeutende Menge 
auf und speichert es. Dieses Eisen behalt auch in der Milz die Ferriform. Die 
Milz ist nicht imstande, das Ferrieisen zu Ferroeisen zu reduzieren, was mit 
den Befunden von AMATSU in Ubereinstimmung steht, die ergeben hatten, 
daB am lebenden Tier Lunge, Leber, Magen, Darm und Ovar die Reduktions­
fahigkeit in hohem Grade besitzen, wahrend Niere, Gehirn und Pankreas eine Re­
duktion erst nach langer Einwirkungszeit erkennen lassen. Bei Milz und Lymph­
drUsen ist erst nach 12 Stunden eine schwache Reduktionsfahigkeit nachzuweisen. 
STARKENSTEIN und WEDEN erganzten diese Untersuchungen und aus ihrer 
Tabelle ersehen wir, daB Blut, Lunge, Muskeln und Niere Eisenverbindungen 
sowohl oxydieren als auch reduzieren ktinnen, daB Magen-Darm nur reduzierende 
Eigenschaften besitzen und daB die Milz aber ein chemisch inaktives Organ ist. 
Nebenbei sei erwahnt, daB auBerhalb der Milz Ferrieisen vollstandig zu Ferro­
eisen reduziert und Ferroeisen vollstandig zu Ferrieisen oxydiert wird, eine 
paradoxe Erscheinung, fiir die wir vorlaufig nur hypothetische Erklarungen 
erhalten, die wir hier iibergehen. Das in der Milz abgelagerte dreiwertige Eisen 
bleibt hier nur voriibergehend liegen. STARKENSTELN und WEDEN kommen 
auf Grund ihrer Experimente zu folgenden Schliissen: Je schneller und in je 
grtiBerem Umfange das dem Organismus zugefiihrte Eisen in Milz und Leber 
abgelagert wird, um so unbrauchbarer ist dieses fiir pharmakologische und daher 
wahrscheinlich auch therapeutische und schlieBlich biologische Eisenfunktionen. 
Aktives Eisen bleibt lange im Organismus und wird vom Blut allen Organen, 
mit Ausnahme der Milz zugefiihrt. Die Milz nimmt primar nur inaktives Ferri­
eisen auf, das sie alsbald wieder abgibt. Wahrend die Autoren fiir das in der 
Leber deponierte zweiwertige Eisen es fiir wahrscheinlich halten, daB es fiir den 
Hamoglobinaufbau als Baustein dienen kann, ktinnen sie sich vorlaufig iiber 
das weitere Schicksal des erst in der Milz abgelagerten und dann wieder abge­
gebenen inaktiven Ferrieisens nicht auBern. Wenn wir also heute auch noch 
nicht wissen, ob das in der Milz nachweisbare Eisen vollstandig oder nur zum 
Teil als unbrauchbares Abfallprodukt ausgeschieden wird, oder ob es im 
Organismus zum Teil wieder Verwendung findet, so scheint die Tatsache des 
Unvermtigens der Milz, Eisen zu reduzieren und zu oxydieren, jedenfalls nicht 
dafiir zu sprechen, daB die MHz im intermediaren Eisenstoffwechsel eine bedeut­
same Rolle spielt. Die Resultate von STARKENSTEIN und WEDEN zeigen einer­
seits, daB nur bestimmte Eisenverbindungen in der Milz abgelagert werden 
ktinnen, daB andere Verbindungen, welche in anderen Organen wie in der Leber 
gespeichert werden, in der Milz nicht zuriickgehalten werden, und sie scheinen 
andererseits dafiir zu sprechen, daB das in der Milz abgelagerte Eisen pharmako­
logisch, vielleicht auch biologisch unwirksames Eisen darstellt, daB der MHz 
somit eher die Rolle einer Ablagerungsstatte fUr nicht brauchbares Eisen und 
nicht die eines Umsatzorganes im Eisenstoffwechsel zufallt. 

MIGAI und PETROFF untersuchten in jiingster Zeit das Verhalten von Carmin­
und Eisenspeicherung im reticulo endothelialen Apparat. Es kam dabei zu einer 
voneinander unabhangigen Speicherung beider Substanzen in Milz, Leber und 
Knochenmark; nach Milzexstirpation fanden die Autoren, daB der Eisengehalt 
der Leber "erhtiht zu sein scheint". Auf Grund dieser Befunde sprechen sie 
der MHz "die Hauptrolle bei der Aufnahme und vielleicht auch bei der weiteren 
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Verarbeitung des Eisens zu". Zu dieser Arbeit mochten wir bemerken, daB das 
Tiermaterial beider Autoren auBerordentlich gering ist. Die Befunde, auf die 
sie ihre Annahme von der "Hauptrolle" der Milz in der Verarbeitung von Eisen­
salzen grundet, stutzen sich auf zwei Tiere. Auch erscheint uns die Zeit nach der 
Splenektomie (4 Tage) viel zu kurz zu sein, um beim Kaninchen wieder normale 
Verhaltnisse voraussetzen zu durfen. Wir selbst beschiiftigten uns gelegentlich 
unserer Eisenuntersuchungen mit der Frage der Eisenspeicherung bei ent­
milzten Ratten und konnten eine Vermehrung des Lebereisens nicht feststellen. 
Auch SCHWARZ kommt auf Grund der experimentellen und postoperativen 
Befunde zu dem kritischen SchluB, daB eine Vermehrung des Eisens durch die 
Splenektomie bis jetzt nicht nachgewiesen worden ist (s. u.). 

AuBerordentlich interessante Befunde, welche in diesen Fragenkomplex 
einschlagen, hat vor kurzem W ALLBACH veroffentlicht, die - sollten sie Besta­
tigung finden - eine primare Eisenfunktion der Milz sehr in Frage stellen, 
es zumindest nicht angangig erscheinen lassen, aus Eisenablagerungen irgend­
welche SchluBfolgerungen hinsichtlich der originiiren Eisenfunktion der Milz 
zu ziehen. Auf Grund seiner Untersuchungen kam er unter anderem zu folgenden 
SchluBfolgerungen: 

,,1. Nach den Untersuchungen von NEUMANN, LUBARSCH u. a. ist eine 
direkte Einwirkung von Zellen auf den Blutfarbstoff erforderlich, um eine Um­
wandlung desselben zu Eisenpigment zu bewirken. Dieser cellulare EinfluB 
erfolgt aber entgegen den Untersuchungen von NEUMANN nicht auf einen direkten 
Kontakt hin, sondern gewohnlicherweise verhalt sich die Zelle des Unterhaut­
bindegewebes der Maus bei lokalem Angebot ebenso wie die Pulpazellen der 
Milz des Kaninchens bei allgemeinem Angebot indifferent gegenuber angebotenem 
freiem Blutfarbstoff. Selbst ein tJberangebot an freiem Blutfarbstoff vermag 
an sich nicht zu einer allgemeinen oder auch uberhaupt nur zu einer Hamosiderin­
ablagerung beizutragen. 

2. Durch bestimmte Zellstimulationen gelingt es, ohne daB uberhaupt eine 
Verminderung der Erythrocytenzahl beim Kaninchen eintritt, neben Phago­
cytosen von sonstigen Zelltriimmern auch Eisenpigmentablagerungen in den 
Pulpazellen zu erreichen. Derartige Zellstimulationen konnen durch Strepto­
kokken, Proteus OX-19, durch artfremdes Serum und andere Substanzen 
ausgefiihrt werden. Keineswegs konnten wir mit Hille einiger hamolytischer 
Gifte eine Hamosiderinablagerung in der Kaninchenmilz erreichen, obwohl 
die Erythrocytenzahl stark heruntergegangen war. 

3. Dieselben Ergebnisse bezuglich der Eisenpigmentspeicherung lieBen sich 
an der Kultur der Kaninchenmilz erheben. Hier zeigte es sich, daB die unbeein­
fluBte Milzkultur nach etwa 4 Tagen eine ganz geringfiigige Hiimosiderinablage­
rung erkennen laBt, daB dagegen ein tJberangebot an Blutfarbstoff allein oder 
auch an arteigenen Erythrocyten in noch geringerem MaBe eine Hamosiderin­
ablagerung zeigt, die erst nach sehr langer Bebrutungsdauer auftritt. Dagegen 
konnte durch bloBen Zusatz von artfremdem Serum zu der Gewebskultur 
bereits nach zweitagiger Bebriitungsdauer eine hochgradige Hamosiderinablage­
rung in fast allen gut erhaltenen Zellen erkannt werden, wobei als hamoglobin­
haltiges Material das in dem Gewebsstuckchen befindliche Blut in Frage kommt. 

Diese Versuchsergebnisse WALLBACHS sprechen unserer Uberzeugung sehr 
gegen eine unmittelbare Beziehung zwischen Milz- und Eisenstoffwechsel. Die 
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Eisenablagerung der Milz oder in der Milzkultur ist nach diesen Versuchen 
augenscheinlich nicht oder zum wenigsten eine Funktion der Milzzellen, denn 
unter normalen VerhiUtnissen vermag die Milz trotz Uberangebotes von Hamo­
globin Eisen nicht abzulagern. Die Eisenspeicherung hiingt vielmehr von Zell­
stimulantien abo Der nicht gereizten Milzzelle geht die Fiihigkeit der Eisen­
retention aus dem Hamoglobinabbau vollstiindig abo Wir wollen gewiB nicht 
verkennen, daB diese Versuche eine Eisenfunktion der MilzzeUen nicht definitiv 
ablehnen lassen, denn die eisenspeichernde Funktion unter Einwirkung 
bestimmter Reizwirkungen muB zugegeben werden, aber mit gleichem Rechte, 
mit dem WALLBACH auf Grund seiner Versuchsergebnisse die Annahme ablehnt, 
daB die Milz unter normalen Verhaltnissen ein Blutzerstorungsorgan darstellt, 
kann auf Grund seiner Befunde der These entgegengetreten werden, daB den 
Milzzellen eine primare Eisenfunktion innewohnt. Die Befunde von W ALL­
BACH bilden u. E. eine scharfe Ablehnung der Theorie von der Rolle der Milz 
als Blutzerstorungs- und in diesem SiIme auch als Eisenstoffwechselorgan. Die 
Ursache fur die Eisenablagerung scheint letzten Endes nicht in der Milz, sondern 
in den assidentiellen Faktoren, den Zellstimulantien zu liegen. 

ITI. Die eisenassimHierende Funktion der MHz fur den 
Hamoglobinaufbau. 

Hatten wir im vorangehenden Kapitel gesehen, daB die Milz unter bestimmten 
Verhiiltnissen Eisen retinieren, daB sie insbesondere bei erhohtem Blutzerfall 
in betriichtlichem AusmaBe Eisen stapeln kann, ohne daB auf Grund der Klinik 
und Histologie irgendwelche Anhaltspunkte hatten gewonnen werden konnen, 
daB dieses Eisen im Organismus auch wieder Verwendung finden kann, so sei 
nun die spezielle Frage naher untersucht, ob das in der Milz abgelagerte Eisen 
fiir den Hamoglobinaufbau in Frage kommt und ob die Milz an der Assimilation 
des Eisens fiir den Blutaufbau aktiven Anteil hat. Die bekannten Versuche 
von ASHER und VOGEL scheinen diese Frage, wenigstens zum Teil, in bejahendem 
Sinne zu beantworten; denn die diesbezuglichen Mitteilungen lassen offenbar 
den SchluB berechtigt erscheinen, daB die Milz einen fiir den Wiederaufbau 
des Hamoglobins wertvollen Eisenspeicher, ja unter bestimmten Bedingungen 
ein Eisendepot darstellt, welches die Blutregeneration entscheidend beeinfluBt. 
Die im folgenden zu beschreibenden Versuche der genannten Autoren sind 
auf den ersten Blick recht uberzeugend. 

An zwei 9 W ochen alten kraftigen normal entwickelten Bernhardinerhunden 
aus dem gleichen Wurf, das eine einMannchen, das andere ein Weibchen, wurden 
erst bei eisenfreier bzw. eisenarmer Nahrung Hamoglobinwerte und Erythro­
cytenzahlen fortlaufend kontrolliert und es wurde hierbei gefunden, daB eisen­
arme Nahrung bemerkenswerterweise als Reiz auf die Gewebe wirke und "die 
an der Blutbildung beteiligten Organe, Milz und Knochenmark, zu einer erhohten 
Tatigkeit veranIaBt, wahrscheinlich um das dem Korper mangelnde Eisen, 
dessen Bediirfnis durch den, wenn auch geringen Eisengehalt der gewohnlichen 
Nahrung gedeckt wurde, zu ersetzen. Hierdurch kommt es zur Uberproduktion 
von Erythrocyten". Nach der Splenektomie bei einem dieser Hunde fallen 
nun unter weiterer Einhaltung der eisenarmen Nahrung die Hiimoglobinwerte 
und Erythrocytenzahlen betriichtlich ab, eine Tatsache, die auf Grund der 
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vorgefaBten Annahme, daB die Milz ein Eisenstoffwechselorgan sei, erwartet 
wurde. "Denn, wenn die Milz ein Organ des Eisenstoffwechsels ist, bestimmt 
Eisen, welches im Stoffwechsel frei wird, dem Organismus zu erhalten, so daB 
das Eisen wieder verwertet werden kann, so muB ein milzloses Tier, welches 
in der Nahrung kein oder zu wenig Eisen erhalt, besonders ungiinstig gesteHt 
sein. Dann wird eine Funktion, an welcher das Eisen beteiligt ist, die Regenera­
tion der Blutkorperchen darniederliegen, weil taglich viel Eisen dem Korper 
unbeniitzt verloren geht, fiir Ersatz aber nicht geniigend gesorgt ist." Ein angeb­
lich sicherer Beweis fiir die richtige Deutung dieses Versuches wird damit geliefert, 
daB eine spatere Verfiitterung von eisenreicher Kost, Kalbfleisch und sehr 
eisenreichem Hundekuchen, innerhalb kurzer Zeit zum normalen Anstieg der 
Erythrocytenzahlen und der Hamoglobinwerte fiihrt. Das Versuchsergebnis, 
daB namlich die Entmilzung bei eisenarmer Nahrung zur Blutarmut fiihrt und 
die letztere durch Eisenzufuhr zum Schwinden gebracht wird, driickt sich in 
den mitgeteilten Zahlenreihen scheinbar eindeutig und klar aus. 

Nichtsdestoweniger findet eine objektive Kritik eine Reihe von Anhalts­
punkten, welche die Oberzeugungskraft der Experimente von ASHER und VOGEL 
ganz wesentlich beeintrachtigen. Vor allem lassen sich an den mitgeteilten 
Erythrocytenzahlen und Hamoglobinwerten Zweifel nicht ganz unterdriicken. 
Der An- bzw. Abstieg in den Zahlenreihen ist ein derart ausnahmslos gesetz­
maBiger im Sinne der spater gezogenen SchluBfolgerungen, daB wohl jeder, 
der sich mit fortlaufenden Blutzahlungen am Tier beschaftigt hat, ein Staunen 
iiber die GleichmaBigkeit der Kurven nicht wird unterdriicken konnen. Wir 
sind weit davon entfernt, an der Korrektheit des Untersuchers zu zweifeln, 
wir wissen aber, daB wir bei derartigen Untersuchungen aHzu leicht geneigt. 
sind, fiir nicht passende Resultate technische Mangel zu beschuldigen. Nach 
allem, was heute iiber zirkulierendes und Depotblut im Sinne von BARCROFT 
bekannt ist, beweisen uns derartige geradlinige Zahlenreihen bei Erythrocyten­
zahlungen Fehlbefunde, da bei noch so groBer Obung und eben durch genaues. 
Zahlen Spriinge und unregelmaBige Kurven sich werden ergeben miissen, da 
die Erythrocytenzahlen des Tieres vom Erregungszustand, der Bewegung usw. 
weitgehend abhangig sind und man nicht annehmen kann, daB aHe diese kaum. 
faBbaren Momente zu jeder Zeit ganz die gleichen waren. Die Tatsache, daB 
in den Versuchen von ASHER und VOGEL bei der Blutentnahme "eine Beihilfe 
nicht mehr notwendig" war, die Hunde sich beim Eingriff ruhig verhielten, 
andert unsere Uberzeugung nicht. Die Bestimmung der Hamoglobinmenge 
nach SAHLI ist iibrigens eine, wenn auch klinisch ausreichende, fiir derartige 
Experimente aber doch nicht geniigend verlaBliche und einen personlichen 
Fehler zu sehr untertane Methode. Das gleiche gilt ja bis zu einem gewissen 
Grade auch fUr die Erythrocytenzahlung in der THOMA-ZEIssschen Zahlkammer. 
Das Absinken der Erythrocytenzahl beim splenektomierten Tier unter eisen­
armer Kost innerhalb von 7 Tagen von 7,8 auf 3,2 Millionen bedeutet weiterhin 
eine Differenz, die wahrscheinlich einer anderen Erklarung bedarf, als wie sie 
von den Autoren gegeben wurde. Angenommen, es wiirde unter dem Einflusse 
des Eisenmangels, speziell dem Fehlen des Eisendepots in der Milz eine Regenera­
tion des Blutes im Sinne der genannten Autoren vollstandig ausbleiben, so ware 
ein derartig rapider Abfall der Erythrocyten, wie er im ASHER-VOGELSchen Ex­
periment gezeigt wird, doch nicht verstii.ndlich. Diesen kann eine mangelhafte 
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Regeneration nicht erklaren. Ein Teil des Erythrocytensturzes muB hier 
wohl auf eine gesteigerte Destruktion der roten Blutkorperchen im weitesten 
Sinne des Wortes zuriickgefiihrt werden. Wir glauben wohl auch, daB der Blut­
verlust hierbei nur eine geringe Rolle spielt und miissen neben der allerdings 
nur oberflii.chlichen Hauteiterung auf andere nicht naher faBbare Ursachen 
rekurrieren, auch wenn angegeben wird, daB das Allgemeinbefinden des Hundes 
nicht gestort war. Vor allem mu.B darauf hingewiesen werden, daB sich unter 
den zahlreichen divergenten Angaben iiber die Erythrocytenzahl nach Splenek­
tomie (s. LAuDA) auch solche finden, welche ein betrachtliches Absinken der 
Erythrocyten ohne Riicksicht auf die Ernahrung der Tiere aufzeigen, ein Punkt, 
auf welchen PEARCE und seine Mitarbeiter bei kritischer Besprechung der 
Arbeiten ASHERB und VOGELB mit Nachdruck hingewiesen haben (s. unten). 
Auch in dem raschen Verschwinden der Anamie nach moglichst eisenreicher Kost 
vermogen wir ein zwingendes Argument nicht zu erblicken, weil die sehr groBe 
Menge von Fleisch und Hundekuchen, auf die sich die Hunde als die nicht 
mehr gewohnte Kost "mit wahrer Wut" stiirzten und die sie in sehr groBen 
Mengen verschlangen, nicht nur eine sehr eisenreiche Kost, sondern eben 
auch viel Fleisch und viel Hundekuchen bedeuten. Warum fiir die starke, 
gleichzeitig beobachtete Gewichtszunahme in erster Linie daran zu denken 
ware, "daB ... Fleisch eine zusagendere und bekommlichere Nahrung war", 
das gleiche Moment nicht aber auch fiir die Besserung der Anamie angefiihrt 
wird, ist nicht zu ergriinden. Wir kennen weiters aus eigenen Erfahrungen 
die Schwierigkeit, die sich der eisenfreien Haltung von Hunden entgegenstellen 
und begreifen daher die Beschrankung der Versuche auf nur ganz wenige Tiere, 
miissen aber denn doch betonen, daB SchluBfolgerungen aus einem einzigen 
Experiment mit einem Versuchstier und einer Kontrolle niemals verallgemeinert 
werden diirfen, zumal der aufzuzeigende Mechanismus ein Problem der Blut­
mauserung darstellt, der durch fast uniibersehbare Faktoren beeinflu.Bt wird. 
Wenn wir oben darauf hingewiesen haben, daB die in den Versuchen von ASHER 
und VOGEL demonstrierte Verminderung der Erythrocyten und Hamoglobin­
zahlen nach Splenektomie bei eisenarmer Kost auch einer anderen Erklarungs­
moglichkeit zuganglich ist, ja daB uns andere Erklarungen wahrscheinIicher 
diinken, so mochten wir schIieBIich betonen, daB auch die Zufuhr eisenreicher 
Kost, insbesondere von Fleisch keinerlei Beweis dafiir darstellt, daB hiermit 
ein Ersatz fiir das fehlende Eisendepot geleistet wird. Es fehIt vor allem jeg­
liche sichere Grundlage fiir die Annahme, daB es gerade das Eisen und kein 
anderer Bestandteil des Fleisches ist, welcher fiir die Besserung des Blutbefundes 
verantwortlich gemacht werden sollte. Wie schwierig die Entscheidung ist, 
welcher Faktor einer bestimmten Nahrung als wirkendes Prinzip hinsichtlich 
der Blutmauserung zu betrachten ist, hat uns in neuester Zeit ja das Problem 
der Lebertherapie bei der perniziosen Anamie bewiesen, worauf hier nicht 
naher eingegangen werden solI. 

Es sei hier nebenbei auch das Folgende erwahnt: Wenn wir annehmen wollen, 
daB das Eisen der wirksame Faktor in der Fleischdiat in den ASHER-VOGELSChen 
Experimenten war, und wenn wir in anderen Versuchen tatsachIich nach­
weisen konnten, daB die Zufuhr reinen Eisens oder bestimmter Eisen­
verbindungen, die nach Splenektomie auftretende Anamie, wie sie von diesen 
Autoren beschrieben wurde, zum Schwinden bringt, so erscheint uns hiermit 
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noch keineswegs der Beweis gegliickt, daB dieses zugefiihrte Eisen unmittelbar 
in den Hamoglobinstoffwechsel eingreift und daB es das durch den Milzmangel 
fehlende Hamoglobineisen substituiert. Wir brauchen uns nur an die Diskussion 
der Frage der Eisentherapie in der Humanpathologie zu erinnern, um uns der 
Schwierigkeiten bewuBt zu werden, welchen wir hier begegnen. Die giinstige 
Beeinflussung der Chlorose mit medikamentosem Eisen konnte den Erfolgen 
der Fleischdiat in ASHERS Versuchen parallel gesetzt werden, nur daB hier 
reines Eisen verwendet wird und andere sich aus der Nahrung ergebende 
Komponenten ausgeschlossen erscheinen. Der naheliegende SchluB, das medi­
kamentose Eisen wiirde unmittelbar zum Hamoglobinaufbau verwendet, wie er 
ja bei der Chlorose vielfach gezogen wurde (TARTAKOWSKY u. a.), hat aber 
keineswegs allgemein iiberzeugt und es lieBen sich gewichtige Griinde gegen 
die Richtigkeit eines derartigen Kurzschlusses vorbringen (HOFFMANN, NOORDEN 
u. a.). Wenn wir diese Uberlegung auf die Versuche von ASHER und VOGEL 
Anwendung finden lassen und also Zweifel hegen, daB das mit der Fleisch­
nahrung gegebene Eisen am Hamoglobinstoffwechsel unmittelbar teilnimmt, 
so konnen wir in diesen Versuchen auch keinen Beweis fiir die Annahme 
erblicken, daB die Milz in diesen Versuchen einen Eisenspeicher darstellt, 
welcber das Metall fUr die Hamoglobinsynthese liefert. 

PEARCE, AUSTIN und PEPPER haben schlieBlich die Versuche von ASHER 
und VOGEL einer Nachuntersuchung unterzogen und sind geneigt, die Besserung 
der Anamie nach Eisenzufuhr auf die unabhangig von dieser ausnahmslos 
einige Zeit nach der Splenektomie sich einstellende Erholung des Blutbefundes 
zu beziehen. Die genannten Autoren iiberpriiften das Problem unter Einhaltung 
der notwendigen Kontrollen in der Art, daB sie die Eisenfiitterung sofort nach 
der Entmilzung einsetzten, nicht erst in der 3. Woche, wie dies ASHER und 
VOGEL getan hatten, und sie fanden hierbei, daB es beim Hunde sowohl bei 
eisenreicher wie bei eisenarmer Nahrung zu einem AbfaH der Hamoglobin­
und Erythrocytenzahlen kommt, wobei allerdings gelegentlich nur sehr geringe 
Schwankungen verzeichnet werden. Es sei besonders hervorgehoben, daB in 
diesen Versuchen gerade Tiere, welche mit sehr eisenreicher Nahrung, mit 
Rindermilz gefiittert waren, die starkste Verminderung der Erythrocyten­
zahlen nach Splenektomie aufwiesen. Es ist hier von nebensachlichem Interesse, 
daB die englischen Autoren glaubten zeigen zu konnen, daB die Anamie nur nach 
Splenektomie und nicht nach anderen operativen Eingriffen einsetzt und daB 
sie allerdings an einem sehr kleinen Versucbsmaterial zur Uberzeugung gelangten, 
daB gekochte Nahrung das Auftreten der Anamie besonders begiinstigt. Die 
Resultate ihrer Untersuchungen iiber die Beeinflussung der Anamie durch 
eisenreiche Kost scheinen die Annahme jedenfalls nicht zu rechtfertigen, daB 
die Blutarmut auf Eisenmangel berube. Die Frage der Anamie nach Splen­
ektomie an sich solI bier nicht diskutiert werden. Wahrend also ASHER und 
VOGEL dartun wollten, daB es nach Splenektomie nur bei eisenarmer Nahrung 
zur Anamie kame, womit der Beweis geliefert sein sollte, daB diese Tiere das 
zur Blutregeneration notwendige Eisendepot in der MHz nicht besitzen und sie 
daher glaubten, damit die Unstimmigkeit in den Blutbefunden nach Splen­
ektomie, wie sie bis dahin bekannt waren, zu erklaren, haben PEARCE und seine 
Mitarbeiter gezeigt, daB man nach Splenektomie bei eisenreicher und eisen­
armer Nahrung eine Anamie beobachten kann. Aus Unterschieden, die sich 
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bei Verwendung gekochter und nicht gekochter Nahrung ergab, schlossen sie, 
daB die Hitze gewisse Substanzen in der Nahrung verandert, welche bei Fehlen 
der Milz vom Korper nicht ausgentitzt werden konnen. 

Auch in den Versuchen von MUSSER konnen wir ein Gegenargument 
gegen ASHER und VOGEL finden. Bei Untersuchungen tiber den EinfluB von 
anorganischem Eisen auf die Regeneration des Blutes nach Blutungsanamie 
dienten ihm namlich unter anderem auch zwei lange Zeit vorher splenektomierte 
Hunde als Versuchsobjekt. Die Hunde waren durch wochentliche Blutentnahmen 
durch je 100 ccm durch 2 bzw. 11/2 Monate anamisch gemacht. Beiden Hunden 
wurde ungefahr die gleiche Blutmenge entzogen. Der eine wurde mit, der andere 
ohne Eisen ernahrt. Die Hamoglobinzahlen wurden fortlaufend kontrolliert. 
Es ergab sich, daB irgend eine Beeinflussung der Blutregeneration durch die 
Eisenftitterung nicht zu beobachten war. Wir konnen in diesen Experimenten 
bis zu einem gewissen Grade eine Wiederholung der Experimente von ASHER 
und VOGEL erblicken, wenigstens insoferne, als die Wirkung von Eisenzulagen 
auf die Blutregeneration bei splenektomierten Hunden untersucht wird. Die 
Blutregeneration setzt hier nicht schneller und ausgiebiger ein als bei eisenarm 
gehaltenen Tieren. In diesen Versuchen konnte das "Eisenreservoir" Milz 
durch Eisenftitterung im Sinne von ASHER nicht ersetzt werden. Bei beiden 
Tieren steigt der Hamoglobinwert annahernd gleich schnell an. Wir mochten 
zugeben, daB diese Versuche mit denen von ASHER und VOGEL nicht ganz 
vergleichbar sind, da eine eisenfreie Vorperiode vor der Splenektomie nicht 
eingeschaltet wurde. Es ware denkbar, daB die Eisenaushungerung notwendig 
ist, um die Bedeutung der Milz als Eisendepot manifest werden zu lassen. Es 
bleibt aber immerhin auffaIlig, daB sich zwischen milzhaltigen und milzlosen 
Tieren keinerlei diesbeztigliche Unterschiede ergaben. 

Die Frage der eisenassimilierenden Milzfunktion betreffen schlieBlich die 
Untersuchungen von M. B. SCHMIDT tiber Blutveranderungen und tiber den 
Eisengehalt der Organe bei Eisenmangel in der N ahrung und nachfolgender 
Fiitterung mit Eisen, wenn diese unser Problem auch nur in zweiter Linie 
treffen. Eine kurze Diskussion dieser Versuche ist vor allem deshalb not­
wendig, weil der genannte Autor im Hamosideringehalt der Milz und des 
Knochenmarkes unter bestimmten Versuchsbedingungen "eine Zwischenstufe 
im Umsatz des fertigen Blutes und einen Gleichgewichtszustand" erblicken will, 
eine Anschauung also, die eine retinierende und assimilierende Eisenfunktion 
der Milz bedeuten wiirde. 

In Untersuchungen tiber den Gang des Nahrungs-, Zerfalls- und Hamo­
globineisens durch den Korper sucht M. B. SCHMIDT die "Eisendepots in Milz 
und Leber" zu entleeren, weil diese Organe bei eisenreicher und eisenarmer 
Ernahrung die Blutbildung in unberechenbarer Weise beeinflussen kOnnten. 
Er experimentierte an Mausen und stellte hier vorerst fest, daB eine eisenfreie 
oder eisenarme Nahrung (Milch und Reis) beim erwachsenen Tier eine Anamie 
nicht auszulOsen imstande ist, was schon HALL gefunden hatte. Von der Vor­
stellung BUNGES von der intrauterinen Eisentibertragung von der Mutter auf 
den Fetus und von der Uberlegung ausgehend, daB eine tiber langere Zeit fort­
gesetzte eisenarme Ernahrung der Muttertiere, durch welche ihre V orrate erschopft 
werden, diese intrauterine Mitgift einschranken wiirde und die Jungen daher 
anamisch werden mtiBten, wenn sie tiber die Sauglingsperiode hinaus ebenfalls 
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nur mit Milch und Reis ernahrt wiirden, "setzte er die eisenarme Ernahrung 
durch mehrere Generationen fort und bekam tatsachlich bei den Jungen die 
Anamie, deren Schwere mit den Generationen zunahm, bis die Tiere ihr und der 
damit verbundenen Entwicklungshemmung und anderen Krankheiten erlagen. 
Hierdurch wird ein Objekt geschaffen, an welchem Versuche beziiglich der Auf­
nahme und Verwertung des Eisens in reinerer und von manchen Bedenken 
freierer Form vorgenommen werden konnen, als an den eisenreich geborenen 
und durch Blutentziehung anamisch gemachten oder erst zur Zeit des physiolo­
gischen Eisenminimums am Ende der Lactationsperiode auf eisenarme Kost ge­
setzten Tiere." Das Ergebnis der Untersuchungen fiihrte zu dem erwarteten 
Resultat. Die Tiere der zweiten, dritten und vierten Generation zeigten eine 
mangelhafte Hamoglobinbildung, welche hinter der Stromabildung zuriicktritt, 
wobei weder fUr vermehrten Untergang noch beschleunigte Ausschwemmung 
aus dem Knochenmark Zeichen vorhanden waren. Wenn auch hyperchrome 
Formen, besonders hyperchrome Megaloblasten auftraten, so stand doch die 
quantitative Storung der Hamoglobinproduktion im Vordergrund. DaB es bei 
diesen Tieren der Eisenmangel war, welcher zur Hamoglobinverarmung fiihrte, 
daB das Eisen als Material zum Blutaufbau in Betracht kam, wurde schlieBlich 
damit bewiesen, daB das Hinzufiigen von Eisenpraparaten zur eisenarmen Nah­
rung bei diesen hamoglobinarmen Tieren die Anamie zum Schwinden brachte. 

Die SchluBfolgerungen von M. B. SCHMIDT aus diesen auf breiter Grund­
lage mit allen Kontrollen angestellten Versuchen sind unseres Erachtens ein­
wandfrei, soweit sie die Bedeutung des Nahrungseisens fUr den Hamoglobin­
aufbau betreffen. Leider kann das gleiche mit gleicher Sicherheit fiir die weiteren 
Beobachtungen und fiberlegungen, welche sich auf die MHz beziehen, nicht 
gesagt werden. M. B. SCHMIDT untersucht namlich den Eisengehalt von Milz, 
Leber und Knochenmark und fand folgendes: Bei den Mausen der ersten Gene­
ration, also jenen, welche als Erwachsene und bis dahin normal ernahrte Tiere 
durch Monate hindurch auf eisenarme Kost gesetzt wurden, zeigten von den 
inneren Organen Milz und Knochenmark dauernd reagierendes Eisen, welches 
sich in keiner Weise von dem beim normal gefiitterten Tier gefundenen unter­
schied. Das Eisen war in Form von braunen Hamosiderinkornern vorhanden, 
und zwar in maBiger Menge und lag in Pulpazellen eingeschlossen. Ob die 
Eisenmenge infolge der eisenarmen Nahrung abgenommen hat, lieB sich schwer 
sagen, weil es darin keine Norm gibt und Mause mit natiirlicher Ernahrung in 
diesem Punkte groBe Schwankungen zeigen. Die Eisenmenge entspricht bei den 
eisenarmen Tieren dem Durchschnittsgehalt normal gefiitterter Mause. Anders 
bei den Tieren der zweiten, dritten und vierten Generation, bei welchen das 
reagierende Eisen in MHz, Leber und Knochenmark vollkommen verschwunden 
ist. M. B. SCHMIDT glaubt annehmen zu diirlen, daB der Gegensatz im Verhalten 
der Tiere der spateren und ersten Generation zeigt, "daB der Hamosideringehalt 
der Milz und des Knochenmarkes bei letzterer eine Zwischenstufe im Umsatz 
des fertigen Blutes und einen Gleichgewichtszustand darstellt; der Mangel 
an reagierendem Eisen in den Organen der eisenarmen zweiten oder folgenden 
Generation bedeutet Eisenmangel bei unvollkommenem Blutzustand". Wir 
konnen diese Auslegung akzeptieren, miissen aber betonen, daB sie in keiner Weise 
zwingend ist. Normal ernahrte Tiere haben einen bestimmten Gehalt von 
reagierendem Eisen in der Milz oder konnen ihn wenigstens haben (s.oben). 
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Daran andert sich nichts, wenn die Tiere eisenarm ernahrt werden. Ebenso 
wenig wie der Eisengehalt der Milz bei normal ernahrtem Tier als Depot oder als 
Zwischenstufe in der Blutmauserung betrachtet werden muB, ebensowenig darf 
dies a priori bei den eisenarm ernahrten Tieren angenommen werden. Es ware 
ebensogut vorstellbar, daB wir es in beiden Fallen mit einem unbrauchbaren 
Schlackeneisen zu tun haben, und daB sich die Bluterneuerung mit einem in 
der Blutmauserung dauernd zirkulierenden, nirgends histologisch sichtbar 
werdenden Eisen vollzieht und daB die Blutmauserung in allen ihren Phasen 
iiber eine gegebene Eisenmenge verfiigt und diese festhalt und die eisenarme 
Ernahrung bei den Tieren der ersten Generation daran nichts andert. Wenn 
bei der zweiten, dritten und vierten Generation dieser "eiserne Bestand" des 
Blutes, seiner Zerfalls- und Regenerationsprodukte a priori zu niedrig bemessen 
ist, wenn das Junge der zweiten oder dritten Generation in der Anlage des 
Blutsystems zu wenig Eisen erhalt, dann wird das Tier anamisch. W ollte man 
im Sinne von M. B. SCHMIDT im Milzeisen eine Zwischenstufe im Umsatz des 
fertigen Blutes erblicken, so ware zu erwarten, daB diese Zwischenstufe, wenn auch 
in geringerem MaBe, entsprechend dem geringen Blutgehalt oder der geringeren 
Hamoglobinmenge auftritt; das Fehlen ware nicht gut verstandlich. Der Gegen­
satz im Verhalten der Milz in der ersten und in den spateren Generationen ist 
gewiB auffallend und SCHMIDT:'! SchluBfolgerung hat auch eine gewisse Berech­
tigung. Es muB aber denn doch auch erwogen werden, daB das Fehlen von 
Hamosiderin in der Milz b~i mangelhafter Blutbildung verschiedene, uns nicht 
naher bekannte Ursachen haben kann, wir verweisen auf die merkwiirdige 
Tatsache, daB gerade bei der perniziOsen Anamie mit dem erhohten Blutumsatz 
das Eisen gegen die Norm zumeist vermindert ist, was mit der auch rascheren 
Neubildung allein kaum eine Erklarung findet. Wir haben in den friiheren 
Kapiteln Gelegenheit gehabt, darauf hinzuweisen, welch groBe Zahl von Faktoren 
das Auftreten von Hamosiderin in der Milz zu bestimmen vermogen, so daB 
uns die obigen Befunde von SCHMIDT nicht iiberzeugen konnen, daB das Eisen­
vorkommen in der Milz bei der ersten Generation, der Eisenmangel bei den 
anamischen Tieren der folgenden Generationen die gegebene Erklarung finden 
miissen. Der Hamosiderinreichtum bei den ersteren hat mit der Blutbildung 
vielleicht iiberhaupt nichts zu tun, sondern bedeutet einen UberschuB an Eisen, 
vielleicht unbrauchbares Schlackeneisen. Warum die Schlacken das eine Mal 
retiniert, das andere Mal nicht nachweis bar sind, ist mit Sicherheit nicht bekannt. 
DaB dieses Eisen ein Eisendepot fiir die Blutbildung darstellt, ist moglich, 
ist aber nicht bewiesen. Ware die Milz tatsachlich ein Depot fiir Reserveeisen, 
bestimmt bei Eisenmangel dem Hamoglobinaufbau zu dienen, so ware weiter­
hin zu erwarten, daB das Milzeisen auch in der ersten Generation verschwindet. 
Dies geschieht nicht, weil das Blutsystem offenbar iiber geniigend Eisen verfiigt 
und daran festhalt, auch wenn dem System durch die Nahrung Eisen nicht weiter 
zugefiihrt wird. In den spateren Generationen, in welchen der Fetus mit einer 
nur geringen Eisenmenge ausgestattet wird, steht dem System eine nur geringe 
Eisenmenge zur Verfiigung, die Hamoglobinbildung leidet und der Mangel an 
sichtbarem Eisen in der Milz ist nur Ausdruck der geringeren Menge des von der 
Mutter auf das Junge iiberkommenen Eisens. Wenn sich nach Einsetzen der 
Eisenfiitterung bei den anamischen Tieren der spateren Generation in Milz und 
Leber wieder Eisen findet und wenn auch die Anamie verschwindet, so miissen 
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wir bei diesen beiden Phanomenen keineswegs eine wechselseitige Abhangigkeit 
erblicken, sondem haben in beiden eine voneinander unabhangige Eisen­
anreicherung zu erkennen. DaB ein System fiir das andere einspringt, daB Eisen­
reichtum in der Milz gute Versorgung des Blutsystems mit Eisen, Eisenarmut 
das Gtlgenteil bedeutet, daB das Milzeisen also ein im Hamoglobinaufbau ver­
wertbares Metall darstellt, ist durch diese Versuche nicht sichergestellt. Wir 
wollen geme zugeben, daB zu Zeiten der Not an Eisen das Milzeisen zum Wieder­
aufbau des Hamoglobins Verwendung finden konnte - obwohl gerade M. B. 
SCHMIDTB Experimente, soweit sie die erste Gtlneration betreffen, vielleicht da­
gegen sprechen - glauben aber, ganz abgesehen von dem Ausstehen eines dies­
bezuglichen Beweises, daB hierbei nicht nur das sichtbare Milzeisen, sondern 
auch das sichtbare Lebereisen, vielleicht auch das "maskierte" Eisen dieser und 
anderer Organe in Frage kommt, daB somit eine Zentralstellung der Milz als 
Eisenstoffwechselorgan bei der Blutbildung auch aus diesen Experimenten 
gewiB nicht abgeleitet werden kann. 

1st man aber schlieBlich doch geneigt, auf Grund der Untersuchungen von 
ASHER und VOGEL und von M. B. SCHMIDT in der Milz einem fur den Hamoglobin­
aufbau wertvollen Eisenspeicher zu erblicken, so muB es nachdenklich machen, 
daB sich in der Literatur eine ganze Reihe von allem Anscheine nach ebenso 
verlaBlichen Arbeiten finden, welche insofeme zu gegenteiligen Resultaten 
gelangt sind, als die Autoren auch bei milzhaltigen Tieren verschiedener Art 
bei eisenarmer Kost allein das Auftreten einer Anamie beobachteten. Es sind 
dies also Versuche, die zeigen, daB das angebliche Eisenlager in der Milz in diesen 
Fallen zum Blutaufbau nicht herangezogen wird, bzw. der Milz bei anderen 
Tieren die Funktion der Eisenretention und der Zufuhr des Eisens zu den 
Hamoglobinbaustatten nicht zukommt. Derartige Publikationen drangen zu 
der Annahme, daB das Auftreten der Anamie bei eisenarmer Nahrung 
nicht von der Milz, sondern von anderen bisher nicht bekannten Ursachen 
abhangt. 

Wahrend HAPP, SCOTT und MITCHELL bei eisenarmer Ernahrung von Ratten 
eine Anamie nicht beobachten konnten, haben WADDELL, STEENBOCK, ELVEHJEM 
und HART eine solche gesehen. Es muB allerdings hervorgehoben werden, daB 
die Ratten der letztgenannten Autoren als sehr junge Tiere in den eisenfreien 
Versuch gestellt wurden, es handelt sich um 3--4 Wochen alte Ratten mit einem 
Gewicht von 50--60 g. Die Ernahrung bestand in reiner Kuhmilch. Nach 
4--6 Wochen kam es unter gleichzeitigem Aufhoren des Wachstums und Starun­
gen im Allgemeinbefinden zu einem starken Abfall der Hamoglobinwerte; wurde 
die Diat nicht geandert, so gingen die Tiere ein. In einer weiteren Mitteilung 
stellten die Autoren fest, daB anorganische Eisensalze (Chlorid, Sulfat, Acetat, 
Phosphat usw.) den Hamoglobingehalt der anamischen Tiere nicht zu erhOhen 
vermogen, wahrend Asche von getrockneter Leber, getrockneter Lattich und 
gelbem Mais in bestimmter Dosierung ausgezeichnete Erfolge zeitigte. Diese 
Versuche scheinen dafur zu sprechen, daB Asche und Aschenextrakte neben 
dem Eisen noch andere organische Substanzen enthalten, welche beim Hamo­
globinaufbau notwendig sind. Es gelang den Autoren schlieBlich noch der 
Nachweis, daB es sich bei diesen anorganischen Stoffen um Kupfer handle. 
SchlieBlich beobachteten ELVEHJEM und HART bei einer aus Reis und Milch 
bestehenden Nahrung bei neu ausgeschlupften Huhnchen innerhalb von 15 Tagen 
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eine betrachtliche Abnahme des Hamoglobins, welche durch Zulage von Ferro­
suHat und Ferrichlorid, nicht aber von dem in den Verdauungssaften unloslichen 
Ferrioxyd behoben werden kann. In dieser Reis-Milch-Eisennahrung ist Kupfer 
vorhanden. Wird der Reis durch Maisstarke und Hefeextrakte ersetzt und das 
Eisenchlorid gereinigt, so enthalt die Nahrung nur mehr sehr wenig Kupfer 
und die Anamie stellt sich ein, deren Auftreten durch alleinigen Zusatz von 
0,01-0,02 mg Kupfer pro Tag und Tier verhindert werden kann. 

Wir fUhren diese Versuche nicht nur an, um zu zeigen, daB "eisenarme" 
Nahrung auch in der ersten Generation zu Anamie fiihren kann - wir haben 
friiher betont und wollen nicht verkennen, daB die Versuchsbedingungen bei den 
verschiedenen Autoren nicht ganz die gleichen waren -, sondern mochten mit 
ihrer Erwahnung nur darauf hinweisen, wie kompliziert die Verhaltnisse zu 
liegen scheinen und daB der einfache SchluB, die MHz gabe in der ersten Gene­
ration fiir den Blutaufbau geniigend Eisen ab, nicht ohne weiteres berechtigt 
ist. Das Problem miiBte von neuem von Grund auf studiert werden, ehe 
bindendere SchluBfolgerungen gezogen werden diirften. 1st das Alter der Tiere, 
welche der eisenarmen Ernahrung unterzogen werden, das MaBgebende, ist es 
der Kupfergehalt des Futters oder ist es der Eisengehalt der MHz? Sollte das 
Eisen eine ahnliche Rolle spielen wie das Kupfer und sollte die MHz zur Verhin­
derung der Anamie unter bestimmten Bedingungen tatsachlich das notwendige 
Eisen beistellen, so wiirde die Milz nicht einen Stapelplatz fiir Eisen bilden, 
welches dem Wiederaufbau des Hamoglobins dient und es wiirde das Eisen 
wahrscheinlich nur reizend oder regulierend auf den Hamoglobinstoffwechsel 
einwirken wir das Kupfer. 

Eine besondere Stellung der MHz im Eisenstoffwechsel, in bezug auf die 
Erythropoese, wollten BELAK und S!PHY nachweisen. Sie konnten namlich 
in Versuchen an Hunden feststellen, daB Elektroferrol-Injektionen beim ent­
milzten Tier wirkungslos sind, wahrend sie beim normalen die Blutregeneration 
kraftig fordern. Das Elektroferrol wiirde demnach seinen formativen Reiz nicht 
direkt auf das Knochenmark entfalten, der primare Ausgangspunkt ware die 
Milz. Die erythropoetische Eisenwirkung ware somit an die Milz gebunden. 

Wir konnen das Kapitel, Eisen, Milz und Blutmauserung nicht verlassen, 
ohne schlieBlich die Frage anzuschneiden, ob das Eisen in der Milz selbst zum 
Hamoglobinaufbau herangezogen wird, bzw. ob die Milz direkt befahigt ist, 
Eisen oder eisenhaltige Abbauprodukte der Erythrocyten zur Hamoglobin­
synthese unmittelbar zu verwenden. Wir miissen dieser Frage deshalb niiher 
treten, weil einige Autoren die Annahme gemacht haben, daB Hamoglobin 
in der Milz selbst entstiinde, daB das Eisen also in der Milz zum Hamoglobin 
assimiliert wiirde. BIONDI hielt es fiir moglich, daB nicht oder nur wenig zerlegtes 
Hamoglobin in der Milz und im Knochenmark wieder verwendet werden konnte. 
M. B. SCHMIDT erwahnt BIONDIS Vermutung und verweist gleichzeitig auf die 
bekannte Tatsache, daB bei pernizioser Aniimie statt der zu erwartenden Ver­
mehrung des Hamosiderins in Milz und im Knochenmark haufig sogar unge­
wohnlich wenig Eisenpigment nachgewiesen werden hnn. Diesbeziiglich liegen 
ja zahlreiche Mitteilungen vor (siehe LAUDA). Dieses MiBverhaltnis zwischen 
Zerstorung roter Blutkorperchen und Vorhandensein von Abbauprodukten 
lage, wie auch ASKANAZY hervorhebt, ebenfalls die Annahme einer sofortigen 
Wiederverwendung des abgelOsten Hamoglobins nahe. M. B. SCHMIDT geht 
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so weit zu sagen, daB die Fahigkeit, gebildetes Hamosiderin wieder aufzulOsen, 
offenbar nur gewissen Korperzellen zukommt, besonders denjenigen der Milz, 
der Leber und des Knochenmarks; auf ihr beruht die physiologische Verarbeitung 
des im taglichen Blutabbau entstandenen braunen Pigmentes. Entgegen dem 
Milzhamosiderin ist das gleiche Pigment, welches im Gehirn, Bindegewebe 
usw. aus Blutextravasaten hervorgegangen ist, auBerordentlich dauerhaft und 
bleibt oft das ganze Leben hindurch bestehen. Mit einer derartigen Hypothese 
der unmittelbaren Verwendung des in der Milz zum Teil oder ganz frei gewordenen 
Eisens zu Hamoglobin stiinde die von SCHILLING zwar nicht behauptete, aber 
ventilierte Moglichkeit im Einklang, daB die Knochenmarkszellen einen Teil 
des Hamoglobins schon fertig zugefiihrt erhalten. ABDERHALDEN endlich rechnet 
auch mit der Moglichkeit des Entstehens des Hamochromogens in der MHz, 
wobei er allerdings betont, daB wir iiber den Geburtsort dieses Korpers noch recht 
wenig unterrichtet sind. 

Wir kommen der Beantwortung der Frage nach der Hamoglobinentstehung 
in der Milz bzw. der Assimilation des Eisens zu Hamoglobin in der Milz vielleicht 
naher, wenn wir vorerst in der Lage sind, die extramedullare Entstehung von 
Hamoglobin zu beweisen oder darzutun, daB Hamoglobin im Knochenmark 
auf die roten Blutkorperchen aufgeladen wird. Gelingen die diesbeziiglichen 
Beweise, dann erst konnen wir mit einigem Recht an die Frage der Eisenassimi­
lation zu Hamoglobin in der Milz herantreten. Wir mochten auf diese Frage 
nur ganz kurz eingehen, weil wir uns hier auf allzu hypothetischem Gebiete 
bewegen. Was die erste Frage anlangt, so miissen wir vorerst feststellen, daB 
nur unter ganz besonderen pathologischen Bedingungen, z. B. Kaltehamo­
globinurie usw. zirkulierendes Hamoglobin gefunden wird. Unter physiologischen 
Verhaltnissen ist dies bei Saugern, im Gegensatz zu den niederen Tieren (WINTER­
STEIN) niemals der Fall. Wenn ferner Stromata und Hamoglobin an getrenntem 
Ort gebildet wiirden, wenn somit Stroma und Hamoglobinbildung vielleicht von­
einander unabhangige Vorgange waren, so ware zu erwarten, daB unter bestimm­
ten pathologischen Bedingungen Hamoglobin zwar gebildet wird, die Stroma­
produktion aber nicht gleichen Schrift halt oder aufhort, wobei es zu einer Hamo­
globinamie bzw. zu ihren Folgezustanden, Ikterus, Siderose usw. kommen miiBte. 
Wenn wir in der FRANKschen Panmyelophthise einen Zustand erblicken konnen, 
in welchem die Produktion von Blutzellen darniederliegt, so konnten wir 
erwarten, hier regelmaBig die Hamoglobinamie und den hamolytischen Ikterus 
zu beobachten, was nicht zutrifft. Auch die Annahme eines anderen Ortes fertig 
gebildeten Hamoglobins oder Hamochroms, Hamochromogens, Hamatins und 
einer Aufladung dieser Substanzen auf das Globin oder auf die Stromata im Kno­
chenmark stoBt auf Schwierigkeiten. Zwei Moglichkeiten Mmen hierbei in 
Betracht: Synthese von Eisen und eisenfreien Bestandteilen zu Hamatin oder 
Hamochrom (HIRSCHFELD und KLINGER), Abgabe an die Zirkulation, Aufladung 
des Farbstoffes auf das Globin im Knochenmark oder Fertigbildung des Hamo­
globins in der MHz, Abgabe desselben an die Zirkulation und Aufladung des 
Hamoglobins auf die Stromata. Wenn die neueren Anschauungen fiber die 
adsorptive Bindung der Farbstoffkomponente an den EiweiBkorper richtig 
sind (HERZFELD und KLINGER u. a.), so fiele die erstere Anschauung leichter. 
Wenn aber die altere Anschauung, fiir welche sich auch in neuerer Zeit Ver­
treter gefunden haben (CONAUT, KUSTER, STEUDEL und PEISER, PASTOR u. a.) 
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zutrifft, daB namlich die Verbindung Hamatin-Globulin zu Hamoglobin 
keine einfach adsorptive sondern eine festere, vielleicht wenn auch lockere, 
doch salz- oder esterartige ist, so fallt diese Vorstellung viel schwerer und 
es hat die Annahme doch viel fur sich, daB das Hamoglobin aus den ver­
schiedenen Bestandteilen, auch dem Eisen in bestimmten Zellen entsteht, 
daB es sich bei der HamoglobinbiIdung um einen cellularen Vorgang 
handelt. Wenn wir schlieBlich bei der sog. reversiblen Hamolyse den 
Wiedereintritt des gelosten Hamoglobins in die Stromata in der Eprouvette 
glauben verfolgen zu konnen (Literatur S. bei STARLINGER), so handelt es 
sich hier doch um ganz besondere Versuchsbedingungen und es fehlt aller 
Grund zur Annahme, daB sich Gleiches oder Ahnliches in vivo abspielen 
konnte. Derartige Uberlegungen machen es nicht sehr wahrscheinlich, daB das 
Hamoglobin oder auch nur das Hamatin auBerhalb des Knochenmarkes ent­
stunde, daB also das Eisen in der Milz zum Farbstoffmolekiil aufgebaut 
wurde - Annahmen, wogegen ubrigens zwei weitere Momente angefuhrt 
werden k6nnen. 

Wahrend Hamoglobin in der Zirkulation also nicht gefunden wird, ist im 
Serum von normalen Individuen und von Kranken durch verschiedene Autoren 
Eisen nachgewiesen worden, was fUr unser Problem deshalb von Interesse ist, 
weil wir doch annehmen durfen, daB dieses Eisen an den Entstehungsort der 
roten Blutkorperchen gebracht und hier zum Hamoglobin aufgearbeitet wird. 
F ANTES und THIVOLLE wiesen im Serum des normalen Pferdes bei Verarbeitung 
groBer Mengen etwa 2 mg Eisen pro Liter nacho Dieses Eisen wird zirkulierendes 
Eisen genannt und soll nach Angabe dieser Autoren nicht von Hamoglobin 
stammen. BARKAN und BAYER bestatigte diesen Befund und erweiterte ihn 
dahin, daB das gesamte leicht abspaltbare Bluteisen, das ist eine zehnmal 
groBere Menge, zum Komplex des "Transporteisens" gehore, wobei unter leicht 
abspaltbarem Eisen jenes verstanden ist, welches unabhangig von jeder fermen­
tativen Wirkung beim Versetzen von Blutlosungen mit verdunnter Salz­
saure schon nach kurzer Zeit in Ionenform auftritt. Dieses Eisen ist vom Hamo­
globingehalt als solchem unabhangig. Dieses Bluteisen macht nach den Unter­
suchungen von R. SCHNEIDER mit zunehmender phylogenetischer Entwicklung 
in der Tierreihe eine allmahliche Veranderung in dem Sinne durch, daB Everte­
braten chemisch und mikroskopisch direkt nachweisbares Bluteisen beherbergen, 
daB die hoheren Wirbeltiere nur das "verkappte" Bluteisen im Hamoglobin 
aufzeigen. FOWELL hat unter normalen Verhaltnissen bei sekundaren Anamien 
und bei der Perniciosa Eisen in der Zirkulation nachgewiesen; er bezeichnet 
es mit Wahrscheinlichkeit als Transporteisen. Der Nachweis von Eisen in der 
Zirkulation entspricht der Annahme der Hamoglobinsynthese im Knochenmark, 
das Fehlen von Hamoglobin und seiner Vorstufen laBt eine Assimilation 
des Eisens in anderen Organen als im Knochenmark mit Wahrscheinlichkeit 
ablehnen. 

SchlieBlich muB doch besonders unterstrichen werden, daB die Morphologen 
an der klassischen Auffassung der intracellularen Entstehung des Hamoglobins 
in den unreifen roten Blutkorperchen festhalten. Nach dieser Lehre ist das 
Hamoglobin das spezifische Produkt der Erythroblasten. Gegenteilige Beweise 
liegen nicht vor. Extracellulares Vorkommen von Hamoglobin in den blut­
bildenden Organen wurde bisher niemals einwandfrei festgestellt (VILLA LUIGI). 
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Die weitaus gro.6te Zahl der Forscher ist sich dahin einig, da.6 das Auftreten 
des Farbstoffes in den Zellen Ausdruck eines besonderen synthetischen Ver­
mogens dieser Zellen darstellt, und wenn SCHILLING den Ort der Synthese in 
die perinukleare Zone der Erythroblasten verlegt, eine Anschauung, die sich 
auf den morphologischen Befund stiitzt, da.6 sich in Knochenmarksausstrichen 
in den Stammzellen der Erythrocyten eine perinukleare Acidophilie findet, 
die sich spater langsam iiber die ganze Zelle ausbreitet und die als erste Anlage 
des Hamoglobins anzusprechen ist; wenn demgegeniiber in neuerer Zeit VILLA 
auf Grund seiner Quellungsversuche an menschlichen Knochenmarkszellen zur 
Annahme neigt, da.6 das Hamoglobin im Kern dieser Zellen entsteht und von hier 
langsam gegen das Protoplasma abgegeben wird und sich im Protoplasma aus­
breitet und wenn sich auchFERRARI auf Grund seiner Untersuchungen an Froschen 
zur gleichen Anschauung bekennt, so andert sich damit nichts fiir unsere Problem­
stellung, da die Hamoglobinsynthese in beiden Fallen in die Mutterzellen 
der Erythrocyten verlegt und angenommen wird, da.6 die Hamoglobinbildung 
Funktion dieser Zellen ist. Wenn wir uns schlie.6lich vergegenwartigen, wie 
kompliziert der Aufbau eines Erythrocyten ist - man erinnere sich an die dies­
beziigliche Darstellung durch ABDERHALDEN - dann will es uns a priori 
fast selbstverstandlich diinken, da.6 diese komplizierte Synthese nicht anders 
als durch einen cellularen Vorgang in hierzu besonders befahigten Zellen statt­
finden kann und da.6 wohl anzunehmen ist, da.6 es die jugendlichen erythropoe­
tischen Zellen sind, die zu dieser Leistung spezifiziert sind. Derartige "Ober­
legungen drangen unseres Erachtens zur Uberzeugung, da.6 das Hamoglobin 
nicht in der Milz gebildet werden kann und dem Stroma auf dem Blutwege 
zugefiihrt wird, da.6 diesem Organ also die Funktion der Assimiliation des 
Eisens nicht zugesprochen werden kann. 

Haben wir also in dem friiheren Kapitel gesehen, da.6 unter bestimmten 
experimentellen und pathologischen Bedingungen bei gesteigerter Blutmauserung 
Hamoglobineisen in der Milz festgehalten werden kann, da.6 der Milz somit 
eine retinierende Kraft fiir das aus dem Hamoglobinabbau freiwerdende Eisen 
zukommt, so miissen wir betonen, da.6 irgendein Beweis fUr eine assirnilatorische 
Funktion der MHz fiir Eisen aussteht. Aus keiner bisher mitgeteilten Versuchs­
anordnung geht zweifelsfrei hervor, da.6 die Milz Eisen zum Zwecke der Wieder­
verwendung beim Hamoglobinaufbau zuriickhalt, und es spricht nach unserer 
Meinung alles dagegen, da.6 die Milz derart in den Hamoglobinstoffwechsel 
eingreifen konnte, da.6 sie Eisen zu Hamoglobin oder seiner Zwischenstufe auf­
baut. Dies schlie.6t - wir mochten es noch einmal betonen - nicht aus, da.6 
das MHzhamosiderin im Organismus wieder Verwendung findet, wie SHIMUSA 
u. a. annehmen. Der V organg der Eisenablagerung in der MHz und der fol. 
genden Wiederverwendung ware aber nicht obligatorisch, wie das Freisein von 
Eisen beirn jungen Tier beweist. Die Ansichten und Befunde von CHEVALLIER, 
der in der MHz ein Organ fiir die Assimilation des Eisens erblickt, wurden noch 
nicht erortert, da sie sich in das nachste Kapitel besser einordnen. 

IV. Die eisenstoffwechselregulierende Funktion der MHz. 
Die Lehre von der eisenretinierenden und -assimilierenden Funktion der 

MHz hatte sich, wie wir glauben, niemals durchsetzen und sogar allgemeine 
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Anerkennung verschaffen konnen, lagen nicht weitere Mitteilungen zu dieser 
Frage vor, die dartun sollten, daB der Ausfall der Milz zu charakteristischen 
Storungen im Eisenstoffwechsel fiihrt. Wir meinen die Publikationen tiber 
die Eisenanreicherung in der Leber und die vermehrte Eisenausscheidung 
durch den Kot, schlieBlich auch tiber das Auftreten eines eisenverarbeitenden 
Milzersatzgewebes in anderen Organen nach der Entmilzung. Derartige Unter 
suchungen vermogen naturgemaB in den Mechanismus der angeblichen Eisen­
verarbeitung in der Milz nicht hineinzuleuchten, oder die Frage der Eisen­
retention bzw. Assimilation zu klaren, sie wiirden aber, sofern sie verlaBlich 
sind, den SchluB erlauben, daB die Milz den Eisenstoffwechsel regIe. Bei Be­
sprechung der einzelnen Arbeiten werden wir auf die spezielle Funktion der Milz 
hinsichtlich Retention oder Assimilation zuruckkommen mussen. 

1. Die nach Splenektomie auftretende Vermehrung des Eisens in 
anderen Organen, speziell in der Leber. 

A. Histologische Untersuchungen. 

Der erste, der uber einschlagige Befunde berichtete, war der in unserer Arbeit 
schon zitierte TEDESCHI. Auf Grund der in der Literatur bereits behaupteten 
VergroBerung der Leber nach Entmilzung (MAGGIORANI u. a.) und auf Grund 
der Tatsache, daB die Milz eine bedeutend groBere Menge von Eisen enthalt 
als andere Organe, vermutete dieser Autor, daB sich die Leber nach der Ent­
milzung die Funktion des entfernten Organes aneignen konnte und daB dies 
mit Wahrscheinlichkeit durch Vermehrung des in dem Organ enthaltenen 
Eisens zutage treten wiirde. Er fand seine Vermutung in umfangreichen Eisen­
untersuchungen, die allerdings mit aiterer Methodik ausgefiihrt waren, tat­
sachlich bestatigt und kam unter anderem zu folgenden SchluBfolgerungen. 

1. Die Leber erwachsener entmilzter Kaninchen und Meerschweinchen 
enthalt bei gleichem Gewicht eine groBere Menge von Eisen als die bei 
erwachsenen normalen Tieren. 

2. Der Femur erwachsener entmilzter Kaninchen und Meerschweinchen 
enthalt bei gleichem Gewicht eine groBere Menge von Eisen als das erwachsene 
normale Tier. 

Nachdem in der Zwischenzeit das Problem der Beeinflussung des Eisenstoff­
wechsels durch die Entmilzung auf anderem Wege durch PANA, GAMBARATTI, 
ASHER und GROSSENBACHER und ASHER und ZIMMERMANN an Menschen durch 
BAYER studiert worden war (s. unten), hat sich neuerdings CHEVALLIER mit der 
quantitativen Veranderung des Lebereisens nach Entmilzung beschii.ftigt und 
er bestatigte prinzipiell die von TEDESCHI erhobenen Befunde. CHEVALLIERS 
Arbeit veriangt eine genauere Besprechung, da er auf Grund des veranderten 
Eisengehaltes der Leber nach Splenektomie und auch auf Grund der speziellen 
Lokalisation des abgelagerten Eisens in bestimmten Zellen zur Unterscheidung 
der assimilierenden und Eisen sezernierenden Zellen und vor aHem zur V"ber­
zeugung gelangt ist, daB die MHz im Mineralstoffwechsel eine bedeutsame 
Rolle spiele, die er in folgenden Worten zusammenfaBt: "Die Milz speichert, 
transformiert und assimiliert das Eisen, sie speichert das bei der Destruktion 
der Gewebe frei gewordene und vor allem das Nahrungseisen; sie verhindert, 
daB dieses am dem Korper ausgeschieden werde und stellt es dem Organismus 
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in einer assimilierbaren Form zur Verftigung". CHEV ALLIERS BefWlde verlangen 
um so mehr Beachtung, als sie zu einer ahnlichen ScbluBfolgerung zu be­
rechtigen schienen, wie sie ASHER und seine Mitarbeiter aus andersartigen 
UntersuchWlgen gezogen hatten, und als er von den BefWlden dieser Autoren 
vorerst noch keine Kenntnis hatte. CHEV ALLIERs Monographie beinhaltet kurz 
folgendes. 

Nach einer ausfiihrlichen Besprechung der bis dahin vorliegenden Literatur 
und einer genauen DarstellWlg der von diesen Autoren gebrauchten Technik 
der histologischen und chemischen Eisenbestimmung und nach einer Kritik 
an den fremden BefWlden berichtet er tiber von fum selbst durchgefiihrte 
histologische Untersuchungen, welche vorerst im Sinne hatten, den Eisengehalt 
der Organe und insbesondere eine Eisenablagerung in bestimmten Zellen dieser 
Organe bei entmilzten Tieren im Vergleich zu milzhaltigen zu studieren. Er 
stellte hierbei vor aHem fest, daB die mikroskopische UntersuchWlg auf den 
ersten Blick irgendwelche Veranderungen des Eisengehaltes zwischen Versuchstier 
und Kontrolle nicht aufzudecken vermag; wenn auch bei bestimmten entmilzten 
Tieren ein gewisser Grad von histologisch nachweisbarer Siderose auf tritt, so 
ist die Konstanz und die Intensitat der ErscheinWlg bei allen Laboratoriums­
tieren doch keine solche, daB sie als Basis fiir irgendwelche SchluBfolgerungen 
dienen konnten. Wenn man den Eisenstoffwechsel aber durch subcutane oder 
intraperitonale Injektion von Eisensalzen oder Hamoglobinlosungen starker 
belastet und nun splenektomierte und normale Tiere vergleicht, erzielt man, 
wie CHEV ALLIER glaubt, eindeutige Differenzen: 

Die Versuche an Kaninchen werden von CHEV ALLIER nicht weiter be­
sprochen, da sie nicht umfangreich genug waren. Die Versuchstiere der Wahl 
sind Meerschweinchen und Tauben. Bei diesen findet man bei keiner Ver­
suchsanordnung in den ersten drei der Entmilzung folgenden Wochen irgend­
welche bemerkenswerte Veranderungen. Ebenso verschwinden auch lange Zeit 
nach der Splenektomie die "Charakteristika der Milzinsuffizienz" oder sie 
schwachen sich ab; Leber Wld Darm bieten zu dieser Zeit wieder den gleichen 
Aspekt wie beim Normaltier. Dagegen findet man in einem bestimmten Inter­
vall nach der Entmilzung eine deutliche EisenverschiebWlg. Der Zeitpunkt der 
starksten Veranderung hinsichtlich der abnormen Eisenablagerung ist schwer 
zu bestimmen, weil er bei den verschiedenen Tierarten verschieden ist. Meer­
schweinchen und Tauben zeigen die Veranderung zumeist am deutlichsten 
zwischen dem 3. Wld 4. Monate nach der Splenektomie. Man beobachtet hierbei: 
Bei Tauben findet man nach Injektion von menschlichem Hamoglobin eine 
starke Aufladung der Leberzellen mit Eisen; diese zeigen gleichzeitig auch eine 
Alteration, so daB man von einer Pigmenthepatitis sprechen konnte. Dem­
gegentiber findet man bei milzhaltigen Tauben nach gleicher Vorbehandlung 
die Eisenablagerung in den Reticuloendothelien (Cellules speciales) der Milz 
im Bindegewebe und insbesondere in der Leber, Wld zwar in den Lymph­
knotchen und in den Kupfferzellen, gleichzeitig beobachtet man, daB das Eisen 
in geringer Menge durch die Nieren ausgeschieden wird. Nach intraperitonealer 
Injektion von Eisensalzen beim Meerschweinchen zeigen die milzlosen Tiere in 
ihren Organen viel mehr Eisen als die milzhaltigen. Bei den milzhaltigen sind 
die eisenreichsten Zellen die Milzmakrophagen, die KUPFFERschen Sternzellen, 
die Zellen des Gekroses, bei den milzlosen findet sich hier weniger Eisen, viel 
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dagegen in den Leberzellen und im Darmepithel. Auf die Untersuchungen von 
CHEVALLIER bei Tieren mit unterbundenem Ductus choledocus solI nicht naher 
eingegangen werden. Nicht ohne Belang ist, daB sich die besprochenen Unter­
schiede zwischen milzhaltigem und milzlosem Tier beim Frosch nicht auffinden 
lassen; hier war nur bemerkenswert, daB sich das Eisen nach Eisensalzinjektion 
in den Reticuloendothelien, nach Hamoglobininjektion in den LeberzeHen und 
in den Epithelzellen des Darmes und der Niere befanden. Eine Reihe von 
Tafeln gibt eine Ubersicht tiber die erhaltenen Befunde. 

Unterzieht man die Arbeit von CHEVALLIER einer Kritik, so muB vor aHem 
festgestellt werden, daB sich seine Befunde auf pathologische Zustande, Hamo­
globininjektion bei Tauben und Eisensalzinjektion bei Meerschweinchen beziehen 
und daB sie daher allgemeinere SchluBfolgerungen a priori nicht zulassen. Es 
muB dies urn so mehr unterstrichen werden, als der Autor selbst darauf hinweist, 
daB die Injektion von menschlichem Hamoglobin beim Kaninchen nicht nur 
zu einer Siderose, sondern auch zu Parenchymschadigungen der Leber ftihrt 
und daB die Tiere nach einer gewissen Anzahl von Monaten erkranken und 
zugrunde gehen. Ganz besonders muB aber die geringe Anzahl der Versuche 
befremden. Bei den Tauben wurde der Eisenumsatz nur durch Injektion von 
menschlichem Hamoglobin, bei den Meerschweinchen durch solche von Eisen­
salzen erhoht. Gehen wir die Versuche von CHEVALLIER hinsichtlich ihrer Zahl 
bei den einzelnen Tierarten durch, so sagt CHEV ALLIER selbst, daB sie beim 
Kaninchen inkomplett waren und einer Diskussion daher nicht zuganglich sind. 
Seine SchluBfolgerung hinsichtlich der Eisenablagerung in der Leber beim 
Meerschweinchen im 3. und 4. Monat nach der Splenektomie sttitzt sich auf 
insgesamt nur 2 Tiere (!), das Meerschweinchen 101 und 103, welchen als Kon­
trollen wieder nur 2 Tiere, Meerschweinchen 102 und 104 dienen. Das Fehlen 
einer Eisenspeicherung in klirzerer Zeit nach Splenektomie wird auf Grund 
von nicht naher angegebenen Versuchen, das Verschwinden der Eisenauflagerung 
der Leber in einem spateren Zeitpunkt wird an einem einzigen Tier, Meerschwein­
chen 120 ersichtlich gemacht. Bei den Tauben sind die Versuche nicht umfang­
reicher: Zwar wird auch hier von 3 "Taubenserien" gesprochen, welche ver­
schieden lange Zeit nach der Splenektomie und nach der Hamoglobininjektion 
getotet worden waren, Serie 1 und 2 besteht aber nur aus Taube 6 und 8, Serie 3 
aus Taube 13, da Taube 15 wegen Zurtickbleiben eines groBen Milzfragmentes 
ausscheiden muBte. Aus der kritischen Zeit also, aus welcher sich die SchluB­
folgerungen beziehen, nur insgesamt 3 Versuchstauben und 3 Kontrollen! Auch 
die groB angelegten Tabellen konnen liber das Manko an positiver Arbeit nicht 
hinwegtauschen. Eine etwas groBere Anzahl von Versuchen wurde bei den 
Froschen angestellt und gerade hier ergaben sich keine gleichsinnigen Resultate. 

Es ist aber nicht genug an dem, daB CHEVALLIER mit dieser experimentellen 
Kasuistik allgemein giltige Regeln tiber das Auftreten des Eisens in bestimmten 
Zellen nach Splenektomie aufsteHt und daB er sich bemliBigt fiihlt, die wenigen 
Versuche als Grundlage fUr eine urnfangreiche Monographie zu verwenden, 
der Autor erklihnt sich mit diesen wenigen Befunden neue Hypothesen liber 
eisenassimilierende und eisensezernierende Zellen aufzusteHen, auf die wir 
unten zurtickkommen. Wir wlirden auf sie nicht naher eingehen, denn auf­
gesteHt ohne entsprechende Grundlagen, verdienen sie keine Berlicksichtigung. 
Wir hatten CHEVALLIERB Experimente auch nicht genauer besprochen, hatte 
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nicht seine Monographie, insbesondere durch EpPINGER Anerkennung gefunden 
und wiirde diese nicht mit seltenen Ausnahmen mit Respekt zitiert werden. 
Diese fehlerhafte Einschatzung kommt vermutlich daher, daB sie einerseits nicht 
jedermann zuganglich ist und daB sie den fliichtigen Leser bei oberflachlicher 
Durchsicht durch die ausfiihrliche Schilderung der Literatur mit der zahlen­
maBigen und tabellarischen Angabe samtlicher bis jetzt durch andere Autoren 
niedergelegten quantitativ-chemischen Untersuchungen zu tauschen vermag. 

CHEVALLIERs Hypothese geht vor allem dahin, daB die eisenzeigenden Zellen 
in zwei Gruppen zu unterscheiden sind, in die eisensezernierenden und eisenassi­
milierenden bzw. transformierenden. Zu den ersteren gehoren die Epithelien 
des Darmes, die Leberzellen, die Epithelien der Niere; sie beladen sich, wie 
CHEV ALLIER behauptet, nach der Entmilzung. Zu den letzteren gehort das System 
der Siderocyten, unter welchen CHEV ALLIER spezielle Mesenchymzellen, dieMakro­
phagen METSCHNIKOFF und die Polyblasten von MAxIMOW bzw. die Zellen des 
sogenannten Reticuloendothelialen Systems versteht. Am Siderocytensystem 
konnen drei Arbeitsphasen unterschieden werden: erste Phase der Aufnahme 
des Eisens (aequisition), zweite Phase der Verarbeitung des Eisens (repletion 
et elaboration), dritte Phase der Entleerung und ErschOpfung (vacuite et 
epuisement). CHEVALLIER erkennt die drei Phasen aus den histologischon 
Bildern, welche die einzelnen Zellen darbieten: In der zweiten und dritten Phase 
ist das Eisen zum Teil oder vollstandig verschwunden, das Protoplasma ist blaB 
oder vakuolisiert und farbt sich gelegentlich bei Eisenfarbung diffus an. V?n 
besonderer Bedeutung scheint ihm zu sein, daB die eisenerfiillten und leeren 
Zellen (Siderocytes gaves ou maigres) sioh zwar in den gleichen Schnitten 
finden konnen, daB beide aber nicht nebeneinander an den gleichen Stellen 
des Praparates anzutreffen sind. Die Frage, ob das Eisen im Siderocyten ver­
arbeitet oder ob das unveranderte Eisen in die allgemeine Zirkulation abgegeben 
wird, entscheidet der Autor im ersteren Sinne und stiitzt sich hierbei auf den 
Umstand, daB die Makrophagen bestimmte Substanzen wie Trypanblau lange 
Zeit beherbergen konnen, wahrend Zellen oder Bakterien, welche verdaut werden 
konnen, sich nicht unverandert erhalten; wenn das Eisen tatsachlich ausgesohie­
den wiirde, miiBte man es irgendwo im Organismus finden, was nicht der Fall 
ist. Er kommt also aus den histologischen Bildern zur Uberzeugung, daB die 
Umwandlung des eisenerfiillten in einen eisenarmen Siderocyten die Umwandlung 
des Eisens in ein losliches Produkt bedeutet, welches der Organismus assimiliert; 
wollte man das Gegenteil annehmen, daB namlich das Eisen ausgeschieden 
wird, so miiBte die Ausscheidung bei den milzhaltigen Individuen groBer sein 
als bei den entmilzten, wogegen die Untersuchungen von ASHER und seinen Mit­
arbeitern sprechen. Wenn die eisenassimilierenden Zellen durch die Entmilzung 
entfernt werden, so steigt die Ausscheidung, wie dies durch Stuhluntersuchungen 
(ASHER und seine Schiller) bereits bewiesen wurde, eine Tatsache, die sich 
dadurch histologisch manifestiert, daB nun die Leberparenchymzellen und die 
anderen oben aufgezahlten sezernierenden Zellen Eisenreaktion geben. Diese 
Ausscheidung des Eisens geht wieder zuriick, wenn andere Siderocyten, Zellen 
in den Lymphdriisen, im Mesenterium usw. die assimilierende Milzfunktion 
iibernommen haben. Die Bedeutung der Milz fiir den Eisenstoffwechsel ist 
eine auBerordentlich groBe, und zwar insbesondere fiir das exogene, weniger 
fiir das endogene Eisen. CHEVALLIER sagt: Die Milz speichert, transformiert 
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und assimiliert das Eisen. Sie speichert das Eisen, welches bei der Destruktion 
der Gewebe frei wird und vor aHem das alimentare Eisen; sie verhindert, daB dieses 
aus dem Organismus ausgestoBen wird und stellt es dem Organismus in einer 
assimilierbaren Form zur Verfiigung. 

HUECK hat CHEVALLIERS Monographie mit den Worten kritisiert: "Wer 
Freude an vorwiegend spekulativer Betrachtung hat, lese ... die Arbeit von 
CHEVALLIER". Wir konnen ihm nur beipflichten, mochten nur noch unter­
streichen, daB sich die SchluBfolgerungen des franzosischen Autors fast aus­
schlieBlich auf die Auslegung histologischer Bilder stiitzen, daB der positive 
oder negative histologische Eisenbefund in bestimmten Zellen geringgradige 
Veranderungen des Protoplasmas fiir ihn ausreichend sind, um in diesen Zellen 
komplizierte physiologische, chemische Umwandlungen zu behaupten. Wir 
sind weit davon entfernt, die Moglichkeit abzulehnen, aus histologischen Bildern 
physiologisches Geschehen zu vermuten oder auch zu erkennen, hier wurde aber 
zweifellos iiber das erlaubte MaB weit hinausgegangen. DaB eine ausreichende 
experimentell gewonnene Basis fiir irgendwelche SchluBfolgerungen in der 
Arbeit CHEV ALLIERS nicht vorliegt, daB vor allem die Versuchszahl eine viel 
zu geringe ist, haben wir oben bereits festgestelIt, hier solI noch darauf hin­
gewiesen werden, daB das Hauptargument CHEV ALLIERS das Auftreten von 
Eisenpigment gerade in den Leberzellen und nicht in den Kupfferzellen nach 
Splenektomie von anderen Autoren nicht bestatigt werden konnte. Wir selbst 
haben seinerzeit darauf hingewiesen, daB seine Angaben fiir die Ratte nicht 
zutreffen, wobei wir vor allem die Eisenablagerungen in Leber und Kupfferzellen 
im Augen hatten. Wenn man von einer GesetzmaBigkeit hinsichtlich der Eisen­
ablagerungen hier iiberhaupt sprechen kann, so miiBte hier eher gerade das 
Gegenteil hervorgehoben werden; gerade die milzhaltigen Tiere, bei welchen 
eine starke Hamolyse erzeugt wurde, lieBen ohne AusmaBe in der Leberzelle 
Eisen erkennen. Auf Grund unserer Rattenexperimente haben wir uns ent­
schieden dagegen ausgesprochen, daB es erlaubt ware, histologisch-chemisch 
nachweisbares Eisen je nach seiner Lokalisation in verschiedenen Zellen das 
eine Mal als ausscheidungsfahiges, das andere Mal als assimilierbares Eisen 
zu bezeichnen. 

Die Monographie von CHEVALLIER bietet u. E. demnach gewiB keine Grund­
lage von einer Funktionsiibernahme der Milz durch andere Organe nach Splen­
ektomie zu sprechen und somit der Milz eine Eisenfunktion zuzuerkennen. Die 
Untersuchungen des Autors erwecken nicht den Eindruck der Zuverlassigkeit, 
die geringe Versuchszahl allein nimmt ihnen aile Beweiskraft. Aber auch eine 
Reihe anderer Autoren (EpPINGER, M. B. SCHMIDT, LEPEHNE) haben sich mit 
dem Problem der Eisenanreicherung der Leber nach Entmilzung beschii.ftigt 
und ist zu prinzipiell gleichen Resultaten gekommen. 

EpPINGER konnte bei entmilzten Hunden, welchen er verschieden lange 
Zeit nach der Entmilzung Eisen intravenos injizierte, eine intensivere An­
reicherung der Leberzellen oder anderer epithelialer Elemente zwar nicht be­
statigen, er stimmt dagegen mit CHEVALLIER inso£ern iiberein, als er in der 
Hundeleber eine Stapelung des Eisens, und zwar in den Leberzellen nach 
Entmilzung nachweisen konnte. Wahrend in der gesunden Hundeleber nur 
in den KUPFFERschen Sternzellen Spuren von Eisenpigment zu finden sind, 
zeigt sich die Leber nach der Splenektomie nicht nur im ganzen eisenreicher, 
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sondern es beteiligen sich jetzt auch die Leberzellen. EpPINGER sagt, er stiitze 
sich hierbei auf ein ziemlich groBes Material; das jiingst operierte Tier wurde 
14 Tage, das alteste acht Monate nach der Entmilzung untersucht. Der Autor 
pflichtet CHEVALLIER auch darin bei, daB die Veranderungen nicht gleich nach 
der Operation, sondern erst nach P/2-2 Monaten am deutlichsten zu sehen 
sind. Trotz dieser positiven Befunde ist er aber hinsichtlich der Trennung der 
Siderose der Excretion und jener der Assimilation im Sinne von CHEVALLIER 
skeptisch. 1m allgemeinen glaubt EpPINGER keinen Grund zu haben, an der 
Richtigkeit der Untersuchungen von CHEVALLIER zu zweifeln, und meint, daB 
die Milz, sofern die Untersuchungen von CHEVALLIER zu Recht bestehen, die 
Funktion hatte, "einerseits selbst ein groBes Siderocytenlager abzugeben, 
andererseits regionare Siderocyten zu vermehrter Tatigkeit anzuregen. Fehlt 
dagegen die Milz, so gehen nicht nur die exstirpierten Siderocyten verloren, 
sondern auch die anderen Zellen, die sonst siderocytische Eigenschaften besitzen, 
biiBen vielfach die von der Milz geforderte Funktion ein". Uber dem Siderocyten­
sytem steht also als Kontrollorgan die Milz. "Geht sie verloren, so haben die 
restierenden Siderocyten teils die Funktion der fehlenden Milz zu iibernehmen, 
teils haben sie wieder ihre Funktion, alles Eisen an sich zu reiBen, verloren, 
so daB es der Okonomie des Organismus entgeht." 

Die Anschauungen von EpPINGER und CHEVALLIER haben weiterhin durch 
Untersuchungen von LEPEHNE und HIRSCHFELD scheinbar eine einwandfreie Be­
statigung erfahren, denn auch hier wurde gezeigt, daB die Entmilzung zu einer 
machtigen Siderose der Leber fiihrt. 

Nachdem schon M. B. SCHMIDT an Mausen geglaubt hatte, nachweisen zu 
konnen, daB es nach der Entmilzung in der Leber zu einer starken Erythro­
phagocytose in den Kupfferzellen und zu knotchenformigen, aus Kupfferzellen 
hervorgehenden Zellwucherungen, welche rote Blutkorperchen phagocytieren und 
zum Teil in Eisenpigment umwandeln, kame, hat LEPEHNE in seinen "Versuchen 
an Ratten den Eisenstoffwechsel durch Milzexstirpation zu beeinflussen" auf 
histochemischem Wege gleichsinnige Befunde erhoben. Hinsichtlich der Details 
sei auf seine Arbeit verwiesen. Es sei hier nur kurz hervorgehoben, daB LEPEHNE 
die Feststellung machte, daB sich 2-3 Tage nach Entfernung der Milz in den 
KUPFFERschen Sternzellen der Leber neben Phagocytose· von roten Blut­
korperchen und sog. Hamoglobintropfen mehr oder weniger groBe Eisen­
mengen nachweisen lassen, wobei aber merkwiirdigerweise ein bestimmter 
Zusammenhang zwischen der GroBe dieser Eisenmenge und der nach der Splen­
ektomie verflossenen Zeit nicht rege]maBig festzustellen war. LEPEHNE zog 
den SchluB, daB die KUPFFERschen Sternzellen nach Entfernung der Milz das 
Bestreben zeigen, die Milzfunktion zu ersetzen, indem sie lebhaft rote Blut­
korperchen phagocytieren und diffuses und granuliertes Eisen in sich aufspeichern. 
Er hebt hervor, daB sich diese Hamoglobin-Eisenumwandlung bei anderen Tieren, 
z. B. bei Meerschweinchen, nicht findet und laBt die Frage nach dem Grunde 
dieses unterschiedlichen Verhaltens offen. Das Verhaltnis zwischen MilzgroBe 
und Korpergewicht konnte nach seiner Meinung die Ursache dafiir abgeben. 
Gleichzeitig mit der Veranderung in der Leber zeigt die Ratte eine mehrere Tage 
nach der Splenektomie anhaltende, yom Eisengehalt der Nahrung unabhangige 
charakteristische Eisenausscheidung durch die Niere, bei gleichzeitiger Hamo­
globinurie. LEPEHNE war der Meinung, daB diese Eisenausscheidung entweder 
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von einer reflektorisch ausgelOsten starken Hamoglobinzerstorung abhange, 
oder darauf zuruckzufiihren sei, daB im Korper freigewordenes Eisen durch die 
Milz nicht mehr zuruckgehalten werde. 

LEPEHNES Befunde blieben fiir die Frage der Beziehungen zwischen MHz 
und Eisenstoffwechsel durch lange Zeit maBgebend und bHdeten wohl den 
wichtigsten PfeHer in der diesbezuglichen Beweisfuhrung. Sie waren um so 
uberzeugender als HIRSCHFELD LEPEHNES Versuche an Ratten wiederholte 
und zu gleichen Ergebnissen gelangte. Die Lehre der Milzphysiologie machte 
sich LEPEHNES Anschauung zu eigen, ohne aber zu berucksichtigen, daB LEPEHNE 
selbst und HIRSCHFELD die gleiche Eisenanreicherung an der Leber beim Meer­
schweinchen nicht finden konnten, daB KREUTER sie an Affen vermiBte und 
daB, wie schon frillier erwahnt wurde, CHEV ALLIER nach einfacher Entmilzung 
an Meerschweinchen und Tauben keine Eisenvermehrung entdecken konnte, 
die mit den obigen Befunden in EinkIang zu bringen ware. Nur Versuchc an 
Ratten also hatten das eindeutig positive Ergebnis gebracht und hier lag ein 
Versuchsfehler vor, wie sich spater herausstellte. 

Die Entdeckung der infektiOsen Anamie der Ratte nach Splenektomie 
durch einen von uns hat aber LEPEHNES Versuchen jegliche Beweiskraft ge­
nommen. Es konnte gezeigt werden, daB unsere Laboratoriumsratten zumeist 
ein Virus beherbergen - die spater von MAYER entdeckte Bartonella muris 
ratti - welches erst nach der Entmilzung seine pathogene Wirkung entfaltet, und 
welches nach Splenektomie zu einer schweren hamolytischen Anamie fiihrt (LAUDA). 
Nach dieser Feststellung durfte angenommen werden, daB die Siderose der Leber 
nach Entmilzung bei diesen Tieren nicht Folge der Ausscheidung eines Eisen­
stoffwechselorganes, nicht ein vikariierendes Einspringen der Leber fur die MHz, 
sondern einfache Folge der infektiOsen hamolytischen Anamie sei. Die Experi­
mente lieBen nur SchluBfolgerungen hinsichtlich der Bedeutung der Milz fur das 
Haften der Infektion, nicht aber hinsichtlich der Bedeutung der Milz fiir den 
Eisenstoffwechsel zu, denn die nach der Entmilzung auftretende Siderose der 
Leber war offenbar eine unmittelbare Folge der Destruktion der roten Blut­
korperchen durch den infektiosen hamolytischen ProzeB, nicht aber eine Folge 
der Splenektomie an sich. Die Entfernung der Milz spielte somit fur das Auf­
treten der Siderose nur eine mittelbare Rolle. In einer spateren Arbeit haben 
wir die Richtigkeit dieser Anschauung damit einwandfrei erwiesen, daB wir den 
histologisch nachweisbaren Eisengehalt der Leber einerseits bei splenektomierten 
Ratten, welche an der Anamie erkrankt oder zugrunde gegangen waren, anderer­
seits an solchen Tieren studierten, welche den Eingriff ohne Schaden uberstan­
den haben, also nicht infiziert gewesen waren, und daB wir hierbei gesetz­
maBig fanden, daB die an Ratten vorgenommene Splenektomie allein den 
histochemisch nachweisbaren Eisengehalt der verschiedenen Organe, im beson­
deren die Leber in keiner Weise beeinfluBt, daB es nach der Splenektomie nur 
dann zu eine~ starken Siderose der Organe kommt, wenn die Tiere im An­
schlusse an die Splenektomie an der infektiosen Anamie erkranken, wobei die 
seit der Splenektomie verflossene Zeit fur die Intensitat dieser Siderose irre­
levant war, und daB daher die von LEPEHNE gezogenen SchluBfolgerungen 
wegen Nichtbeachtung der der Entmilzung gelegentlich folgenden, die Siderose 
erst verursachenden infektiosen hamolytischen Anamie unberechtigt erscheinen. 
SCHWARZ hat die Versuche in der Weise wiederholt, daB er Ratten nach dem 
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Vorschlage von MAYER mit Salvarsan vorbehandelte und die Tiere damit vor 
dem Ausbruch der Bartonellenanamie schiitzte; nach Splenektomie blieb bei 
diesen Ratten die Eisenvermehrung in der Leber aus, da sie eben nicht anamisch 
erkrankten. Bei den anamisch gewordenen Kontrolltieren bestand eine gute 
ttbereinstimmung zwischen der Eisenablagerung und dem Erythroptenuntergang. 
Als wesentlichen Punkt unserer Beweisfiihrung konnten wir noch anfiihren, 
daB auch milzhaltige Tiere, bei welchen unter besonderen experimentellen 
Bedingungen das Angehen der infektiosen Anamie gelang, den gleichen Grad 
der Siderose in der Leber zeigten wie die milzlosen Tiere. Die Befunde 
waren an einem ziemlich groBen Tiermaterial erhoben, sie fanden auch keinen 
Widerspruch, wenn wir davon absehen, daB wir selbst in einer spateren 
Publikation darauf hinweisen, daB wir nach weiteren Erfahrungen an einem 
noch groBeren Material den Eindruck gewannen, daB bei splenektomierten, 
nicht erkrankten Ratten in der Leber relativ haufig Eisenmengen gefunden 
werden konnen, die an der oberen Grenze der Norm der auch bei milz­
haltigen Tieren moglichen Eisenmenge stehen, ein "Befund, der zwar zahlen­
maBig nicht faBbar ist, aber doch vielleicht geeignet ist, die ASHERsche Lehre 
iiber die wenigstens teilweise ttbernahme der Milzfunktion durch die Leber zu 
stiitzen". Wir mochten an dieser Anschauung auch heute noch festhalten, 
sofern man unter dieser Milzfunktion lediglich die Stapelung von Eisen ver­
steht, welches nach Splenektomie in der Milz nicht mehr gestapelt werden kann, 
ohne daB man in dieser Retention einen Zweckvorgang in dem Sinne erblickt, 
daB dieses Eisen fiir den Hamoglobinaufbau, fUr die Erhaltung des Eisen­
bestandteiles des Organismus usw. zurUckgehalten wird. Es kann sich auch 
um unbrauchbare Eisenschlacken handeln. DaB es bei Tieren, welche in ihrer 
Milz histologisch darstellbares Eisen aufweisen, nach der Entmilzung irgendwo 
anders zur Ablagerung dieses, vielleicht brauchbaren, vielleicht unbrauchbaren 
Eisens kommt, ist a priori ebenso zu erwarten, wie die Tatsache, daB dieses 
Eisen auch in den anderen Zellen des sog. reticuloendothelialen System auf­
scheint. Die von uns auf Grund des obigen Eindruckes vielleicht vermutete, 
geringfiigige Eisenverschiebung diirfte mit der von LEPEHNE beschriebenen 
schweren Siderose in keiner Weise in Parallele gesetzt werden und wir konnen 
nicht zugeben, daB dieser Befund im Sinne von AsHERS Theorie einer Eisen­
milzfunktion ausgewertet werde. In einer spateren Mitteilung berichteten 
wir iiber prinzipiell gleichartige Befunde bei Tauben. Wenn wir von einer 
starken Vermehrung des Lebereisens in der ersten Woche nach der Splenektomie 
absehen, welche, wie spater noch ausfiihrlich diskutiert werden soll, in der bei 
diesen Tieren bei der Splenektomie fast unvermeidlich gesetzten Blutung in 
die freieBauchhohle ihren Grund hat, so fanden wir in der zweiten, vierten und 
achten W oche nach dem Eingriff normale Verhaltnisse, wir gewannen sogar den 
Eindruck, daB der Eisengehalt jetzt vielleicht sogar unter der Norm lag. Diese 
Untersuchungen sind um so beweisender, als sie gleichzeitig mit chemisch quanti­
tativen Untersuchungen iiber den Eisengehalt der Leber nach Splenektomie 
angestellt wurden und sich hier durchaus iibereinstimmende Resultate ergaben 
(siehe unten). 

Wir verfiigen heute auch iiber neue Befunde bei Kaninchen, auf die wir 
spater noch einmal zuriickkommen. Hier sei iiber den histochemisch nachweis­
baren Eisengehalt nach Entmilzung bei diesen Tieren das Folgende festgestellt. 
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Die Tiere wurden in einer ersten Versuchsreihe 1, 2, 4, 8, 12 und 24 Wochen 
nach dem Eingriff, und zwar in Gruppen zu 2 und 4 Tieren auf ihren histo­
logischen Eisengehalt der Leber untersucht, und es wurde hierbei gefunden, daB 
sie einen normalen minimalen Eisengehalt aufwiesen, ausgenommen vier Ratten; 
die drei Wochen nach der Entmilzung untersuchten Tiere ebenso wie ein acht 
W ochen nach dem Eingriff untersuchtes Tier zeigten eine starke Siderose. Diese 
fand unserer Uberzeugung nach ihre Aufklarung aber darin, daB zwei gleichzeitig 
aus dem gleichen Bestand g€.kaufte Kontrolltiere sich nicht anders verhielten. 
Es war anzunehmen, daB es sich hier um seinerzeit unter besonderen Bedingungen 
gestandene, vielleicht sehr eisenreich gefiitterte Tiere handle. Um einer eventuell 
anderen Interpretation die Spitze zu bieten, legten wir eine neue Versuchsserie 
an Kaninchen an, kontrollierten den Eisengehalt in der 1., 2., 4. und 8. Woche 
und fanden bei diesen und bei den Kontrollen ausnahmslos fast eisenfreie 
Lebern. 

Wir konnen somit heute zusammenfassend sagen, daB bei der Ratte, dem 
Kaninchen und der Taube und, wenn wir die Literatur beriicksichtigen, beim 
Affen eine sichere Eisenanreicherung in der Leber nach Splenektomie histo­
logisch nicht nachgewiesen werden kann. Wir treffen aber im Meerschweinchen 
eine Tierart, welche scheinbar eine Ausnahme von der Regel bedeutet. Es hatten 
zwar LEPEHNE und HIRSCHFELD, auch CHEVALLIER bei diesen Tieren eine Ver­
mehrung des Lebereisens nicht finden konnen, wir selbst miissen aber iiber 
Experimente berichten, die Gegenteiliges zeigen. In Versuchen, in welchen 
neben Kontrollen an Meerschweinchen 1,4, 6, 8, 12 und 20 Wochen nach der 
Entmilzung der Eisengehalt der Leber histologisch bestimmt wurde, fanden 
sich in der 8. Woche geringe, in der 12. und 20. Woche aber betrachtliche Mengen 
von Eisen. Inwieweit diese Befunde im Sinne der allgemein anerkannten Lehre 
der Eisenfunktion der Milz verwertet werden diirfen, soli bei der Diskussion der 
,chemisch-quantitativen Bestimmungen erortert werden, auf die wir im nachsten 
Abschnitt iibergehen. 

B. Chemisch-quantitative Untersuchungen. 

Wir erinnern daran, daB TEDESCHI schon mit quantitativ - chemischen 
Methoden gearbeitet hat (s. oben), und daB er bei Kaninchen und Meerschwein­
chen eine Vermehrung des Lebereisens nach Splenektomie behauptete. Aus der 
Literatur miissen wir auch die Arbeiten von PANA und FREYTAG anfiihren, 
die gegenteilige Befunde erhoben. In ne.uerer Zeit haben sich einerseits ASHER 
und seine Schii1er und andererseits wir selbst wieder mit dieser Frage befaBt 
und es erschienen aus beiden Lagern eine Reihe von Arbeiten mit gegensatz­
lichen Befunden. Ordnen wir die bis jetzt mitgeteilten und die von uns in der 
letzten Zeit neu erhobenen, noch nicht publizierten Befunde nach den ver­
schiedenen Tierarten, so ergibt sich folgendes: 

a) Untersuchungen an Ratten. ASHER und TOMINAGA studierten den Eisen­
gehalt von Leber und Niere bei entmilzten weiBen Ratten und fanden hierbei 
einen wesentlichen Anstieg gegeniiber der Norm. Wahrend bei fiinf Normalratten 
durchschnittlich 0,618 mg Eisen pro Gramm Leber und 0,358 mg Eisen pro 
Gramm Niere gefunden werden, zeigen vier milzlose Ratten in 1 g Leber den 
durchschnittlichen Gehalt von 0,923 mg, in 1 g Niere 0,880 mg Eisen; es scheine 
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somit neuerdings erwiesen, so resiimieren die Autoren, daB die Leber fiir die 
ausfallende Milz kompensatorisch eintrete, und es sei der erhohte Eisenwert 
in der Niere bei splenektomierten Tieren so zu deuten, daB die Niere deshalb 
mehr Eisen enthiiJt, weil sie nach Verlust der Milz mehr Eisen als normal aus­
scheidet. Die von LEPEHNE auf histologisch-chemischem Wege gefundenen 
Resultate schienen sich daher voll zu bestatigen. Eine genauere Analyse der 
Arbeit der beiden Autoren hat aber einen von uns (LAUDA) aus ihr selbst er­
kennen lassen, daB nur jene Tiere die Eisenvermehrung nach Splenektomie 
aufwiesen, welche offenbar an der infektiosen Anamie der Ratten, die nach 
Entmilzung auf tritt, erkrankt waren, und Protokollbemerkungen in der Arbeit 
von AsHER und seines Mitarbeiters wie "deutliche Schwache und Anamie usw." 
lieBen an dieser Annahme auch kaum einen Zweifel. ASHER und SCHEINFINKEL 
haben die Moglichkeit einer Interkurrenz der infektiosen Anamie mit der ihr 
folgenden Siderose in der Leber der Ratte spater zwar nicht bezweifelt, haben 
aber geglaubt, daB diese Anamie das Wesentliche am Sachverhalte verdecke; 
die durch die infektiose Anamie bedingte Siderose lasse die Eisenanreicherung 
in der Leber, die die Folge der Eisenstoffwechselstorung nach Entmilzung sei, 
nicht mehr erkennen. An einem groBeren Material, an welchem einerseits die 
Blutbefunde normaler und entmilzter Ratten und andererseits der Eisengehalt 
der Leber verschieden lange Zeit nach der Milzentfernung untersucht wurde, 
konnten wir aber spater eindeutig zeigen, daB der quantitativ chemisch nach­
weisbare Eisengehalt der Leber der Ratte eine W oche nach der Splenektomie 
nicht verandert ist, soferne die Tiere nicht erkranken. Die Leber-Eisenver­
mehrung, die man beobachten kann, ist ausschlieBlich auf die interkurrente 
Anamie zu beziehen. Chemisch-analytische und histologische Untersuchungen 
gehen somit durchaus Hand in Hand. 

b) Untersuchungen an Miiusen. Die von uns in neuerer Zeit durchgefiihrten 
Untersuchungen ergaben die folgenden, nachstehend tabellarisch zusammen­
gestellten Resultate (s. Tab. 1). Haltung und Fiitterung der Tiere, ebenso wie 
der Gang der Untersuchung und die chemische Methodik waren die gleichen 
wie in den seinerzeit iiber Ratten publizierten Experimenten. 

Eine Diskussion der Befunde eriibrigt sich. Bei den Normaltieren zeigte 
der Eisengehalt der Leber relativ groBe Schwankungen, so daB aus den ge­
legentlich erhohten Wert en beim milzlosen Tier SchluBfolgerungen hinsichtlich 
einer Milz-Eisenfunktion nicht erlaubt sind. 

Die histologisch und chemisch-quantitativ gewonnenen Resultate stimmen 
somit iiberein. Zu den ersteren soIl noch erganzend folgendes gesagt werden. 
SCHWARZ hat die Frage, ob die Entfernung der Milz bei Mausen eine Ande­
rung der Speicherungsverhaltnisse fiir das Eisen in der Leber hervorruft, auf 
Grund seiner Untersuchungen iiber den EinfluB der Ernahrung auf die Eisen­
speicherung der Leber und Milz (s.oben) ebenfalls verneint; sowohl bei eisen­
reicher wie bei eisenarmer Ernahrung ergeben sich bei milzhaItigen und milzlosen 
Tieren iibereinstimmende Resultate. Hier soll auch noch einmal auf die Be­
funde von M. B. SCHMIDT verwiesen werden, der bei Mausen feststellte, daB 
die Splenektomie ein von den KUPFFERschen Kernzellen ausgehendes und in 
die Blutcapillaren eingebautes neues Zellgewebe hervorruft, welches in der 
Struktur der Milzpulpa sehr nahe kommt und offenbar einen Ersatz fiir dieselbe 
darstellt und dessen Zellen in der gleichen Form wie die Pulpazellen Eisenkorner 
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Tabelle 1. Mause. 

Normal 

1 W oche nach der Splenektomie 

2 Wochen nach der Splenektomie 

4 W ochen nach der Splenektomie 

Tier 
Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 

36 
37 
38 
39 
40 

41 
42 
43 
44 
45 

I. 

0,08075 
0,08782 
0,03584 
0,061734 
0,05718 
0,05429 
0,04922 
0,08734 
0,07348 
0,03150 
0,04730 
0,14722 
0,11518 
0,05227 
0,06391 
0,17697 
0,07487 
0,13183 
0,12996 
0,05402 

0,0672 
0,08916 
0,17214 
0,09031 
0,21361 
0,06565 
0,17891 
0,19678 
0,03267 
0,08234 
0,08921 
0,05678 
0,17631 
0,05631 
0,18763 

0,21531 
0,04678 
0,06731 
0,19621 
0,24311 

0,05671 
0,04381 
0,15671 
0,09681 
0,08431 

II. 

0,08276 
0,08123 
0,03156 
0,06125 

0,05336 
0;050 
0,08077 
0,06081 
0,03259 
0,04966 
0,12152 
0,10714 
0,05658 
0,06953 
0,17659 
0,06967 
0,12962 

0,058 

0,06895 
0,09121 
0,15716 
0,09873 
0,19356 
0,05914 
0,16531 
0,16778 
0,056781 
0,08971 
0,07131 
0,06387 
0,16421 
0,04112 
0,19231 

0,20671 
0,06234 
0,06621 
0,18731 
0,25613 

0,06631 
0,05831 
0,14990 
0,10671 
0,07831 

801 

enthalten, sowohl wenn die Tiere eisenarm, eisenreich oder normal gefiittert 
werden. Auch die nicht gewucherten Sternzellen sollen an dieser Eisenauf­
nahme sich beteiligen. Nach SOHMIDT hat offenbar eine Ubernahme der 

Ergebnisse d. inn. lI1ed. 40. 51 
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verloten gegangenen Milzfunktion dlirch die Sternzellen stattgefunden; diese 
Ablagerung des Eisens bleibt aber hinsichtlich ihrer Menge hinter der Leistung der 
Milzpulpa zuriick. Nach unseren eigenen Erfahrungen war das Auftreten dieses 
angeblichen Milzersatzgewebes in der Leber bei splenektomierten Mausen keines­
wegs konstant. SCHMIDTS Erklarung einer Milz-Eisenfunktionsiibernahme durch 
die Leber erscheint uns nicht zwingend; wir mochten auf das bei den Ratten­
versuchen Gesagte verweisen, daB auch unbrauchbares Schlackeneisen, welches 
beim milzhaltigen Tier in den Reticuloendothelien der Milzpulpa zuriick­
gehalten, eliminiert wird, nach der Entmilzung in anderen reticulo-endothelialen 
Zellen festgehalten wird und daB damit die gelegentlich geringe Eisenablagerung 
in den gewucherten Sternzellen der Leber ohne weiteres seine Erklarung findet, 
ohne daB man auf eine "Obernahme der Eisenmilzfunktion im physiologischen 
Sinne rekurriert. 1m iibrigen haben HUECK und SCHWARZ bei Kaninchen und 
Meerschweinchen nach Entmilzung knotchenformige Endothelwucherungen in 
der Leber vermiBt, auch wir konnten sie weder bei diesen Tieren noch bei Ratten 
auffinden. 

c) Untersuchungen an Tauben. Wir haben seinerzeit den Eisengehalt der 
Leber bei normalen und 1-12 Wochen vorher entmilzten Tauben untersucht 
und hierbei festgestellt, daB die eine Woche vorher entmilzten Tauben durch einen 
hohen Eisengehalt der Leber auffallen. Dieses Ergebnis bestatigte anscheinend 
seinerzeit von ASHER und seinen Mitarbeitern angenommene vikariierende 
"Obernahme der eisenretinierenden Milzfunktion von seiten der Leber. Wir 
glaubten uns aber trotz des zahlenmaBigen Ergebnisses unserer Untersuchungen 
zu diesem Schlusse nicht berechtigt; die Ursache der Eisenvermehrung war u. E. 
in dem Umstand zu suchen, daB es bei der Splenektomie wegen der besonderen 
anatomischen Verhaltnisse fast regelmaBig zu einer starkeren Blutung in die 

Tabelle 2. Tau ben-Kon trollversuch. 

Zeit nach Tier Durch-
Tier der Blut- Proben schnitts- Histologie 

Injektlon Nr. wert 

Kontrolle 
} 4 Tage 

40 0,2164 0,2431 0,2121 0,2231 0,2272 Massenhaft Eisen in 
1 ccm l 41 2,2871 2,1231 2,1567 2,6987 2,1664 Klumpen in den 
1 cem 42 1,8652 1,8561 1,9004 1,7213 1,8357 Kupferzellen, die 

in groBen Nestern 
angehiiuft sind 

Kontrolle 
} 1 Woche 

43 0,3416 0,3398 0,3486 0,3341 0,3410 0 
1 ccm 44 0,8731 0,9136 0,9461 0,9821 0,9287 Diffus im gamen 
1 cem 45 0,8961 0,8221 0,8131 0,7931 0,8311 R.E.S. ange-

hauftes Eisen 

K ontrolle 
\2 Woehen 

46 0,3219 0,2998 0,2991 0,3016 0,3056 0 
1 eem 47 0,4671 0,4581 0,4491 0,4621 0,4591 Sparliches Eisen in 
] cem 48 0,2061 0,1931 0,2021 0,1968 0,1743 den Kupferzellen 

der groBenGefaBe 

ontrolle 
}3 Woehen 

49 0,3009 0,2671 0,2876 0,2982 0,2884 0 
1 ccm 50 0,1908 0,2102 0,1996 0,2005 0,2003 0 
1 ccm 51 0,2562 0,2632 0,2732 0,2631 0,2639 0 

K 

\ 1 eem Blutaufsehwemmung intraperitoneal. 
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freie Bauchhohle kommt, die zur Ursache der Lebersiderose wird. Aus auBeren 
Grunden konnten damals die entsprechenden Kontrollen, in welchen eine 
entsprechende Menge Taubenblutes milzhaltigen Tieren intraperitonael injiziert 
wurden, nicht durchgefiihrt werden; dies wurde jetzt nachgetragen, die beziig­
lichen Befunde finden sich in der Tabelle 2. 

Es ergibt sich, daB auch beim milzhaltigen Tier die intraperitoneale An­
sammlung von Blut innerhalb der ersten Woche zu einer machtigen Eisen­
speicherung in der Leber fiihrt, wodurch die obige Annahme, daB die Splen­
ektomie als solche den Eisengehalt der Taubenleber nicht beeinfluBt und daB 
die Eisenvermehrung unmittelbar nach dem Eingriff nur durch die operativ ge­
setzte intraperitoneale Blutung zustande kommt, als zu Recht bestehend 
erkannt wird. 

d) Untersuchungen an Kaninchen. Auch an dieser Tierart wurden bisher 
chemisch-quantitative Untersuchungen nicht vorgenommen. Die nachstehende 
Tabelle gibt die von uns vorerst erhobenen Resultate wieder. 

Tabelle 3. Kaninchen. 

Bemerkuugeu j 'rief l 1. 
I 

II. III. 1 IV. 
I 

Histologie 
Nr. , i I 

I 

I 
I 0,02136 0,02213 0,02613 - 0 
2 0,05671 0,05561 0,05661 0,05834 0 

Normal 
14 0,09875 0,09917 - - } Leberzellen voll von 
15 0,15731 0,14321 - kernigem Eisen 
21 I 0,08271 0,08171 0,08642 0,08442 0 
22 I 0,06561 I 0,06431 0,06399 1°,06461 0 

I 
23 0,05431 0,05 0,05 I - 0 

1 WoohonMh I 24 0,07632 0,07545 0,07689 - 0 
derSplenektomie I 25 0,06414 0,06127 0,06656 I - 0 

26 0,08219 0,08025 0,08866 - 0 

27 0,04631 0,04718 0,04621 - 0 
2 Woohon ~h I 28 0,07231 0,07456 0,07270 - 0 
derSplenektomie 29 0,09896 0,09665 0,09715 - 0 

30 0,03021 0,03781 0,032II - 0 

10 0,20617 0,20612 0,2002 - Leberzellen + Kupferzellen 

+++ ++ 
4 W ochen nach II 0,19231 0,19631 0,19981 - Kupferzellen + + 

derSplenektomie 12 0,15671 0,155II 0,15021 - Leberzellen ziemlich positiv 
13 0,12361 0,12161 0,12070 - Leberzellen ziemlich stark 

positiv 

8 W ochen nach { 
16 0,08651 0,08667 0,08231 - 0 
17 0,09891 0,09192 0,09777 - 0 

derSplenektomie 18 0,07651 0,07541 0,07545 - 0 

12 Wochen nach { 
3 0,06431 0,06321 I 0,06261 - 0 

derSplenektomie 
4 0,045 II 0,04523 0,04271 - 0 
5 0,07810 0,07690 0,07741 - 0 

24 W ochen nach { 
7 0,08560 0,08460 0,08211 - 0 

derSplenektomie 
8 0,05040 0,05125 0,05340 - 0 
9 0,04890 0,09690 0,04565 - 0 

51* 
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Es fallt in dieser Tabelle auf, daB die vier Tiere der vierten Woche (Kaninchen 
10, 11, 12, 13) einen abnorm hohen Eisengehalt darbieten. Hierzu muB aber 
bemerkt werden, daB diese Tiere aus der gleichen Zucht stammen wie die Kon­
trollen 14 und 15, Tiere, die ebenso hohe Eisenwerte in der Leber aufweisen. 
Wir miissen also annehmen, daB in dieser Versuchsserie ein Fehler vorlag -
ein Fehler iibrigens, der auch in den histologischen Untersuchungen aufscheint 
(s. oben) -, daB es sich in dieser Gruppe von Tieren also um solche handelte, bei 
welchen der Eisengehalt der Leber a priori durch uns nicht naher bekannte Um­
stande, wie Fiitterung, vielleicht Haltung in Eisenkafigen usw. auffallend hoch 
gehalten war. Wir konnten dieseAnnahme durch eine neuerliche Untersuchungs­
serie, welche die folgende Tabelle zeigt, bestatigen. 

Tabelle 4. Kaninchen. 

Bemerkungen Tier I. 
Nr. 

II. III. VI. Histologie 

Kontrolle 31 0,04561 0,04320 0,04120 -
1 Woche 32 0,06721 0,06530 0,06716 -
1 Woche 33 0,09621 0,09251 0,09813 -

I 
Kontrolle 34 0,08751 0,08231 0,09102 -

I 2 Wochen . 35 0,06571 0,06671 0,06613 -
2 Wochen . 36 ! 0,05231 0,05571 0,05821 -

Kontrolle 37 0,14671 0,13217 0,14819 -
4 Wochen . 38 0,09831 0,10671 0,04422 

I 
-

4 Wochen . 39 0,09002 0,08921 0,08731 -
I 

Kontrolle 40 0,04167 0,04871 0,04666 -
8 Wochen . 41 0,06312 0,06211 0,06890 

! 

-

8 Wochen . 42 0,08712 0,09111 0,08970 -
, 

In dieser Tabelle, in welcher je zwei Versuchstiere und eine Kontrolle gleich­
zeitig untersucht wurden, ergab sich keine Erhohung der Eisenwerte in der Leber 
nach Splenektomie. 

Wir miissen somit feststellen, daB bei der Ratte, der Maus, der Taube und 
dem Kaninchen die Entmilzung von einer Eisenanreicherung der Leber, wenigstens 
in den untersuchten Zeitintervallen, die iibrigens die in der Literatur angegebenen 
iiberschreiten, nicht die Rede sein kann, daB die beobachtete Vermehrung 
bei der Ratte und in einem unserer Versuche beim Kaninchen in besonderen 
Versuchsbedingungen ihren Grund hat und daB sich somit irgendeine SchluB­
folgerung hinsichtlich der Milz als Eisenstoffwechselorgan aus derartigen Experi­
menten nicht ergibt. 

e) Untersuchungen an Meerschweinchen. Wie wir in der Diskussion des histo­
logisch nachweisbaren Eisengehaltes der Meerschweinchenleber nach EntInilzung 
bereits erwahnt haben, finden wir bei dieser Tierart eine Ausnahme von der 
Regel. Hier erhielten wir namlich in neuen Untersuchungen die in der nach­
stehenden Tabelle verzeichneten Werte. 
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Tabelle 5. Meerschweinchen. 

Bemerkungen 'Cier I I. I II. III. IY. 
I 

Histologie 
Nr. 

1 0,04912 0,04206 0,04254 - 0 
2 0,05256 0,05163 0,04939 - 0 
3 0,06258 0,06203 0,06387 - 0 
4 0,05258 0,05782 0,05534 - 0 

Normal 5 0,06102 0,06287 0,06123 - 0 
41 0,03840 0,03921 0,03871 I 0,03961 0 
42 0,05721 0,05634 0,05656 I 0,05521 0 
43 0,07368 0,07463 0,07262 0,07163 0 
44 0,04378 0,04838 0,04458 0,04672 0 
45 0,06306 0,06421 0,06221 0,06531 0 

9 0,02573 0,02967 0,02290 0,02436 0 
10 0,11109 0,11541 0,09673 0,10611 0 

lWooh.=h I 11 0,04745 0,04481 0,05167 0,03903 0 
derSplenektomie 39 0,06145 0,06543 - - 0 

40 0,09210 0,08145 - - 0 

24 0,07314 0,07451 0,07611 I 0,07516 0 
25 0,08831 0,08465 0,08731 0,08115 0 

4 Woohoo naoh I 26 0,09436 0,09436 0,91211 - o (vereinzelte Leberzellen +) 
derSplenektomie 27 0,15601 0,99819 0,91231 - 0 

28 0,08'712 0,08671 0,08512 - 0 

6 Wochen nach { 
derSplenektomie 14 0,14221 0,13211 - - + Kupferzellen 

I 12 

0,05678 0,05882 - - 0 
13 0,09781 0,09981 - - 0 

8 Wochen nach 29 0,05671 0,06671 0,06881 - + Kupferzellen 
derSplenektomie I (sehr schwach) 

30 0,08976 0,08822 0,08654 - + Kupferzellen 
31 0,09981 0,09661 0,09213 - + Kupferzellen 

6 0,15613 0,16021 0,16134 0,15998 + + + Kupferzellen 
12 Wooh.n ~h I 7 0,18367 0,17962 0,28511 0,18111 + + Kupferzellen 
derSplenektomie 8 0,22051 0,24056 0,24407 - + + + Kupferzellen 

38 0,09671 0,08991 0,09561 - Spuren Kupferzellen 

32 0,24671 0,24891 0,23971 - +++ besonders Kupfer-
zellen, aber auch Leber-
zellen, voll feinkornigen 

20 Wochen nach Eisens 
derSplenektomie 36 0,25361 0,25631 0,25781 - + + + besonders Kupfer-

zellen 
33 0,1671 0,1701 0,1921 0,1689 0 
37 0,06516 0,07813 0,06612 0,07015 0 

Wir finden demnach bei Meerschweinchen von der vierten bis zur zwanzigsten 
W oche nach der Entmilzung eine ganz wesentliche Vermehrung des Leber­
eisens, ein Befund, der um so mehr ernste Beriicksichtigung verdient, als eine 
Wiederholung des Experimentes zu einem prinzipieU gleichartigen Resultat 
gefuhrt hat, wie die folgende Tabelle zeigt. 

Wenn die Eisenvermehrung in der vierten Woche zwar auch nicht auf­
scheint, so kann an den Werten der achten Woche trotz der geringen Zahl der 
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Tabelle 6. Meersc h weinc hen. 

Bemerkuugen I Tier I I. II. III. IV. Histologie 
Nr. 

Kontrolle I 50 0,05671 0,05587 0,05684 0 
Kontrolle I 51 0,07821 0,07351 0,07621 0 
1 Woche 52 0,04561 0,04821 0,04731 0 
1 Woche 53 0,09671 0,09821 0,09781 0 

Kontrolle 54 0,06432 0,09821 0,06631 0 
2 Wochen . 55 0,08341 0,08214 0,08319 0 
2 Wochen . 56 0,6821 0,06921 0,06789 0 

Kontrolle 57 0,08561 0,09261 0,08671 0 
4 Wochen . 58 0,07821 0,07731 0,07621 0 
4 Wochen . 59 0,08134 0,07918 0,08432 0 

Kontrolle 60 0,06541 0,06636 0,07123 0 
8 Wochen . 61 0,09321 0,08971 0,08982 { Kupferze!en schwach 
8 Wochen . 62 0,13261 0,13261 0,12967 0,13056 

Versuchstiere deshalb nicht voriibergegangen werden, da sie durchaus gleiches 
zeigen wie die vorstehende Versuchsserie. 

Wir erinnern uns daran, daB CHEV ALLIER, spater ASHER und SCHEINFINKEL 
gerade bei Meerschweinchen ebenfalls eine Vermehrung des Lebereisens nach 
Entmilzung behauptet haben. Wir haben seinerzeit geglaubt, daB diese Ver­
mehrung in diesen Versuchen vielleicht damit zusammenhangen konnte, daB 
sich je nach der Ausbreitung des reticulo-endothelialen Systems auf verschiedene 
Organe bei verschiedenen Tieren Unterschiede ergeben konnten, wobei wir 
allerdings damals schon hinsichtlich der Versuche von ASHER und seines Mit­
arbeiters sagen muBten, "daB bei Beriicksichtigung der geringen Anzahl der 
Versuche, der starken Schwankung des normalen Eisengehaltes der Meer­
schweinchenleber in einem Versuch und endlich des geringen Ausschlages der 
Eisenwerte in den Experimenten der genannten Autoren zwingende SchluB­
folgerungen vorlaufig nicht erlaubt erscheinen". 

Auf Grund unserer eigenen Versuche und insbesondere mit Beriicksich­
tigung ihrer Ubereinstimmung mit den friiher zitierten gleichartigen Experi­
menten von TEDESCHI miissen wir heute eine Vermehrung des Lebereisens 
etwa 4-8 W ochen nach der Entmilzung bei Meerschweinchen wohl behaupten, 
glauben aber aus diesem Befund allgemeinere SchluBfolgerungen doch nicht 
ziehen zu diirfen. Wenn unter unseren Laboratoriumstieren gerade nur ein 
einziges ein bestimmtes Phanomen zeigt, so miissen wir bei dieser Tierart wohl 
die Annahme machen, daB besondere Verhaltnisse obwalten, die uns vorlaufig 
nicht durchsichtig sind; vielleicht bediirfen sie einer Erklarung ahnlich jener 
wie die Versuche von LEPEHNE an Ratten. Jedenfalls haIten wir uns nicht fUr 
berechtigt, der Milz beim Meerschweinchen eine dominierende Rolle im Eisen­
stoffwechsel unter physiologischen Bedingungen zuzubilligen. SchlieBlich 
mochten wir noch darauf hinweisen, daB eine Vermehrung des Lebereisens 
bei Meerschweinchen, wie ASHER und SCHEINFINKEL behauptet haben, eine 
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W oche nach der Entmilzung nicht auftritt und die geringe Anzahl der 
Versuche in der Arbeit der genannten Autoren offenbar diesen FehlschluB 
bedingte. 

Uberblicken wir noch einmal alle Eisenuntersuchungen in der Leber bei 
entmilzten Tieren, histologischer wie quantitativ-chemischer Natur, so mtissen 
wir sagen, daB eine Eisenverschiebung in die Leber in der Art, wie sie als 
Sttitze fUr die These einer Eisenmilzfunktion angegeben wurde, nicht nachweis­
bar ist. Das Meerschweinchen macht scheinbar eine Ausnahme von der Regel, 
wir glauben aber in der Annahme kaum fehlzugeben, daB die Eisenvermehrung 
hier mit einer Funktionstibernahme der Milz durch die Leber nichts zu tun 
hat, die Tatsache allein, daB eine Tierart die Ausnahme macht, spricht gegen 
diese Deutung. Die besondere Ursache, welche dem Phanomen zugrunde liegt, 
muB erst gefunden werden. 

2. Die angeblich nach der Splenektomie vermehrte 
Eisenausscheidung durch den Kot. 

ASHERS Schtiler NAKAJAMA kam 1924 auf Grund seiner Untersuchungen 
an zwei Hunden tiber die Eisenausscheidung im Stuhle vor und nach der Splen­
ektomie zu dem Ergebnis, daB diese nach der Splenektomie betrachtlich erhoht 
sei. Er fand, daB "in reinen Fallen die Eisenausscheidung sowohl bei eisenarmer 
Ernahrung wie im Hunger, als auch bei Fleischnahrung gesteigert ist" und 
erklarte eine ventuelles "Nichteintreten einer gesteigerten Eisenausscheidung 
nach Milzexstirpation (Fall 1 ) durch Umstellen del' Regulationsmechanismen", 
wofUr er histologische Anhaltspunkte zu finden glaubte. Seine Befunde bildeten 
eine wesentliche Sttitze del' Lehre ASHERS von del' Rolle del' Milz als Eisen­
stoffwechselorgan. 

IRGER tiberprtifte, veranlaBt durch die widersprechenden Befunde von 
PEARCE, AUSTIN und PEARCE, KRUMBHAAR und FRAZIER, die Ergebnisse 
NAKAJAMAS und konnte in seinen Versuchen an zwei Hunden die Resultate 
NAKAJAMAS nicht bestatigen. Die SchluBfolgerung seiner Arbeit war: "Nach 
den Untersuchungen, die an zwei Hunden angestellt wurden, urn den EinfluB 
del' Milzexstirpation auf den Eisenstoffwechsel zu studieren, ergaben sich keine 
Anhaltspunkte fUr eine Anderung desselben durch die Milzexstirpation". Urin, 
Kot, Galle und Blut waren vor und nach del' Milzexstirpation auf den Eisen­
gehalt untersucht worden. 

SCHEINFINKEL kommt auf Grund neuerer Versuche tiber den Eisenstoff­
wechsel auf die gegenteiligen Ergebnisse NAKAJAMAS und IRGERs zu sprechen, 
ohne fUr die widersprechenden Resultate eine ausreichende Erklarung geben 
zu konnen. Die Moglichkeit einer mangelhaften Technik bei den Versuchen 
IRGERs (Fehler in der Eisenanalyse durch Verwendung unreiner Reagenzien, 
Mangel an Leerbestimmungen), wird in Betracht gezogen, ohne jedoch ernstlich 
diskutiert zu werden. Die wahrscheinlichere Ursache fUr die verschiedenen 
Resultate beider Autoren erblickt SCHEINFINKEL in "gewissen biologischen 
Differenzen". NAKAJAMA verwendete namlich zu seinen Versuchen einen mann­
lichen und einen weiblichen Hund. Wahrend die Htindin fast keine Schwankung 
in der Eisenausscheidung vor und nach der Splenektomie zeigte, trat beim 
Hund eine deutliche Steigerung der Eisenausscheidung nach der Entmilzung 
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(von 6,659 mg auf 14,431 mg pro Tag) auf. Die Hunde IRGERs waren beide 
weiblichen Geschlechtes und SCHEINFINKEL stellt sich vor, daB beirn weib­
lichen Tier noch andere, bis jetzt unbekannte Faktoren die Rolle der Milz beim 
Eisenstoffwechsel verdecken und daB hierin die Ursache der negativen Ver­
suchsergebnisse IRGERs zu suchen sei. NAKAJAMA selbst fUhrt fUr das Fehlen 
der Steigerung der Eisenausscheidung nach Splenektomie bei dem einen seiner 
Hunde eine interkurrente Graviditat an; es sollen ferner UnregelmaBigkeiten 
in der Stuhlabsetzung (Durchfalle) eine storende Rolle gespielt und sich endlich 
aus den histologischen Untersuchungen von Leber, Niere und Knochenmark 
Anhaltspunkte dafUr ergeben haben, daB das Reti(;Uloendothelialsystem dieses 
Hundes starker entwickelt war und dieses daher die Funktion der Milz leichter 
und schneller ersetzen konnte. DaB das weibliche Geschlecht eine Ursache fiir 
das Gleichbleiben der Eisenausscheidung vor und nach der Splenektomie bei 
Hund 1 bilden konnte, wird von NAKAJAMA selbst nicht diskutiert. 

Die Argumente SCHEINFINKELS sind, wie HAAM feststellte, wohl nicht 
zwingend; eine besondere Stellung des weiblichen Geschlechtes in Beziehung 
auf den Eisenstoffwechsel ist bis jetzt nicht bewiesen worden. Nach den Ver­
suchen von TOMINAGA an Ratten haben die Ovarien keinerlei EinfluB auf den 
Eisengehalt der Leber. 

Unseres Erachtens muB die Tatsache iiberraschen, daB die Behauptung 
der erhohten Eisenausscheidung durch den Stuhl beirn entmilzten Hund nur 
in einem Versuchsergebnis eines Experimentes (NAKAJAMA) eine Stiitze findet, 
daB aIle iibrigen Untersuchungen zu entgegengesetzten Ergebnissen fiihrten 
und daB diese Versuchsanordnung mit wen also fast ausnahmslos negativen 
Resultaten nichtsdestoweniger weiterhin als eine der wichtigsten Grundlagen 
der Lehre ASHERS iiber die Milz als Organ des Eisenstoffwechsels zitiert wird. 
Es mag dies darin seine Erklarung finden, daB ASHER und seine SchUler fiir 
ihre These eine Reihe von anderen Befunden glaubten ins Feld fiihren zu 
konnen, so daB sich die obige Behauptung iiber die gesteigerte Eisenaus­
scheidung irn Stuhl nach Entmilzung in den Rahmen der iibrigen Beweis­
fiihrung einfiigte und eben dadurch trotz der relativ zahlreichen gegenteiligen 
Befunde anderer Autoren Gewicht behielt. Untersuchungen iiber die Beziehungen 
der Milz zum Eisenstoffwechsel konnten daher an diesem, wenn auch an sich 
schlecht fundierten Befund, nicht voriibergehen; er forderte zu weiterer N ach­
priifung heraus, wenn auch auf Grund der obigen Literaturiibersicht von vorn­
herein zu erwarten war, daB eine Widerholung der Versuche von NAKAJAMA 
zu negativen Ergebnissen fiihren werde. 

HAAM hat die Befunde an 2 Hunden neuerdings iiberpriift und konnte zeigen, 
daB die Entfernung der Milz entgegen den Befunden von ASHER und NAKAJAMA 
und in Dbereinstirnmung mit der Mehrzahl von Autoren nicht zu einer Steigerung 
der Eisenausscheidung im Stuhle fiihrt. 

Wir konnen diese Behauptung heute noch insoferne erganzen, als wir iiber 
altere nicht veroffentlichte gleichartige Versuche an Kaninchen und Meer­
schweinchen verfiigen, welche eine Vermehrung des Koteisens nach Splenek­
tomie durchaus vermissen lassen. Die Zahl dieser Versuche ist zu gering, um 
Anspruch auf volle Beweiskraft zu haben; die Befunde sind in der folgenden 
Tabelle zusammengefaBt. 
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Tabelle 7a. Meersch weinchen. 

Tier ___ I_aIlt~~lenectom!alTI I. postsj)!enectomialTI 

durchschnittliche Eisenausscheidung in 24 Stun den 

A 
B 
C 
D 

1,875 
1,375 
0,821 
0,928 

(0,743) 

Tabelle 7b. Kaninchen. 

1,551 
0,970 
0,561 

Tier I ante spienectomiam I post spienectomiam 

A 
B 

1,971 
2,089 

1,877 
1,813 
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Eingehende Untersuchungen uber den EinfluB der Splenektomie auf die 
Eisenausscheidung der Meerschweinchen wurden spiiter von NEUENSCHWANDER 
durchgefiihrt. Dieser Autor konnte eine Vermehrung der ausgeschiedenen Eisen­
menge nach Entmilzung ebenfalls nicht feststellen, nur in einem einzigen Falle 
trat eine geringfiigige Vermehrung ein, im ubrigen blieb der Eisengehalt konstant 
oder er verminderte sich sogar ein wenig. NEUENSCHWANDER war geneigt, auch 
in diesen Versuchen eine neue Stutze der alten ASHERschen Anschauung zu 
erblicken; er deutet sein Versuchsergebnis als fiberkompensation der ausgefallenen 
Eisenretention nach Splenektomie durch den reticulo-endothelialen Apparat, 
im speziellen durch die Leber. 

Mit diesem Begriff der Kompensation bzw. fiberkompensation war ein neues 
Moment in die Diskussion getragen, mit welchem verminderte, konstante oder 
vermehrte Eisenausscheidung an den splenektomierten Meerschweinchen nach 
Belieben erkliirt werden konnte. Kommt es nach Entmilzung zur vermehrten 
Eisenausscheidung in den Faeces, so war die !Compensation des Milzausfalles 
nicht eingetreten, war sie vermindert, so hatte das Reticulo-Endothelsystem 
bzw. die Leber uberkompensiert. Fur unsere eigenen oben angefiihrten Versuche 
muss~n wir zur letzteren Erkliirung greifen. Da unsere fiberzeugung aber die 
Kompensation uberhaupt und der Grad der Kompensation keineswegs nach­
weisbar bzw. abschiitzbar erscheint, konnen wir in unseren, der ASHERschen 
Lehre a priori widersprechenden Versuchen eine Bestiitigung seiner Ansicht nicht 
finden. Bis zu einem gewissen Grade gilt dies auch fur die Untersuchungen von 
KOJIMA, ebenfalls hervorgegangen aus dem Institut von ASHER, der NEUEN­
SCHWANDERs Untersuchungen fortsetzte. Ausgehend von der Vorstellung, daB 
die Blockade des reticulo-endothalien Systems die Kompensation oder fiber­
kompensation des restierenden reticulo-endothelialen Systems nach Entmilzung 
beseitigen konnte, glaubte er an entmilzten und blockierten Meerschweinchen 
die eisenerhaltende Funktion der Milz in reinerer Form erweisen zu konnen. 
Nachdem er in einem Vorversuch an drei Meerschweinchen gezeigt hat, daB die 
Blockade an Normaltieren zu einer betriichtlichen Erhohung der Eisenausschei­
dung fiihrt (Steigerung urn etwa 32, 37 und 32%), untersucht er die Eisenaus­
scheidung vor und nach Blockade an drei Tieren in normalem und entmilztem 
Zustande und fand, daB das entmilzte und blockierte Tier einen bedeutenden 
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Anstieg der Eisenausscheidung in den Faeces aufwies, wofur seiner Meinung nach 
nur die Beseitigung der trberkompensation des reticulo-endothelialen Systems 
durch die Blockade ursachlich in Frage kommen konnte. Es ist zu betonen, daB 
in diesen drei Versuchen die ursprungliche Vermehrung der Eisenausscheidung 
durch die Blockade am noch milzhaltigen Tier eine sehr geringe war (Steigerung 
urn etwa 3,6,2%). Die von dem Autor gefundenen Zahlen, die Steigerung am 
blockierten splenektomierten Tier betreffend, liegen weit uber den Fehlergrenzen 
der geti bten Methodik, so daB die drei schon angelegten Versuche gewiB Beachtung 
verdienen. Wir mochten in ihrer Bewertung fUr das Milz-Eisenproblem vorlaufig 
aber doch noch zu groBter Vorsicht raten. Wenn wir bedenken, daB der zu be­
weisende Ausfall der Milzfunktion in diesen Versuchen vorerst durch das reticulo­
endotheliale System erst angeblich kompensiert oder uberkompensiert wird und 
wir tiber den Grad dieser Kompensation jeweils nichts wissen und sogar bekannt 
ist, daB diese Kompensation gelegentlich ausbleiben kann, wie wir oben ausgefUhrt 
haben, und wenn wir weiterhin in Betracht ziehen, daB diese in ihrer Rohe also 
nicht abschatzbare Kompensation wieder durch eine Blockade wettgemacht 
wird, die allein die Eisenausscheidung einmal stark, das andere Mal fast nicht 
erhoht (s. KOJIMAS Vor- und Rauptversuch), und wenn wir schlieBlich uns an 
die Unzuverlassigkeit von Blockadeversuchen tiberhaupt erinnern, so will es 
uns scheinen, daB es vorlaufig mehr yom Zufall abhangen muB, ob schlieBlich 
eine vermehrte oder verminderte Eisenausscheidung im Stuhl resultiert. Die 
Ergebnisse eines Versuches sind allzu sehr deutbar, urn als Beleg fUr die eisen­
retinierende Funktion der MHz zu dienen. Jedenfalls konnen uns nur drei Ver­
suche, wie sie yom Autor mitgeteilt werden, nicht tiberzeugen, daB seine De­
duktionen den Tatsachen entsprechen. KOJIMAS Experimente bedtirfen einer 
kritischen Nachprtifung an einem groBen Material. 

Auch beim Menschen liegt tiber die vermehrte Eisenausscheidung im Stuhl 
nach Entmilzung eine Mitteilung vor. BAYER konstatierte bei einem 16jahrigen 
Jungen, der sich beim Sturz aus der Rohe eine Milzruptur zugezogen hatte 
und deshalb splenektomiert worden war, unmittelbar nachher eine geringgradige 
Vermehrung des Eisens im Stuhl, die sich nach drei Monaten noch betrachtlich 
steigerte. Zu den Eisentabellen dieser ersten Mitteilung muB betont werden, 
daB in diesem Versuche nur eine Person als Kontrolle diente und daB die .ange­
gebenen Zahlen gewiB nicht sehr beweisend sind. Wenn BAYER aus einer tag­
lichen Eisenausscheidung beim Entmilzten wahrend der eisenreichen Kostperiode 
5,1, 4,6, 18,6 und 16,4 mg taglicher Eisenausscheidung findet und daraus einen 
Durchschnitt von 11,2 mg errechnet und wenn er beim Nichtentmilzten 11,3, 
26,6 und 1,0 mg wahrend der gleichen Periode beobachtet und als Durchschnitts­
wert die kleinere Zahl 9,7 erhalt, so ist die Differenz in den Endwerten bei dem 
groBen Unterschied der Tagesausscheidungen gewiB nicht sehr tiberzeugend. 
Die Kontrolle scheidet im Durchschnitt nur deshalb etwas weniger Eisen aus, 
weil einmal die tagliche Ausscheidung nur 1 mg betrug. Wenn an einem Tage 
26,6, an einem anderen Tage 1,0 mg ausgeschieden werden, so ist es doch gewiB 
nicht erlaubt, aus nur drei Bestimmungen einen Durchschnitt zu errechnen. 
In der Untersuchungsperiode drei Monate nach der Entmilzung sind die Zahlen 
zwar uberzeugender, doch scheint auch hier die Beobachtungsdauer und die 
Zahl der Einzeluntersuchungen viel zu klein, als daB aus diesen Befunden bindende 
Schlusse gezogen werden konnten. In einer weiteren Arbeit untersucht BAYER, 
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ob die Milz bei der myeloischen Leukamie in ihrer besonderen Funktion als 
regulatorisches Organ des Eisenstoffwechsels geschadigt ist unb ob es durch 
Rontgenbestrahlung zu einer Verscharfung der Alteration kommt. Er findet, 
daB die Rontgenbestrahlung beirn Leukamiker wie beim Gesunden eine erheb­
liche Steigerung der Eisenausfuhr im Stuhl zur Folge hat und daB die relative 
Steigerung beim Milzkranken betrachtlich groBer ist als beirn Gesunden. Nachdem 
er in einem weiteren Versuch am Menschen die Frage untersucht hatte, wie 
sich die Eisenausscheidung unter Rontgenbestrahlung bei zwei Personen mit 
sonst gleichem Stoffwechsel verhalten, wenn der eine normal, der andere aber 
splenektomiert ist, und er sie dahin entschieden hatte, daB der Milzhaltige 
nach Bestrahlung mehr Eisen ausscheidet als der Milzlose, was seine Erklarung 
darin findet, daB das abgelagerte Eisen unter der Behandlung mit Rontgen­
strahlen aus der Milz weggeschwemmt wurde, kommt er zu folgender SchluB­
folgerung: Die Rontgenstrahlen greifen in den Eisenstoffwechsel der Milz auf 
dreierlei Weise ein: 1. durch Steigerung des intermediaren Zellzerfalles, 2. durch 
funktionelle Schadigung der MHz in ihrer Eisenretention, 3. durch Mobilisation 
des in der Milz aufgestapelten Reserveeisens. Die Untersuchungen an drei 
Fallen von Morbus Banti, welche splenektomiert und auf ihre Eisenausscheidung 
untersucht wurden, mussen wir unter Hinblick auf die Vieldeutigkeit des Be­
griffes Morbus Banti ubergehen. Eine kritische Beurteilung der Mitteilungen 
BAYERS muB darauf verweisen, daB die Zahl der Einzeluntersuchungen in 
jedem FaIle, wie die Gesamtzahl der FaIle uberhaupt viel zu gering ist, um 
sichere SchluBfolgerungen zu erlauben, und daB das Ergebnis von bestatigenden 
Nachuntersuchungen abgewartet werfen muB, ehe BAYERS Resultate fUr die 
Annahme einer Eisen-Milz-Funktion mit in die Waagschale fallen. 

Wir konnen das Kapitel mit der Feststeilung schlieBen, daB die ursprunglich 
von ASHER und seiner Schule behauptete Vermehrung des Eisens im Kot nach 
Splenektomie bei keiner der untersuchten Tierarten zutrifft, daB diese Stutze 
der Lehre von der Bedeutung der Milz fur die Regulation des Eisenstoffwechsels 
als durchaus unsicher bezeichnet werden muB. KOJIMAS Experimente am Meer­
schweinchen bediirfen einer kritischen Nachprufung an einem groBen Material. 

v. Znsammenfassnng. 
Wir haben einleitend darauf hingewiesen, daB die Vertreter der Anschauung, 

der Milz kame eine Funktion irn Eisenstoffwechsel zu, die MHz nehme im 
Eisenstoffwechsel eine Zentralstellung ein, ihre Argumente in einer groBen 
Zahl von histologischen, klinischen und experimenteUen Befunden zu finden 
glauben, von denen jeder fUr sich eine bestimmte Milz-Eisenstoffwechselbeziehung 
nahelegt. Die Rolle der Milz, welche aber vieHeicht aus den einzelnen Befunden 
abgeleitet werden konnte, die Leistung, welche ihr auf Grund des Befundes 
zugesprochen werden durfte, ist jeweils eine verschiedenartige und dies schien uns 
ein Umstand, der die Besprechung des Problems so sehr erschwert. SoUten 
bestimmte Erfahrungen, insbesondere histologischer und chemischer Natur 
beweisen, daB die Milz ein wichtiges Eisendepot darstellt, daB sie im Organismus 
freiwerdendes oder auch von auBen zugefiihrtes Eisen zweckmaBig retiniere und 
dem Organismus erhalte, so soHten andere zeigen, daB die Milz die Verwendung 
oder Wiederverwendung des Eisens fUr den Ha.moglobinaufbau regIe. Eine Reihe 
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von weiteren Befunden lieB erst in indirekter Weise eine Eisen-Milzfunktion ver­
muten, ohne daB sich aus diesen Ergebnissen eine wohl umschriebene Leistung 
der Milz ableiten lieBe, Befunde, die im allgemeinsten Sinne des Worles vielleicht 
eine Regulierung des Eisenstoffwechsels durch die Milz annehmen lassen. Wir 
unterschieden demnach eine eisenretinierende, eine eisenassimilierende und eisen­
regulierende Funktion der Milz. 

Eine Kritik der vorgebrachten Beweisstiicke muB nun vorerst feststellen, 
daB die Milz unter normalen und pathologischen Verbaltnissen relativ groBe 
Eisenmengen beberbergen kann. Dies beweisen histologische und cbemische 
Untersuchungen. Die Milz speichert also das Metall und wir waren demnach 
berechtigt, von einer eisenretinierenden Funktion der Milz, von der Milz als 
Eisendepot zu sprechen. Bei naherem Zusehen muBten wir allerdings feststellen, 
daB ein hoher Eisenwert der Milz keineswegs eine konstante Erscheinung dar­
stellt, daB sogar manche Autoren, unter ihnen kein anderer als LUBARSCH, 
geneigt sind anzunebmen, daB jede augenscheinliche Vermerkung des Milz­
eisens als pathologisch zu bezeichnen ist, mit anderen Worten, daB sich der Eisen­
stoffwechsel des Normalindividuums ohne Eisendepot in der Milz abspielt oder 
wenigstens abspielen kann. Es ist also auf Grund der Siderosebefunde nicht 
erlaubt, als allgemein giltig zu behaupten, daB die Milz als eisenspeicherndes Organ 
dem Organismus dauernd Eisen zur Verfiigung stellt; es ist moglich, daB dies 
temporar unter bestimmten Bedingungen, die scheinbar an der Grenze des 
Physiologischen stehen, vorkommt. Hierzu muB nun allerdings bemerkt werden, 
daB diese eisenretinierende Tatigkeit der Milz nicht Leistung dieses Organes 
allein ist, daB auch Zellen anderer Organe, vor aHem der Leber zu gleicher 
Funktion befahigt sind, manchmal in hOherem MaBe als die Milz. Erblickt 
man in der gelegentlichen Siderose der Milz also eine eisenretinierende Funktion, 
so ist diese weder eine obligate noch eine milzspezifische. Viel wichtiger er­
scheint uns aber, daB irgendwelche Anhaltspunkte fiir die ZweckmaBigkeit 
dieser Eisenretention in dem Sinne, daB das Metall dem Organismus erhalten 
werde, daB der Organismus bei Nichtfunktionieren des Organes etwa an Eisen 
verarmen wiirde oder daB dieses Eisen nur iiber den Umweg iiber die Milz, 
insbesondere fiir den Hamoglobinaufbau Wiederverwendung finden konnte, 
nicht gewonnen werden konnen, daB manches sogar dagegen spricht. Die 
Eisenarmut der Milz bei jugendlichen Individuen, also zu einer Zeit, wo der 
wachsende Organismus Eisen dringend benotigt, zeigt, daB die Eisendepot­
funktion der Milz gerade dann in Form der Siderose nicht in Erscheinung tritt, 
wo wir dies am meisten erwarten wiirden. Das Fehlen des Eisens in der Milz 
beirn Jugendlichen laBt eher annehmen, daB das MetaH im hoheren Alter eine 
unbrauchbare oder ungebrauchte Substanz darstellt und daB diese Alters­
siderose daher keinen Beweis fiir eine Milzfunktion im physiologischen Sinne 
darsteHt. Die Eisenspeicherung in der Milz ware von diesem Gesichtswinkel 
aus eher einer Carminspeicherung gleichzusetzen, sie wiirde Eliminierung eines 
Fremdkorpers bedeuten, nicht aber Erhaltung des Eisens fiir den normalen Stoff­
wechsel. Auch bei der Untersuchung der Eisenverhaltnisse unter pathologischen 
Bedingungen bei Menscb und Tier gewinnt man nicbt den Eindruck, daB 
die Auffiillung oder Entleerung der sogenannten Eisenspeicher in der Milz in 
irgendeiner Parallele zu bestimmten Phasen des Eisenstoffwechsels stiinden; 
Eisenarmut bei hamolytischen Affektionen, Wechsel des Befundes zwischen 



Die Beziehungen der Milz zum Eisenstoffwechsel. 813 

hochgradiger Siderose und Eisenarmut bei der gleichen Krankheit scheinen 
dahingehend zu sprechen. Es gibt keinen Zustand, bei welchem die Siderose der 
Milz im Sinne einer zweckmiWigen Leistung des Organes, wie Bewahrung des 
Organismus vor drohendem Eisenverlust, Zuruckhalten des Eisens fUr den Auf­
bau des Hamoglobins usw. zweifelsfrei gedeutet werden muBte. Man gewinnt 
im Gegenteil viel eher den Eindruck, daB Eisen nur dann gestapelt werden 
kann, wenn nicht gebrauchtes Eisen im DberschuB vorhanden ist oder wenn 
die reticuloendothelialen Elemente, darunter jene der Milz nicht imstande sind, 
das Eisen normalerweise zu verarbeiten. Demnach wurae Siderose der Organe, 
im speziellen der Milz, Fehlleistung des Organismus im Eisenstoffwechsel be­
deuten, ohne daB damit gesagt ware, daB die Zellen, welche das schlecht ver­
arbeitete Eisen nun ablagern, normalerweise jene sind, welche es verarbeiten. 
Das Beispiel der Hamochromatose zeigt so deutlich, daB Siderose keineswegs 
eine besondere eisenverarbeitende Funktion bestimmter Zellen bedeutet. Das 
Vorkommen von groBen Eisenmengen laBt also allerdings an einer eisenreti­
nierenden Funktion im weitesten Sinne des W ortes nicht zweifeln, es fehlen 
aber Beweise, daB diese Retention nicht pathologischen Eisenhaushalt und 
Eliminierung unbrauchbaren Metalls bedeutet, wonach wir nicht mehr berechtigt 
waren, von einer Milzfunktion im physiologischen Sinne zu sprechen. Beruck­
sichtigen wir schlieBlich die modernen experimentellen Arbeiten hinsichtlich 
der Beziehung der Milz zum Eisenstoffwechsel, vor allem die Untersuchungen 
von STARKENSTEIN und W ALLBACH, so gewinnt, wie uns scheint, diese letztere 
Moglichkeit immer mehr an Boden. 

Fur eine eisenassimilierende Funktion der Milz fUr den Hamoglobinaufbau, 
wie sie von ASHER und seiner Schule aufzuzeigen versucht wurde, sind unseres 
Erachtens zwingende Beweise nicht erbracht worden. Nicht einmal die schonen 
Mauseexperimente von M. B. SCHMIDT konnen als eindeutig bezeichnet werden. 
Es fehlt eine gesicherte Grundlage fUr die Annahme, daB die Milz das Eisen 
dem Knochenmark zum Hamoglobinaufbau zur Verfiigung stellt, es spricht 
weiterhin unserer Meinung nach alles dagegen, daB das Eisen in der Milz in das 
Hamoglobinmolekul aufgenommen wurde, wie dies behauptet wurde. Es ist 
woW an der klassischen Auffassung der intracellularen Entstehung des Hamo­
globins in den unreifen roten Blutkorperchen, an der Auffassung des Hamoglobins 
als spezifischen Produktes der Erythroblasten und der sich dort abspielenden 
Eingliederung des Eisens festzuhalten. Eine eisenassimilierende Funktion der 
Milz ist demnach als unbewiesen zu betrachten. Die bisher allerdings durch 
keine Tatsache gestutzte Wiederverwendung des in der Milz abgelagerten Eisens 
fur den Hamoglobinaufbau ist wohl nicht ausgeschlossen. 

SchlieBlich kann weder in den Untersuchungen uber die Eisenausscheidung 
im Kot oder die Eisenvermehrung in der Leber oder die Entwicklung eines milz­
ahnlichen Gewebes in der Leber nach Splenektomie ein Anhaltspunkt fur eine 
eisenerhaltende Funktion der Milz erblickt werden, da diese in der Literatur 
niedergelegten Befunde durch Nachuntersuchungen nicht bestatigt werden 
konnten. Eine eisenregulierende Funktion der Milz in diesem Sinne erscheint 
also ebenfalls nicht bewiesen. 

Die Lehre von der Eisen-retinierenden, -assimilierenden oder -regulierenden 
Funktion und von der Zentralstellung der Milz im Eisenhaushalt des Organismus 
ist als unbegrundet abzulehnen. 
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115, 123. 
Anosmie 103. 
Anoxamie 553. 
Antitoxintherapiedes Wochen-

bettfiebers 653. 
Apneustisches Zentrum 7. 
Apnoe 376. 
Apnoischer Anfall 20. 
Apparat fiir asphyktischeNeu-

geborene 555. 
- nach BENEDICT 570. 
- zur Bestimmung des intra-

pulmoniiren Drucks 380. 
- nach BOHR 564. 
- nach DAVIES-GILCHRIST. 
- nach HALDANE 563, 567, 

572. 
- nach HALDANE-PRIESTLEY 

574. 
- nach HOPCALITE 565. 
- nach LAULANu:-PLANTE-

FOL 564. 
- fiir Sauerstoff- und Koh-

lensaureatmung 557. 
- nach VAN SLYKE 567. 
Armenier 62. 
Arterienpunktion 599. 

Ascitesfliissigkeit ala Nahr­
boden 660. 

Asphyktischer Anfall 20. 
Asphyxie und Sauerstoff­

inhalation 555. 
Asthma bronchiale und Azi-

dose 444. 
Atembewegungen 5. 
- intrauterine 15, 25. 
- rhythmische 6. 
Atemlormen, Zusammenwir-

kung verschiedener 24. 
- hiichste 12. 
- niedere 22. 
Atemrhythmus, Darstellung 

11. 
- und Sinnesreize 13. 
Atemstillstand und Schluck­

reiz 23. 
Atemstorung und Hirnblu-

tung 36. 
Atemzahl 12. 
Atemzentrum, Anamie 379. 
- anatomische Einheit 5. 
- Apnoe 384. 
- Aufbau 5. 
- und auDere Reize 14. 
- Automatismus 373. 
- Block 26. 
- Erschlaffung 384. 
- Hirnstamm 6. 
- Narkose 457. 
- PH-Regulation 404. 
- Reizempfindlichkeit 382. 
- relative Ermiidung 385. 
- Sauerstoffmangel 381. 
- und Schluckzentrum 23. 
- Shock 503. 
- spezifischer Reiz 600. 
- spinales 5. 
- Teilbarkeit 7. 
- Teilzentren 5, 6, 7. 
- Tierversuche 6, 7, 8. 
- Unreife 25, 35, 38. 
- Zerfalll6, 23, 27, 31. 
Atemzug, erster 33. 
- schnappend 7, 18. 
Atmung, Aleolarluft 375. 
- Apnoe 376. 
- Ermiidung 389. 
- der Friihgeburten 9. 
- des friihgeborenen Kindes 

10. 
- humorale Regulation 374. 
- Hyperpnoe 374. 
- kiinstliche 5, 560. 
- KUSSMAuLsche 8. 



- nervose Regulation 372. 
- oberflachliche 386. 

- periodische 383. 
- und Schlucken 23. 
- Vagus 372. 
- in verdiinnter Luft 527. 
- vergroBerte, in kompri-

mierter Luft 529. 
- gegen Widerstand 390. 
Ausatmungszentrum 7. 
Ausloschphanomen 633. 
Ausraumung des septischen 

Aborts 644. 
Automatie, Reizleitungs-

system 6. 
- Sinusknoten 6. 
Autovaccine 654. 
Automatismus, respiratori-

scher 373. 
Avitaminose 771. 
Azidose 400, 404. 
- bei Diabetes 448. 
- und Faeces 313. 
- fixierte 447. 
- fliichtige 440. 
- hepatargische 228. 
- bei Nephritis 450, 453. 
- bei Shock 458. 
- des Shockes 500. 
- venose 465. 
- zirkulatorische 415, 462. 
- bei Cystennieren 452. 
Azotamie durch Salzman gel 

453. 
Aztekenkopf 52. 

Bader, heiBe, und Blutgase 
490. 

- kalte, und Blutgase 474. 
Bakteriamie 664. 
Balkenstich 108. 
Ballonfahrer 528. 
BARLowsche Krankheit 163. 
Bartonellenanamie nachSplen-

ektomie 797. 
Bartonelleninfektion 774. 
Baschkiren 62. 
Basilare Lordose 58, 77, ll7. 
Batua 62. 
Benommenheit durch zirku­

latorischen Sauerstoff­
mangel 549. 

Bergkrankheit 388, 395, 524, 
532. 

Bergsteiger 528. 
Bergwerk 543. 
Berufstatigkeit und Teilstil-

lung 180. 
Bicarbonat im Plasma 449. 
BIOTsche Atmung 14. 
- Atemform bei Meningitis 

16. 

Sachverzeichnis. 

Block: 
- zwischen Perioden- und 

Schnappzentrum 27_ 
Blutanalyse 599. 
Blutchlor 213, 223. 
Blutdrucksenkung bei Kohlen-

oxydvergiftung 539. 
Bluteisen 789. 
Blutentnahme 598. 
Bluterkrankungen und Eisen-

speicherung 768. 
Blutgase 566. 
Blutgifte und Eisenablagerung 

770. 
Bluttemperatur 496. 
Bodenkorper 281. 
Brachydaktylie 131. 
Bregmabuckel 99. 
Breitenohrhohenindex 57. 
Bronchopneumonie und Azi-

dose 445. 
Brustdriise, Funktions-

bedingungen 156. 
Brustfiitterer 172. 
Brustmilchstuhl 269, 288, 305. 
Brustscheu 170, 171. 
Brustwarze, anatomische Ab-

weichungen 173. 
- Hyperasthesie 174. 
- Krampf 176. 
- Rhagaden 174. 

Caisson 529. 
Calciumgehalt bei Sauglingen 

515. 
- bei Tetanie 513. 
Calciumresorption 273. 
Capillardurchlassigkeit 243. 
Carcinom .und Saurebasen-

gleichgewicht 510. 
Carina metopica 99. 
CHEYNE-STOKEssche Atmung 

14, 31, 383, 386, 390, 549. 
Chinesen 59. 
Chinhydronelektrode 287. 
Chondrodystrophie 87. 
Chorea 675. 
Chromsalze 200. 
Chroniosepsis 675. 
Colitis durch Novasurol 198. 
- nach Salyrgan 203. 
Colorado-Indianer 62. 
Colostrumkorperchen 163. 
Cyankali 550. 

Decholin 235. 

Dekompensation, kardiale 
462, 466. 
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Depression der Schadelbasis 
58, 77. 

Deutsche 56. 
Devitalisation von Zahnen 

707. 
Diabetes und Azidose 448. 
- und Faeces 313. 
- insipidus (Salyrgananwen-

dung) 218. 
- und respiratorischer Quo-

tient 421. 
DWKsche Reaktion 649. 
Differenz d 58. 
Diffusionskonstante 394. 
Dinarische Rasse 62. 
Diphtherie, Stillverbot bei 

155. 
Diplococcus crassus 658. 
- rheumaticus 675. 
Diplokokken 675. 
Dissoziation der Atmung 31. 
Dissoziationskurve 401. 
- der Kohlensaure im Blut 

401. 
- des Sauerstoffs im Blut 

417. 
Diurese secondaire 209. 
Dominante Vererbung ll2. 
DONNANBches Gesetz 243. 
Diinndarminhalt 271. 
Dyskranio-Dysopie 94. 
Dyskranio-Dysphalangie 112. 
Dysostosis cranio-facialis 92. 
Dyspepsie und Menstruation 

163. 
Dysplasia osteo-neuro-endo­

crina 125. 
- - endokrine Stiirungen 

133. 
- - Erblichkeit 128. 
- - Genitalhypoplasie 134. 
- - Hypotrichie 134. 
- - Kleinwuchs 134. 
- - Neurodysplasie 132. 
- - Osteodysplasie 130. 
- - Symptomatologie 130. 
- - Therapie 135. 
Dystrophia adiposo-genitalis 

104, 126. 
- periostalis hyperplastica 

ll5. 
Dystrophie 184. 

Eisen, Ablagerung bei Blut­
krankheiten 768. 

- - experimentelle 774. 
Debit, kardiales, und 

478. 
Bader! - - in der Milzpulpa 759. 

- Anamie, alimentare 770. 
- - bei Dekompensation 

470. 
- - perniziose 769. 
- arme Kost 783. 

- - und heiBe Bader 491, - Assimilation 779f. Bismuttartrat 200. 
Block im Atemzentrum 

31, 32. 
26, 495. - Ausscheidung im Kot nach 

Splenektomie 807. 1- - Methodik 575. 

53* 
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Eisen: 
- blockiertes 759. 
- Blutgifte 770. 
- chemische Analyse 764. 
- Einflu13 der Nahrung 767. 
- bei Erwachsenen 762. 
- Erythramie 770. 
- beim Fetus 760. 
- IIamochromatose 772. 
- IIamoglobineinspritzung 

774. 
- Icterus haemolyticus 770. 
- Infektionskrankheiten 771. 
- Injektion von Eisenverbin-

dungen 776. 
- Leukamie 811. 
- bei Kindern 761. 
- markiertes 759. 
- mikrochemischer Nachweis 

760. 
- Nachweis 759. 
- organisches 759. 
- Phanerose 767. 
- Retention 758. 
- im Serum 789. 
- Stoffwechselregulation790. 
- bei Tieren 762, 765. 
- Verschiebung nach Splen-

ektomie 792. 
- Zufuhr, orale 768. 
EiweiJ3milch 185. 
Einatmungszentrum 7. 
Ellbogengelenk 120. 
Encephalitis 663. 
Encephalographie 103. 
Endarteriitis 662. 
Endiometer 563. 
Endocarditis cachectica 673. 
- Einteilung nach SCHOTT-

MULLER 673. 
- lenta 656f. 
- Ansiedlung am Endokard 

665. 
- und Endarteriitis 662. 
- Endotheliose 671. 
- Endothelreaktion 662. 
- Fiebertyp 666. 
- Formalinreaktion 672. 
- Funktion der IIerzklappen 

664. 
- Gefa13schadigungen 662. 
- IIaufigkeit 670. 
- Heilung 668. 
- Kindesalter 670. 
- Klinik 670. 
- Leukocytenzahl 671. 
- Polyarthritis rheumatica 

668. 
- Prognose 668. 
- Reaktionsverhaltnis 664. 
- rheumatische Form (LIB-

MAN) 673. 
- Schwangerschaft 670. 
- als Sepsis 660. 
- Therapie 668. 
- Thermokauter 669. 

Sachverzeichnis. 

Endocarditis: 
- Zellneubildung 663. 
- polyposa 664. 
- rekurrierende 667. 
- rheumatica 677. 
- subakute bactericide 673. 
- ulcerosa 664. 
- verrucosa 667. 
Endotheliose 671. 
Endothelproliferation 662. 
Englander 56. 
Energiezufuhr, bei Stillenden 

160. 
Enteritis und Azidose 454. 
Enterokokken 657. 
Enthirnung 5. 
Entlastungsoperation 108. 
Entleerung, kiinstliche, der 

Brustdriise 172. 
Entmilzung 791. 
Enuresis 113. 
Epilepsie 84, 104. 
- und Alkalose 507. 
Erblindung 103. 
Erbrechen, cyclisches, der 

Kinder und Azidose 454. 
Ergosterin 454. 
Ernahrung, kiinstliche, Ei-

wei13milch 185. 
- - Nachfiittern 178. 
- - ?;eilstillung 176. 
- - Uberschii.tzung 153. 
- natiirliche 152. 
- - BARLowsche Krank-

heit 163. 
- Beikost 180. 

- - Berufstatigkeit 180. 
- - Bewertung 152. 
- - Brustwarze 174. 
- - Dauer der Stillperiode 

169. 
- - doppelseitiges Anlegen 

168. 
- - einseitiges Anlegen 167. 
- - Ernahrungsstorungen 

181. 
- - erstes Anlegen 166. 
- - erster Lebenstag 165. 
- - Friihmahlzeit (Ersatz) 

180. 
- - Mastitis 176. 
- - Nachfiittern 178. 

Schwergiebigkeit der 
Brust 176. 

Stillschwierigkeiten 
170. 

- - technische Durch-
fiihrung 165. 

- - Teilstillung 176. 
- - Trinkzeit 168. 
- - Zahl der Mahlzeiten 

166. 
- - Uberfiitterung 181. 
- - Unterernahrung 183. 
- - Zukost 180. 
- und PH der Faeces 295. 

. Erniilirung: 
- der Stillenden 160. 
Ernahrungsstorungen 181. 
Erstickung 7, 8. 
Erysipel 629f. 
- Angina 630, 641. 
- Antitoxin 634. 
- Ausloschphanomen 633. 
- experimentelle Erzeugung 

633. 
- Immunisierung 635. 
- Immunitat, passive 632. 
- Kreuzneutralisierung 637. 
- Phlegmone 630. 
- und Puerperalinfektion 

630. 
- Sepsis 630. 
- - Streptokokkenserum 636. 
- Tierversuch 633. 
- Stillverbot bei 155. 
Erythema infectiosum 677. 
- nodosum 670. 
Erythamie und Eisenablage­

rung 770. 
Erythrodermia desquama tiva 

184. 
Erythrocyten Ill. 
Erythrocytenvermehrung 532. 
Eskimo 62. 
Eutrophie 154. 

I Expirationsluft, Analyse 570. 
I Exophthalmus 85, 101, 121, 

133. 
Exsudative Diathese 184. 

Faeces, Alkalisierung 325. 
- Brustmilchstuhl 269, 305. 
- Calciumgehalt 291. 
- Fettsauren 294. 
- Flora 296. 
- Frauenmilchstuhl 305. 
- Kuhmilchstuhl 308. 
- Meconium 303. 
- Methodik 282. 
- Milchsaure 293. 
- Nahrung 269. 
- Phosphorgehalt 292. 
- Pufferung 296. 
- Salzsauremilchstuhl 308. 
- Sauerung 320. 
- der Tiere 289. 
- Vitamin D 274. 
- Wassergehalt 290. 
- Wasserstoffionenkonzen-

tration 284£. 
Faulniskeime 655. 
Fetalisierung 68. 
Fettsauren 294. 
Fettsucht 134. 
Fieber nach Salyrgan 225. 
Flieger 528. 
Flora der Faeces 296. 
Fokalinfektion 693f. 
- Augenerkrankungen 723. 
- Autovaccinetherapie 703. 



Foka.linfektion: 
- Devitalisation von Ziilmen 

707. 
- Diagnose 739. 
- Frequenz 696. 
- Gewebsaffinitat 713. 
- Hauterkrankungen 724. 
- Herdreaktionen 673. 
- Histologie 701. 
- Infektionsherde, ruhende 

746. 
- intracerebrale Infektion 

707. 
- Keimflora 697. 
- Keiminvasion 725. 
- Kritik 725. 
- Kulturen 704. 
- Lokalisation, elektive 697. 
- Nachuntersuchungen 707. 
- Nervenleiden 735. 
- Nervenkrankheiten 721. 
- Ohrenerkrankungen 723. 
- Polyarthritis 722. 
- Pulpainfektion 700. 
- Rontgenuntersuchungen 

701. 
- Serologie 701. 
- Therapie 744. 
- Tierversuche 698. 
- Tierversuche 706. 
- Tonsillen 704. 
- Untersuchungstechnik 

703. 
- Zahnbehandlung 702. 
- Zahne 704. 
Frauenmilch, llnderung der 

Zusammensetzung 163. 
- erganzungsbediirftige 152. 
- Idiosynkrasie gegen 153. 
- indirekte Ernahrung 185. 
- Medikamente 165. 
- minderwertige 162. 
- sterilisierte 186. 
- ungeeignete 153. 
- Vitaminmangel 163. 
Frauenmilchstuhl 305. 
Formolgelierung des Serums 

672. 
Friihmahlzeit, Ersatz der 180. 
Friihsterblichkeit 35. 

Gasanalyse 563. 
Gasa ustausch, Grundgesetze 

371. 
Gasmaske 545. 
Gaumenspalte 119. 
Geburtsgewicht 178. 
Geburtstrauma 36, 73. 
Gelenkkrankheiten, chro-

nische 691. 
Genitalhypoplasie 134. 
Genua valga 132. 
Gesichtsskelet 80. 
Gewebe, Reaktion der 413. 
Globulinreaktion 672. 

Sachverzeichnis. 

Glucosehirnbouillon 704. 
Glucoseagar 660. 
Grippe, Stillverbot bei 155. 
Grundumsatz 482. 
Guanidin 516. 

Hamochromatose 772. 
Hamoglobinaufbau 779. 
Hamoglobininjektion 774. 
Hamoglobinvermehrung 532. 
Hamoglobinverminderung 

538. 
Hamoglo bin, zirkulierendes 

788. 
Hamolyse und Virulenz 643. 
Hamolysininjektion 774. 
Hamolytischer Ikterus 109. 
Hamorrhagie 537. 
Hamosiderin 758. 
Harnretention durch Salyr-

gan 228. 
Hautblutungen 662. 
Hemeralopie 133. 
Hemmung, Pseudohypogalak­

tie durch 158. 
Herdnephritis 662. 
HERTERScher Infantilismus 

311. 
Herzdekompensation und Sa­

lyrganwirlrung 215, 223. 
Herztherapie und Saurebasen­

gleichgewicht 483. 
Herzfehler, kongenitaler und 

Alkalose 523. 
Hexadaktylie 120, 130. 
Hilfsatemvorrichtung 17. 
Himalaja 525. 
Histamin und respiratorischer 

Quotient 426. 
Histaminshock 461. 
H-Ionenkonzentration nach 

Ammoniumchlorat 232. 
- der Faeces 284 f. 
- nach Salyrgan 224. 
Hohenindex 56. 
Hohensonnenbestrahlung als 

Laktagogum 159. 
Hohenumfangsindex 59. 
Horfahigkeit 103. 
Hundekot 289. 
Hungerazidose 456. 
Hyperbrachykephalie 55. 
Hyperglobulie 533. 
Hypermetropie 101. 
Hyperostosen 78. 
Hyperpnoe 374. 
Hypertelorismus 92. 
Hyperthyreoidismus und 

respiratorischer Quotient 
422. 

Hyperventilation 512, 518. 
Hypogalaktie 155. 
Hypophysentumor 135. 
Hypoplasie der Schadelbasis 

58, 70. 

Hypotrichie 134. 
Hypsikephalus 56, 57. 

Idiotie 104. 
Icterus haemolyticus und 

Eisenablagerung 769. 
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Ikterus, hamolytischer 109. 
Immunisierung gegen Puerpe-

ralfieber 65. 
Immunitat, lokale passive 632. 
Immunitatslage 660. 
Immunotransfusion 669. 
Immunserum, polyvalentes 

653. 
Impressiones digitatae 79. 
Indicatormethoden 584. 
Indexprodukt 58. 
Infantilismus, HERTERScher 

311. 
Infektarthritis 676. 
Infektionskrankheit und 

Eisenablagerung 771. 
Influenzbacillen. 
InsulinOdem 240. 
Intrakranialer Oberdruck 107. 
Intuition 51. 

Javaner 62. 
Juden 62, 98. 

Kachexia thyreopriva 771. 
Kahnschadel 93. 
Kalomeldiurese 196. 
Kalottenhohenindex 57. 
Kanarienvogel im Bergwerk 

546. 
Kaninchenkot 289. 
Kehlkopfbewegungen 23. 
Keilschadel 95. 
Keiminvasion 725. 
Keuchatmung 8, 17. 
- Kurvenbild 18. 
- bei Lungenentziindung 18. 
- und periodische Atmung 

18. 
Keuchhusten, Stillverbot bei 

155. 
Kiemen 6, 23. 
Kirgisen 62. 
Kleinrussen 59. 
Kleinwuchs 87. 
Kochsalzausscheidung 211. 
Kochsalzinanition 223. 
Koeffizient, reduzierte am-

moniakalische 595. 
Kohlenoxyd 539. 
Kohlensaure 375. 
Kohlensaureinhalation bei 

Kohlenoxydvergiftung54l'. 
Kohlensaure, Methodik 588. 
Kohlensaurespannung, alveo­

lare 593. 
- bei Stauung 465. 
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Kohlenstaubexplosion 544. 
Kolloidshock 461. 
Kolostrumkorperchen 163. 
Kompensation der Azidose 

414. 
Kompression der Lunge 522. 
Konstitution 50. 
- hamolytische 109. 
Konzentration des Blutes 533. 
Kopfindex 55. 
Kopfumfang 53. 
Korpertemperatur und kar· 

diales Debit 497. 
Kot 807. 
Kraniodysplasie 77. 
Kraniologie 51. 
- Terminologie 52. 
Kraniektomie 108. 
Kretinismus 771. 
Kreuzneutralisierung 637. 
Kuhmilchstuhl 308. 
KurzschluB der Zirkulation 

489. 
KUSSMAuLSche Atmung 8. 

Lagophthalmus 101. 
Laktagoga 159. 
Laktationspsychose 155. 
Langenbreitenindex 55. 
La.ngenohrhOhenindex 56. 
Lebensweise der Stillenden 

160. 
Leberextrakt und Diurese 236. 
Leberfunktions'priifung durch 

Quecksilberpraparate 220. 
Lebersperre 235. 236. 
Leukamie und Eisenstoff· 

wechse] 811. 
Liquordruck 103, 107. 
Lohnamme 151. 
Lokalisation, elektive 730. 
Lowenkot 317. 
Lues congenitalis 94. 124. 
- Stillverbot bei 155. 
Luft, komprimierte 525. 
Luftverdiinnung 524. 
Lumbalpunktion 108. 
Lungenemphysem und Azi· 

dose 440. 
Lungentuberkulose und Azi· 

dose 443. 
Luxation des Bulbus 101. 

Magensekretion und Saure· 
basengleichgewicht 505. 

Maske nach HALDANE 572. 
- zur Sauerstoffinhalation 

557. 
Mastitis 175, 176. 
Maternitatsneurose 158, 179. 
M'BAKA 62. 
Medulla oblongata 5, 6. 
Meerschweinchenkot 289. 
Meconium 289, 303. 

Sachverzeichnis. 

Meningocele 79. 
Menschenserum 660. 
Menstruation und Milchbil. 

dung 164. 
- und Milchzusammen· 

setzung 163. 
Merbaphen (Novasurol) 199. 
Mesenchym 111, 112. 
Metastase, eitrige 727. 
Methan 544. 
Methamoglobin 538. 
Metopismus 117. 
Metrische Indizien 53, 60. 
Micrococcus flavus 658. 
Microdyspepsia neonatorum 

157, 181. 
Milchfehler 162. 
- durch Medikamente 165. 
Milchpumpe 172. 
Milchsaure 293. 
- bei Shock 459. 
Milz 758f. 
- chemische Eisenanalyse 

764. 
- Hamoglobinbildung 788. 
- bei eisenarmer Kost 784. 
- Eisengehalt, pathologi. 

scher 768. 
- - physiologischer 758, 

761. 
- Eisenretention 758. 
- Eisenstoffwechselregu-

lation 790. 
- Exstirpation 778, 779, 791. 
- Infarkt 773. 
- Kontraktion bei Sauer· 

stoffmangel 533. 
Milzexstirpation bei Endo-

carditis lenta 669. 
Molekulardiurese 214. 
Morbus Banti 8U. 
- Gaucher und Eisen· 

ablagerung 771. 
Morphium und Azidose 447. 
Muskelarbeit und alveolare 

Kohlensaure 436. 
- und respiratorischer Quo­

tient 428. 
Myocarditis rheumatica 690. 

Nachfiittern 178. 
Nahrboden 660. 
Nahrung, EinfluB auf Faeces 

269. 
Nahrungszusammensetzung 

und Milchbildung 161. 
Nahtobliteration 67. 
Nahtsynostose 69. 
Narkose und Azidose 457. 
Naschbeikost 169. 
Nasenkatheter 557. 
Nebenschilddriisen und Teta· 

nie 516. 
Neger 98. 
Nephritis und Azidose 450. 

Neptal 199, 201. 
Neugeborene, aspyktische 555. 
Netzhautblutung 662. 
Neurodysplasie 132. 
Nierenparenchymgift 200. 
Nitritvergiftung 538. 
Normosalquaddel 233, 251, 

261. 
Notatmung, Luftschnappen 

22. 
- Singultus 29. 
Novasurol 198. 
Novurit 199, 201. 
Nystagmus 101, 133. 

Oberbayern 56. 
Offene Nahte 70. 
Opticusatrophie 96, 102, 133.· 
Opticusneuritis 101. 
Oralsepsis 695. 
Orbita 80. 
Orthokephalie 56. 
OSLERsche Embolien 662. 
Osteodysplasie 130. 
Osteogenesis imperfecta 88. 
Oxycranium 53. 
Oxyhamoglobin 417. 
Oxykephalie 53. 

Parathormone 236. 
Peliosis rheumatica 670. 
Peptonshock 460. 
Periodische Atmung 14. 
- - und apneustisches Zen­

trum. 7. 
- - CHEYNE· STOKES 14. 
- - CHEYNE,STOKEssche 

Form 8. 
- - beim Gesunden 15. 
- - bei Landbewohnern 7. 
- - und periodische Bewe· 

gungsstorung 16. 
- - nach Enthirnung 8. 
- - bei Pylorospasmus 15. 
- - bei tuberkuloser 

Meningitis 15. 
- - bei Wassertieren 7. 
- - im Winterschlaf 15. 
Periodenzentrum 14. 
Periodizitat der Atmung 383. 
Perser 62. 
Pferdekot 289. 
Phagocytose 661. 
Phasenpufferung 277, 291. 
Phosphatreserve bei Nephritis 

452. 
Pigmentanomalie 133. 
Plasma vrai und Plasma 

separe 412. 
Pneumokokken 657. 
Pneumonie und Alkalose 521. 
Pneumotaxisches Zentrum 7. 
Pneumothorax und Alkalose 

522. 



Pneumonie, lobare und Azi­
dose 458_ 
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Knipping, H. W. (Hamburg). Der Grundumsatz und seine klinische 

Bedeutung ........................ . 
Koenigsberger, Ernst (Berlin). Angina und Anginose im Kindesalter • 
Konjetzny, G. E. (Chemnitz). Die entziindliche Grundlage der typischen 

Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum ........ . 
Kowitz, Hans Ludwig (Hamburg-Eppendorf). Die Funktion der Schild­

driise und die Methoden ihrer Priifung . . . . . . . . . . . . 
Krasnogorski, N. I. (Leningrad). Bedingte und unbedingte Reflexe im 

Kindesalter und ihre Bedeutung fiir die Klinik . . . . . . . . 
Krasso, Hugo (Wien). Die Lysolvergiftung ............ . 
Kruchen, C. (Miinster i. W.). KIinik der Lymphogranulomatose mit 

besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie . . . . . . . 
Kruse, Friedrich (Halle a. S.). Cerebrale Krankheiten des Kindesalters 

in typischen Encephalogrammen . . . . . . . . . . . . . . . 
Kuhl, G. (Wiirzburg). Schicksal und Wirkung transfundierten Blutes 
Kuhn, Richard (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und Thera­

pie der Typhusbacillentrager. II. Gallenbildung, Gallenabson­
derung und ihre Abhangigkeit von Medikamenten. (Kritisches 
Referat iiber experimentelle Arbeiten.) . . . . . . . . . . . . 

Kylin, E. (Jonkoping, Schweden). Pathologie und Klinik der sog. akuten 
diffusen Glomerulonephritis . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Lampe, W. S. Seyderhelm. 
Lauda, E. (Wien). Das Problem der Milzhamolyse. Kritische Betrach-

tungen vom Standpunkt der Physiologie, der experimentellen 
Pa.thologie und der Klinik. . . • . . . . . • . . . . . . . . 

Lauda, E. und A. Luger (Wien). KIinik und Atiologie der herpetischen 
Manifestationen (Herpes simplex) .............. . 

Lauda, E. und E. Haam (Wien). Die Beziehungen der Milz zum Eisen-
stoffwechsel. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Lebermann, Ferdinand (Wiirzburg). Ober Nierenfunktionspriifungen . 
- (Wiirzburg). Der Wasserversuch und seine klinische Bedeutung .. 
LeUkowitz, Max (Berlin) S. Georg Katz. 
Lehmann, Walther (Hamburg). Streptokokkenerkrankungen ..... . 
Lehndorff, H. und H. Mautner (Wien). Die Coeliakie. Herters intestinaler 

Infantilismus, Heubners schwere Verdauungsinsuffizienz jenseits 
des Sauglingsalters . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Leichtentritt, B. (Breslau). Die rheumatische Infektion im Kindesalter 
Levine, Philip (New York). Menschliche Blutgruppen und individuelle 

Blutdifferenzen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Lewin, Carl (Berlin). Die KIinik der Bleivergiftung als Grundlage ihrer 

Begutachtung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . 

27 365-422 

32 373-424 

34 342-456 
38 467-512 

40 262-335 

33 266-392 

27 169-244 
38 96-172 

29 152-212 

28 211-263 

31 1-34 
30 169-205 

37 184-332 

27 307-364 

39 613-730 
39 153-174 

36 407-493 

37 333-464 
34 302--341 

33 174-194 

36 153-240 

34 1-110 

30 377-505 

40 750-813 
30 465-518 
38 289-436 

40 604-749 

31 456-593 
37 1-99 

34 111-153 

35 286--354 
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Luger, Alfred und Ernst Silberstern (Wien). Der gegenwartige Stand 
unserer Kenntnisse von den Spirochaten im menschlichen und 

Band Seite 

tierischen Magendarmtrakte . . . . . . . . . . . . . . . . . 31i 355-428 
Luger, A. s. Lauda. 

Mandelstamm, Moritz und Samuel Reinberg (Leningrad). Die Dextro­
kardie. K1inische, rontgenologische und elektrokardiographische 
Untersuchungen iiber ihre verschiedenen Typen . . . . . . . . 

Mautner, H. (Wien) s. H. Lehndorff. 
Mayerhofer, E. (Zagreb). Pirq uets Allergiebegriff und seine Entwick-

lung bis 1929 ................ . . . . . . . 
Meyer-Bisch, Robert (Gottingen). Mineral- und Wasserstoffwechsel bei 

Diabetes mellitus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Nissen, R. (Berlin). Die Behandlung des kindlichen Empyems .... 
Nonnenbruch, W. (Wiirzburg). tJber Diurese. . . . . . . . . . . . 

Oehme, Curt (Bonn a. Rh.). Grundziige der 6dempathogenese, mit 
besonderer Beriicksichtigung der neueren Arbeiten dargestellt 

Opitz, Hans (Berlin). tJber Hamophilie . . . . . . . . . . . . . 

Peiper, Albrecht (Berlin). Die Hirntatigkeit des Sauglings 
- Die Atemstorungen der Friihgeburten ......... . 
Petr{m, Karl (Lund, Schweden). Zur Behandlung schwerer Diabetes-

falle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Pick, Ludwig (Berlin). Der Morbus Gaucher und die ihm ahnlichen 

Erkrankungen. (Die lipoidzellige Splenohepatomegalie Typus Nie­
mann und die diabetische Lipoidzellenhyperplasie der Milz). . . 

Priesel, Richard und Richard Wagner (Wien). Die Pathologie und 
Therapie der kindlichen Zuckerkrankheit . . . . . . . . . . . 

Rach, Egon (Wien). Rontgendiagnostik der kindlichen Lungenerkran-
kungen ......................... . 

Redlich, Fr. s. Groer. 
Reinberg, Samuel s. Moritz Mandelstamm. 
Reis, V. van der (Greifswald). Die Darmbakterien der Erwachsenen und 

ihre klinische Bedeutung ......... . . . . . . . . . 
Reyher, P. (Berlin). Das Rontgenbild der Thymusdriise ...... . 
Rosenthal, Felix (Breslau). Die Bedeutung der Leberexstirpation fiir 

Pathophysiologie und K1inik. . . . . . . . . . . . . . . . . 
Rudder, B. de (Wiirzburg). Das Durchseuchungsproblem bei den Zivili-

sationsseuchen (Masern, Scharlach und Diphtherie) ..... . 
- (Wilrzburg). Luftkiirperwechsel und atmospharische Unstetigkeits­

schichten als Krankheitsfaktoren ..•........... 
Runge, Werner (Kiel). Die Erkrankungen des extrapyramidalen moto-

rischen Systems ........... . . . . . . . . . . . 

Sahli, H. (Bern). Die Sphygmobolometrie oder dynarnische Pulsunter-
suchung ......................... . 

Schade, H. (Kiel). tJber Quellungsphysiologie und 6dementstehung . 
Schiff, Erwin (Berlin). Das Exsiccoseproblem. . . . . . . . . . . . 
Schlesinger, Eugen (Frankfurt a. M.). Das Wachstum des Kindes .. 
Schwartz, Ph. (Frankfurt a. M.). Die traumatischen Schadigungen des 

Zentralnervensystems durch die Geburt. Anatomische Unter-
suchungen ...................... . 

Schwarz, Heinrich (Wien) s. Kisch. 
Secher, Knud (Kopenhagen). Die Behandlung von Tuberkulose mit 

Sanocrysinserum Mollgaard . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Seyderhelm, R. und W. Lampe (Gottingen). Die Blutmengenbestimmung 

und ihre klinische Bedeutung . . . . . . . . . . . . . . . . 
Shimazono, J. (Tokyo). B-Avitarninosis und Beriberi. ....... . 
Silberstern, Ernst s. Luger, Alfred und Ernst Silberstern. Der gegen­

wartige Stand unserer Kenntnisse von den Spirochaten im mensch-
lichen und tierischen Magendarmtrakte .......... . 

34 154-200 

36 241-271 

32 267-312 

39 143-152 
26 119-206 

30 1-84 
29 628-685 

33 504-605 
40 1-39 

28 92-210 

29 519-627 

30 536-730 

32 464-530 

27 77-168 
39 578-612 

33 63-142 

32 313-372 

36 273-324 

26 351-511 

27 1-76 
32 425-463 
31i 519-603 
28 456-579 

31 165-372 

29 213-390 

21 245-306 
39 1-68 

31i 355-428 
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Singer, S. (Wien). Die Bronchographie. . . . . .. ...... . 
Simmel, Hans (Jena). Die Priifung der osmotischen Erythrocyten-

resistenz ......................... . 
Simon, Hans (Berlin). Die Ergebnisse und Methoden der Pankreas-

funktionspriifung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Snapper, I. und S. van Creveld (Amsterdam). tiber okkulte Blutungen 
Staub, H. (Basel). tiber Insulin und seinen Wirkungsmechanismus. 
Steinen, Runhitt von den s. J. Duken. 
Steinitz, Hermann (Berlin). Calcinosis circumscripta ("Kalkgicht") und 

Calcinosis universalis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Stertenbrink, Aloys (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und 

Therapie der Typhusbacillentrager. I. Kritische Zusltmmenstellung 
iiber die Ergebnisse der medikamentosen Behandlung der Typhus­
und Paratyphusbacillenstuhlausscheider . . . . . . 

Storch, Allred (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 
EinfluJl auf den Kreislauf . . . . . . . . . . . . . . 

Vedder, A. (Amsterdam). Zur Pathogenese der perniziosen Anamie 
(Addison-Biermersche Krankheit) . . . . . . . . . . . . . 

Verschuer, O. v. (Tiibingen). Die vererbungsbiologische Zwillings­
forschung. Ihre biologischen Grundlagen. Studien an 102 eineiigen 
und 45 gleichgeschlechtlichen zweieiigen Zwillings- und an 2 Dril­
lingspaaren. Unter Mitarbeit von W. M. Kinkelin und V. Zipperlen 

Volhard, Ernst (Frankfurt a. M.). tiber die hamatogene Hyperbilirnbin­
amie und den hamato-hepatogenen Ikterus der Neugeborenen .. 

Wagner, Richard s. Priese!. 
Waterman, N. (Amsterdam). Einfiihrung in die Chemotherapie des 

Carcinoms •.....•...•....•.•....... 
Weil, Alfred (Frankfurt a. M.). Das Rontgenbild des Zwerchfells als 

Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauchhohle . . . 
Wernstedt, Wilhelm (Stockholm). Epidemiologische Studien iiber die 

zweite gro13e Poliomyelitisepidemie in Schweden (1911-1913) .. 
Westergren, Air (Stockholm). Die Senkungsreaktion. Allgemein-klinische 

Ergebnisse. Praktische Bedeutung bei Tuberkulose . . . . . . 
Wimberger, Hans (Wien). Klinisch-radiologische Diagnostik von Rachitis, 

Skorbut und Lues congenita im Kindesalter ........ . 
Wollenberg, Hans Werner (Berlin). Die historische Entwicklung der 

Monocytenfrage. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . 
Ziegler, Kurt (Freiburg i. 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: 

Band Seite 
36 429-464 

27 506-545 

32 83-118 
32 1-45 
31 121-164 

39 216-275 

33 143-173 

26 774-825 

29 1-64 

33 393-406 

35 272-354 

31 35-120 

37 465-501 

30 304-376 

28 371-389 

26 248-350 

26 577-732 

28 264-370 

28 638-656 

32 46-82 

- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . . . . . • 33 189 
- Typhus- und Paratyphusbacillenausscheider s. d. 
Aeidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen des Sauglings (E. Freuden-

berg, Marburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 580-597 
Addison-Biermersche Krankheit, s. Anamie, perniziose. 
Adrenalin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 259 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 192 
- Insulin s. d. 
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Adrenalinmydriasis: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Adynamie s. Coeliakie. 
Agglutination s. Blutgruppen. 
Agone: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Akinetisch-hypertonisches Syndrom s. Extrapyramidales motoriscbes 

System. 
Akrokranio-Dyshiimie s. Turmschadel. 
Albuminurien: 

Band Seite 

- Die gutartigen - (Adolph Hartwich, Frankfurt a. M.) . . . . . . 38 44-95 
Alkalireserve: 
- Blutbild s. d. 
AlkaJose s. Gaswechsel. 
Alkohol: 
- Gallensekretion und (Richard Killin, Munster i. W.) 
Alkoholvergiftung, chronische B. Cholesterinhaushalt. 
AUergiebegriff, Der - Pirquets und seine Entwicklung bis 1929 

(E. Mayerhofer, Zagreb). . . . . . . . . . . . 
Allergische Erkrankungen (Hugo Kammerer, Munchen) 
Aloinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Altern und Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 
Alternans s. Herzschlag. 
Aminosiiuren: 
--Abbau, Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) • 
Ammenerniihrung s. Nattirliche Ernahrung. 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Miinster). 
Aniimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- perniziose s. Milzhamolyse. 
- perniziose, Pathogenese der - - (A. Vedder, Amsterdam) 
Anaphylaxie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Angina und Anginosen im Kindesalter (Ernst Koenigsberger, Berlin) 
Anomalie, singulare s. Konstitutionsanomalie. 
Anomaliekomplexe in Zusarnrnenhang mit Turmschadel s. d. 
Anthropologische Untersuchungen tiber Blutgruppen s. Blfitgruppen. 
Antipyretica: 

33 185-186 

36 241-272 
32 373-424 

32 215-266 

33 116-121 

28 47-91 

38 272-354 

39 169-205 

- Gallensekretion und (Richard Kuhn, MUnster i. W.) . . . . .. 33 183 
Aorta, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Apnoe s. Gaswechsel. 
Arhythmia cordis s. Herzschlag. 
Arsenpriiparate, Anwendung s. Typbus- und Paratyphusbacillenstuhl-

ausscheider. 
Arteriosklerose: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Altern und Krankheit s. d. 
Arthritiden: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Asthma bronchiale: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Atembewegungen beirn Kind, Besonderheiten der (Egon Rach, Wien) 32 471-473 
Atemferngeriiuscbe beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Atemformen: 
- der Fruhgeburten s. d. 
Atemstiirungen: 
- der Frilligeburten (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . . 40 1-39 
Atemtiele s. Gaswechsel. 
Atemzentrum: 
- s. Atemstorungen. 
- s. Gaswechsel. 
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Band Seite 
Atherosklerose, Wesen und Entstehung (N . .Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg]) . . . . . . • . . . . . . . • . . . . . . . . • 28 1-46 
Athetose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Atmosphiirische Unstetigkeitsschichten und Luftkorperwechsel als Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . . • 36 273-324 
Atmung: 
- der Friihgeburten s. d. 
- s. Gaswechsel. 
- nach der Geburt und wahrend des Sterbens s. Atemstorungen. 
Atophan: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 184 
Atropin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . • 33 260 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 193 
Aufbau des Atemzentrums s. Atemstorungen. 
Augenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilkunde s. Cholesterinhaushalt. 
Augensymptome s. Encephalitis epidemica. 
Auskultation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Auswurf s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Avitaminosen s. Coeliakie. 
Azidose s. Gaswechsel. 

Babinskisches Phiinomen im Kindesalter s. Geburtstrauma. 
Biider s. Gaswechsel. 
Balneologie: 
- Thermometrie s. d. 
BauchhOhle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer 

Prozesse in der, s. Zwerchfell. 
Bauchspeicheldriise s. Grundumsatz. 
B-Avitaminosis und Beriberi (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . . • 39 1-68 
Benzidinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Beriberi, B-Avitaminosis und - (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . 39 1-68 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff-

kowitz). • . . . . . . . • . . . . . . . . . • . . . 33 333-336 
BewuBtsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Siiuglings. 
Bilirubin: 
- Entstehung in der Milz (E. Lauda, Wien) . . . . . . . 34 57-66 
Bleivergiftung: 
- Klinik der, als Grundlage ihrer Begutachtung (Carl Lewin, Berlin) 31) 286-354 
Block im Atemzentrum. 
- s. Atemstiirungen. 
HIut: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) .•..........•.•••....•. 
Gerinnungskomponenten des, nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) • . . . . • • . . . . . . • . • • . . . . 
Komplementgehalt des, beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . • . . . . • . • . • • . . . . . . •• 
Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ... 
Suspensionsstabilitat, s. Senkungsreaktion. 

- transfundiertes, Schicksal und Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) 
- Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..•... 
Blutanalyse s. Gaswechsel. 
Blutbestandteile, klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel). . . . . ..................... . 
Blutbild: 
- Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . • • • • . • . • . . . . . . • 
-- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 

33 121-122 

33 139-140 

33 138-139 
33 19-24 

34 302-341 
33 195-265 

30 85-149 

33 244-249 
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Blutblld: 
- 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) . • . . • . . . 
Blutblldende 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) •........•....... 
Blutgerinnung: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der -, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) .......... . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) .......................... . 
- Untersuchung, forensischeAnwendung der s. Blutgruppen, menschliche. 
Blutkorperchensenkung (Georg Katz und Max LefIkowitz, Berlin) .. 
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit s. Bronchiektasie im Kindes-

alter. 
Blutkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 

Band Seite 

33 232-233 
33 214-221 
33 238-244 

33 255-258 
33 259-261 
33 233-238 
33 229-232 
33 210-214 

33 214-221 

33 259-261 
33 207-210 

32 34-39 

38 173-271 

34 111-153 

33 266-392 

Blutmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 
Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 
W. Lampe, Gottingen) • . . . . . . . . . • . . . . . . . . 27 245-306 

Blutstrom s. Herz. 
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 
Blutuntersuchung: 
- Encephalitis epidemica B. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuckerspiegel: 
- Leber als Regulator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . •. 33 85-89 
Blutzusammensetzung: 
- s. Quecksilberdiurese. 
- Wirkung der Quecksilberdiuretica auf die. 
Bolus alba: 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Bronchialdriisenschwellung, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchialdriisentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- stenosierende, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
- Krankheitsbild der, im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Steinen, Jena) . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . • • . 34 457-566 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitis capillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchographie (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . 36 429-464 
Brustdriisen: 

Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 43-44 
Ergebnisse d. inn. Med. 40. 54 
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Brusterniihrung, indirekte s. Natiirliche Ernahrung. 
Brusthiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro­

zesse in der, s. Zwerchfell. 
Brustkind s. Natiirliche Ernahrung. 

Calcinosis cireumseripta ("Kalkgicht") und Calcinosis universalis (Her-

Band Seite 

mann Steinitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 216-275 
Caleiumtherapie: 
- .Allergische Erkrankungen s. d. 
Capillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
CapiIIaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Careinom: 
- Chemotherapie (N. Waterman, .Amsterdam) .. _ . . • 30 304-376 
- Krebsforschung s. d. 
- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
- Tumoren s. d. 
Cerebrate Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 37 333-464 
CerebrospinalUiissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 184 
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 fiir den .Ablauf von Infek-

tionskrankheiten (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . . . . . . . 34 689-690 
Cholesterinhaushalt beim Menschen (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . 34 583-701 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen· 

thaI, Breslau) ...................... 33 121-122 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . .. 31 456-593 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

Darm: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 27-30 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis, Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 77-168 
Darminvagination im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin-Charlottenburg) 34 220-242 
Dekompensation s. Gaswechsel. 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
Dentale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Desensibilisierung: 
- .Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie (Moritz Mandelstamm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 154-200 
Diabetes s. a. Zuckerkrankheit. 
Diabetes mellitus: 

- Behandlung schwerer Falle (Karl Petren, Lund [Schweden]).. 28 92-210 
Blutkorperchensenkung s. d. 

- Cholesterinhaushalt s. d. 
- im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . • 30 536-730 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
Mineral- und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer-Bisch, Got-

tingen) . . . . . . . . . . . . . 32 267-312 
Diabetesaeidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 232-233 
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Diiit s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchsauchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 

Band Salta 

Dinrese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) . . . . . . . . . • . • • • • 26 119-206 
Dreitagefieberexanthem, kritisches, der kleinen Kinder (E. Glanzmann,Bern) 29 65-89 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung B. d. 
Duodenum, Rontgenuntersuchung s. Zwolffingerdarm. 
- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen 

und - (G. E. Konjetzny, Chemnitz). . . . . . . . . . . . . 37 184-332 
Dnrchseuchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . • . . . . . • • . • • • . . . . • 32 313-372 
Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 733-773 
Dyskranio-Dysopie s. Turmschadel. 
Dyskranio·Dysphalangie B. Turmschadel. 
Dysplasia osteonenro·endoerina s. Tnrmschadel. 
Dyspnoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 

Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Eisenablagernng s. Milz. 
Eisenausscheidung s. Milz. 
Eisengehalt s. Milz. 
EisenstoUwechsel: 
- Milz und (E. Lauda, Wien) • . . . • . • • • • • . • • • • • • 34 66-76 
- Die Beziehungen der Milz zum - (E. Lauda und E. Haam, Wien) 40 750 
Eklampsie: 
- Allergische Erkranlrongen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
E1ektrokardiographie s. Derlrokardie. 
Empfiingliehkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Empyem, Die Behandlung des kindlichen - (R. Nissen, Berlin) 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 
Encephalitis im Kindesa.lter (A. Eckstein, Diisseldorf) • • • • • • • . 
Encephalogramme, Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen -

• (Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . • . . . . . . 
Encephalographisehe Darstcllnng der Ventrikel im Kindesalter (A. Eck-

stein, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Endocarditis lenta s. Streptokokkenerkrankungen. 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ..•.• 
Endothorakale ranmverdriingende Gebilde s. Rontgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Allred Storch, Tiibingen) 
Entziindungen: 
- akute, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Entziindungsiideme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
Epituberkuliise Infiltration der kindlichen Lunge s. Rontgendiagnostik. 
Erbliehkeit des Turmschadels s. d. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica.. 

39 143-152 

34 342-456 
3G 493-662 

37 333-464 

32 531-591 

33 191-192 

26 774-825 

33 47-54 

54* 
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Band Seite 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Erniihrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . , . 33 
- s. Natiirliche Ernahrung. 
ErniihrungsstOrung s. Natiirliche Ernahrung. 
ErniihrungsstOrungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose­

problem. 
Ersatzkohlenhydrate, Die Bedeutung der - fiir die Praxis und Theorie der 

Zuckerkrankheit (Alfred Gottschalk, Stettin) . . . . . . . . . 36 
Erysipel s. Streptokokkenerkrankungen. 
Erythrocyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre Priifung (Hans Simmel, Jena) 
Erythrophagocytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung: 
- s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- und Kinderheilkunde (Josef K. Friedjung, Wien) ........ . 
Exanthema subitum (criticum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 
Exsiccoseproblem (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. 

27 

38 
29 
35 

26 
36 

- Pufferung der - s. Wasserstoffionenkonzentration. . . . . . . 40 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstolle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . , . . . . . 33 
Farbstoffmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs, Kiel) 34 
Fettleibigkeit, Problem der - (Hermann Bernhardt, Berlin) . . . . . 36 
Fettsuchi: 
- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 

Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeu­
tung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung mit besonderer 
Beriicksichtigung der - und der Hyperthyreosen (Robert Ganten-
berg, Miinster i. W.) . . .. .............. 36 

Fieber: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemics 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 
Fokale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 
Formaldehydpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Fremdkiirper s. Luftwege. 
Fremdkiirperpneumonie im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Friichte, unreife s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Friihgeburten: 
- Atemstorungen der - (Albrecht Peiper-Berlin) . . . . . 40 
Friihsterblichkeit: 
- s. Atemstorungen. 

243 

56--90 

506-545 

437-466 
65-89 

519-603 

351-511 
663-751 

296 

185 

567-582 
1-55 

325--406 

211-263 

431 

1-39 
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Giihnen bei Frilligeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard Kiihn, MUnster i.W.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard Killin, Miinster i. W.) ....... . 
GallenbiIdung: 
- Theorien der (Richard Killin, Miinster i. W.) ......... . 
Gallenfarbstoflbildung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard KUhn, MUnster i. W.) .... 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
Gasanalyse s. Gaswechsel. 
Gasaustausch s. Gaswechsel. 
Gastroskopie: 

Band Selte 

33 180-182 

33 192-193 

33 178-180 
33 125-138 
34 52-66 

33 182-186 

30 221-303 

- im Rahmen der klinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, Breslau) 31) 1-97 
Gaswechsel, Der - in den Lungen und in den Geweben (L. Dautrebande-

Briissel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 336 
- s. Insulin. 
Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeutung 

der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, mit besonderer 
Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen (Robert 
Gantenberg, MUnster i. W.) . . . . . . . • . . . . . . . . . 36 325-406 

Gauchersche Krankheit und ahnliche Mfektionen (lipoidzellige Spleno-
megalie vom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyper-
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . 29 519-627 

Geburtshilfe s. Blutkorperchensenkung. 
Geburtstrauma s. Neugeborene. 
- und Turmschadel s. d. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 31 165-372 
- Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . 31 373-455 
Gediichtnis s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gefiille: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Doma;gk, Elberfeld) •... . . . 33 12-18 
Gehirn: 
- Geburtstrauma s. d. 

Sklerosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 
- Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck-

stein, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 531-591 
- Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Diisseldorf) 32 533-534 
Gehiirsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelenktuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Genitalcarcinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Diisseldorf) . 33 24-27 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 139-140 
Geruchssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gesehmaekssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschwiilste: 
- bOsartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
Gesehwiirsbildung, Die entziindliche Grundlage der typischen - im Magen 

und Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . 37 184-332 
Gesiehtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebe s. Gaswechsel. 
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Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gewiehtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonseher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gicht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der BOg. akuten diffusen --

Band 

33 

33 

(E. Kylin, Jonkoping-Schweden) . . .. .......•. 36 
GonorrhOe: 
- 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) . . . . . . . . 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. Blutkorperchensenkung. 

Hiimateinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Hiimoglobinaufbau s. Milz. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhamolyse. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkorperchensenkung. 
HiingeIippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Harn: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Harusii ure: 
- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fiir (Felix Rosenthal, 

31 
3& 

29 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnstonbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Harnuntersuehung: 
- 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. Cholesterinhausha.lt. 
Hautkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
HeilqueIlen: 
- Blutkorperchensenkung s. d, 

33 

33 

33 

33 

Seite 

60-61 

1-62 

153-240 

1-34 
604-637 

628-685 

110-116 

103-110 

12-18 

262 

214-221 
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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 

Band Selte 

(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 30 377-505 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- -MiBbildungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. Boekelmann, Utrecht) 
- Rontgenbestrahlnngen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
- Das sogenannte periphere -. Zum Problem der extrakardialen For-

derung des Blutstromes (Georg Frenckell, Leningrad) ..... 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
HerzDimmern s. Herzschlag. 
HerzgriiBe: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) ...•.•...... 
- Radiologische Untersuchungen iiber die - im Kindesalter (Fritz von 

Bernuth, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzhypertrophie, dilatative (o. Bruns, Konigsberg) .....•... 
Herzmassagc, direkte, und ihr Einflu/3 auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzschlag, unregelmalliger, physiologische Grundlage und Klinik (So de 

Boer, Amsterdam) .•.........•.......... 
- Untersuchungen iiber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) .. 
Herzschlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien). . . . . . . . . . . 
Herztod, nach elektrokardiographischen Aufnahmen (H. von Hoesslin, 

Berlin) .......................... . 
Heulieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 

36 91-125 
33 41-42 

37 100-183 

34 201-219 

39 69-142 
34 217-218 

33 393-406 

29 391-518 
26 ~12-576 

27 169-244 

39 276--343 

- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkiisung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 
Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . 33 504-605 

. Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . .. 33 261 
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.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 351-354 
- internus, Encephalographie s. d. 
Hyperbilirubiniimie, ttber die hamatogene - und den hiimato-hepatogenen 

Ikterus der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) 37 465-501 
Hypercholesteriniimie : 
- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhaushalt. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 95-96 
Hyperkinetisch-dystonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hyperpnoe s. Gaswechsel. 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg). . . . . . . . . . . . . . . . . . 3f) 255-285 
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Band 
Hyperthyreosen, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klini· 

schen Bedeutung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, 
mit oosonderer Beriicksichtigung der Fettsucht und der - (Robert 
Gantenberg, Miinster, i. W.). . . . . . . . . _ . . . . . . . 36 

Hypophyse s. Grundumsatz. 
Hypotonie, s. Tiefdruck, arterieller. 

Idioten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- hamolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
- - s. Milzhamolyse. 
- ~eugeborene s. Geburtstrauma. 
- tJber die hamatogene Hyperbilirubinamie und den hamato-hepato-

genen - der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) . 37 
Immobilisation s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Indizien, metrische: 
- des Turmschii.dels s. d. 
Infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektion, Die rheumatische - im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 
Infektion, dentale fokale s. Streptokokkenerkrankungen. 
Infektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzutretende -

(F. Goebel, Halle) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhamolyse. 
Infektionserreger: 
- B1utbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) • . . . . . . . . . . • 33 
Inlektionsabwehr: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion 

und der - (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 38 
Inrektionskrankheiten: 
- akute; B1utkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
-- chronische; BlutkOrperchensenkung s. d. 
- nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . 28 
Innere Sekretion: 
- -- Blutkorperchensenkung s. d. 
Innersekretorische Organc, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Insulin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ...... . 33 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . 33 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) . . . 31 
Insulinbehandlung des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 
Intelligenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Ischias: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Isoagglutination s. Blutgruppen. 

JodkohJebehandiung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus­

scheider. 

Kalkgicht, s. Calcinosis univel'salis. 
Kalomeldiurese s. Quecksilberdiurese. 
Kardiovasculiires System: 
- Konstitutionelle Sohwaohe des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 35 
Kcimdriiscn s. Grundumsatz. 
Kemigsches Symptom s. Enoephalitis epidemioa. 
Kernschwund, inlantiler s. Geburtstrauma. 
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1-99 
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Keuchhustenlunge s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. Riintgendiagnostik. 
Kinderheilkunde: 
- Erziehung und - (Josef K. Friedjung, Wien) ......... . 
Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindertuberkulose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende lnfek-

tionen (F. Goebel, Halle) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kindesalter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) ....... . 
- Bedingte und unbedingte Reflexe im - und ihre Bedeutung fiir die 

Klinik (N. 1. Krasnogorski, Leningrad) ............ . 
- Cerebrale Krankheiten des - in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) .................. . 
- Encephalitis im - (A. Eckstein, Dusseldorf) . . . . . . . . . . 
- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) ............ . 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimaren Lungentuberkulose 

im - (J. Duken, Jena). . . . . . . . . . . . . . . 
- Lungenerkrankungen, Riintgendiagnostik s. d. 
- nerviise Komplikationen bei den lnfektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) .................... . 
- Radiologische Untersuchungen uber die HerzgriiBe im -. (Fritz von 

Bernuth, Jena). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Die rheumatische Infektion im - (B. Leichtentritt, Breslau) 
- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ...... . 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Knochen: 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Knochenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
-. Riintgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
- -Tatigkeit, Milz und s. Milzhamolyse. 
Knochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d. 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 
Kohlenhydrate s. a. Ersatzkohlenhydrate und Zuckerkrankheit. 
Kohlenhydratstoffwechsel: 
-- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . 
Kohlensiiure s. Gaswechsel. 
Kompensation s. Gaswechsel. 
Komplementgehait des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) ... 
Konstitution: 
- Coeliakie s. d. 
- HerzgriiBe s. d. 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . 
Konstitutionsanomalie: 
- Turmschadel als - (Hans Gunther, Leipzig) 
Kopfschmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) ........ . 
Krebs: 

Carcinom s. d. 
- Tumoren s. d. 

Band 

38 

36 

31i 
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37 

30 
36 

31i 
31i 

39 

28 

39 
37 
28 

33 

33 
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33 

33 
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40 

33 
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Band Seite 
Krebsentwicklung s. Altern und Krankheit. 
Krebsforschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) ....... 29 152-212 
Kreislauf: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kriegslymphocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . , . . .. 33 244 
K upferpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Lage- und Bewegungssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Laktagoga s. Nattirliche Ernahrung. 
Lamblia intestinalis, Der Infekt des Menschen mit - -. Seine Klinik 

und Therapie (Heinz Behnke, Berlin) ............ . 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Lebererkrankungen: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fiir Pathophysiologie und Kliniik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . 
Leberextrakt: 
- therapeutisch wirksamer, s. Anamie, perniziiise. 
Leberfunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberfunktionsstorungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

39 

33 

33 

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Lepra: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Leukocyten: 

Reaktionsfolge, gesetzmaBige bei Infektionen und anderen Zustanden 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

Saurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der (Fer­
dinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

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 
- - s. Encephalitis epidemica. 
Littlesche Krankheit s. Geburtstrauma. 
Luftkiirperwechsel und atmospharische Unstetigkeitsschichten als Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . 36 
Luftwege: 
- Fremdkiirper beim Kinde s. Riintgendiagnostik. 
Lunge s. Gaswechsel. 
Lungen: 
.- Miliartuberkulose beim Kinde s. Riintgendiagnostik_ 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lungenabscesse im Kindesalter s. Riintgendiagnostik. 
Lungenerkrankungen, Riintgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

Wien) ..................... . 
Lungengangriin im Kindesalter s. Riintgendiagnostik. 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homann, Erlangen) . . 
Lungentuberkulose: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimaren - im Kindesalter 

(J. Duken, Jena) ...................... . 
operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) . . . . . . . . . .. . ..•..... 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) ....................... . 
Lymphdriisen s. Riintgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 

33 

32 

35 

39 
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28 
33 
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63-142 
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Lymphogranulomatose: 
- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) ................ . 
-- Klinik der -, mit besonderer Berucksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen, Mlinster i. W.). . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lysolvergiftung (Hugo Krasso, Wien) . . . . . . . . . . . 

Magen s. Coeliakie. 

Band 

32 

36 
33 
39 

- Die entzundliche Grundlage der typischen Geschwursbildung im - und 
Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . . . . 37 

Magencarcinom: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Magendarmtrakt, Spirochii.ten im menschlichen und tierischen (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 31i 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31i 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuchung s. Pankreasfunktionsprufung. 
Malachitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Marasmus senilis s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) • . . . . 32 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Masernprophylaxe, gegenwartiger Stand der biologischen (Fr. v. Groor 

und Friedr. Redlich, Lemberg). . . . . . . . . . . . . 30 
Massage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maximalthermometer s. Thermometrie. 
Mediastinaltumoren 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: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Mienenspiel des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Migriine: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Mikrocellhalie s. Geburtstrauma. 
Milchfehler s. Natttrliche Ernahrung. 
MHchverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . .. 29 
Miliartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
MHz: 
- Die Beziehungen der Milz zum Eisenstoffwechsel (E. Lauda - E. 

Haam, Wien) . . . . . . . . . . . . . 40 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . 34 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) 34 
- Infektionen und s. Milzhamolyse. 
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Band 
Milz: 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ii.hnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Milzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) 
Milzhiimolysine s. Milzhii.molyse. 
Mineralstollwechsel: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 

33 
.•.•.• 34 

- Gallensekretion und (Richard Killin, Miinster i. W.) . . . • . .• 33 
MiBbildungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
MiBgeburten, groBhirnlose s. Hirntii.tigkeit des Sii.uglings. 
Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg, Berlin) . . . . . . . . . • . . • . . . . . . . . •. 28 
Morbus Biermer, MiIz als hii.molytisches Organ bei s. Milzhii.molyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Mnndschleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelaktion: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der - und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . 38 
Muskelarbeit: 
- HerzgroBe und (0. Bruns, Konigsberg) .......•... 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Myatonia congenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 

Nackensteiligkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s. Allergische Erkrankungen. 
Nahrnngswirknng, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit beson­
derer Beriicksichtigung der Fettsucht. und der Hyperthyroosen 

34 
31 
33 

33 

(Robert Gantenberg, Miinster i. W.) .... " .•.•• 36 
Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildverii.nderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 
Natrium salicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Killin, Miinster i. W.) 
Natiirliehe Emiihrnng: 
- Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Ernii.hrung (W. 

Freund·Breslau) .... 
Nebennieren: 
- Cholesterlnhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Neosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Nephritis: 
- s. a. Glomerulonephritis. 
- chirurgische Behandlung der (AdoH Hartwich, Halle) 
Nephritiden, Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterlnhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterlnhaushalt. 
Neptal s. Quecksilberdiurese. 
Nerven: 

33 

40 

26 

- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Nervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) ..... 33 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . • 28 
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Band Seite 
N eugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- Die hiimatogene Hyperbilirubinamie und der hiimato-hepatogene 

Ikterus der - (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) .. . . . . . 37 465-501 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . 33 33-41 
Nierenerkrankungen :r 

Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. d. 
Nierenrunktionspriifungen (Ferdina.nd Lebermann, Wiirzburg) 31i 465-518 
Nierensklerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Novasurol s. Quecksilberdiurese. 
Novurit s. Quecksilberdiurese. 

Odem: 
- Coeliakie s. d. 
- Quinckesches s . .Allergische Erkrankungen. 
Odementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . . 32 425-463 
Odempathogenese und ihre Grundziige mit besonderer Beriicksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) . . . . . . . 30 1-84 
Osophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
Olivenol: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) 33 189 
Orthodontie: 
- Grundziige der - (Alfred Kantorowicz, Bonn). . . 38 467-512 
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 96-100 
Pankreasfunktionspriifung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 83-118 
Pankreatogene Storungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
Paratyphusbaeillenstuhlausseheider: 
- BehandlUng, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 33 143-173 
Parenterale Infekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribronehitis, schwielige tuberkulOse beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Perkussion s. Bronchiektasie ill Kindesalter. 
PfefferminziiI : 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und. (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 185 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 186 
Phthisis praeeox beim Kinde s. Riintgendiagnostik. 
Piloearpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 259-260 
Pirquets Allergiebegriff und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Za.greb) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 36 241-272 
Pitnitrin s. Insulin. 
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Pleura: 
- Verwachsung und Schrumpfung der s. Rontgendiagnostik 
Pleurale Ergiisse bei Kindern s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
- Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobare im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung : 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien iiber die zweite gro£\e 

BlIdld 

32 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Willi. Wernstedt, Stockholm) 26 
Polyarthritis rheumatica s. Streptokokkenerkrankungen. 
Polycythiimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
Prothrombin: 
- Die Rolle des - bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . 38 
Pseudoascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudohypogalaktie s. Natiirliche Erna.hrung. 
Pseudoskierose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie. Entwickiungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiibingen) 26 
Puerperalinlektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Pullerung: 
- s. Gaswechsel. 
- der Facces s. Wasserstoffionenkonzentration . 
Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 

40 

Se1te 

481-485 

248-350 

173-271 

774-825 

296 

Quecksilberdiurese (K. Engel und T. Epstein-Budapest) ..... . 40 187 
Quecksilberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ... 
Quellungsiideme s. Odementstehung. 
Quellungsphysiologie und Odementstehung (H. Schade, Kiel) ..•. 
Quotient, respiratorischer s. Gaswechsel. 

33 184-185 

32 425-463 

Rachitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien) • . • . 28 
- und Tetanie, Behandlung und Verhiitung der - (P. Gyorgy, Heidel-

berg) . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . • 36 
- Thorax s. d. 
Rassenkonstitution, Beziehungen des Turmschii.dels (s. d.) zur -
ReUexe: 
- Bedingte und unbedingte - im Kindesalter und ihre Bedeutung 

fiir die Klinik (N. I. Krasnogorski, Leningrad) ........ 39 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings s. d. 
Regulation: 
- der Atmung s. Gaswechsel. 
- der Wasserstoffionenkonzentration s. d. und s. Gaswechsel. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhaushalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . • . . . . . . 26 
Rheumatische Infektion im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) . . 37 

264-370 

752-966 

613-730 

93-95 
1-118 
1-99 



Inhalt der Bande 26-40. - Sachverzeichnis. 863 

Rheumatismus s. Streptokokkenerkrankungen. 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutische beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Rippenknorpel, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Riintgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Riintgenbestrahlungen: 

Band Seito 

- 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 (Allred Weil, Frankfurt a. M.) ~ • . . . . . . . . . . • 28 371-389 
Riintgenstrahlenwirkung: 
- Theorien iiber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 33 10-12 
Riintgenstrahlenwirkungen: 
- SteHung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . • . • . • 33 61 
Riintg~~th~rap~e, Klinik der Lymphogranulo~tose,. mit besonderer Be-

ruCkSlChtlgung der - (C. Kruchen, Munster I. W.) . . . . . . 36 407--4:93 
Riintgenuntersuchung : 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
- HerzgroBe s. d. 

Salicylsaure: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakacidose, Blutbildverii.nderungen bei experimenteHer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ............•........• 33 233-238 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) . . • . . . . 33 183-184 
Salyrgan s. Quecksilber. 
Salzsaurevergiftung: 
- Blutverii.nderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... 33 229 
Sanocrysinserum Miillgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . 29 213-390 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
Sauglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . • . . . . . . . . 33 504-605 
- Schwindsucht s. d. 
Siiuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Sii uglingslaeces: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Saurebasengleichgewicht und gesetzmii.Bige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) ............• 33 225-229 
- s. Gaswechsel. 
Sauerstoflbedarl s. Gaswechsel. 
Sauerstoffspannung s. Gaswechsel. 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildverii.nderungen bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) . . . . . . . . • . • . . . . 33 229-232 
Scharlach: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Schicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Schilddriise, s. 80. Hyperthyreose und Hypothyreosen. 
Schilddriisenerkrankungen: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
Grundumsatz B. d. 
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Band 
Schilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hans Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . 
Schlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Schmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schreckreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schultzesche Schwingun!;en 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. Rontgendiagnost,ik. 
Senkungsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. 
8erodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologische Reaktion s. Coeliakie. 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Senchen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheidcr. 
Singultus s. Encephalitis epidemica. 
Situs viscerum inversus s. Dextrokardie. 
Skorbut: 

Coeliakie s. d. 

27 

- Dysergie als pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) 26 
- Kindesalter, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wim berger, Wien) 28 
- Rippen s. d. 
Skrofulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Spektroskopische Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (1. 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) . . . . . . . . . . . . . 35 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- Milzhamolyse s. d. 
- s. Milz. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, Yom Typus Niemann und ahnliche 

Erkrankungen s. Gauchersche Krankheit. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupchen" s. Geburtstrauma. 
Stauungsiideme s. Odementstehung. 
Sterblichkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 
Stillfiihigkeit s. Natiirliche Ernahrung. 
Stillverbot s. Natiirliche Ernahrung. 
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) 
Strahlen s. Bestrahlung. 
Streptokokkenerkrankungen (W. Lehmann-Hamburg) 
Stridor: 
- cerebraler s. Gehurtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 

33 

40 

Struma substernalis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Stuhluntersuchung s. Pankreasfunktionspriifung. 

Seite 

307-364 

733--773 
288-370 

23-34 
1-76 

355-428 

85-100 

102-121 

604 

34-39 
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Suspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

865 

Band Selte 

Wien) . . _ . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . .. 28 307-370 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 

Tachykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Teilstillung s. Natiirliche Ernahrung. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende s. Thermometrie. 
Terpentini:H: 
- Gallensekretion und (Richard Killin, Miinster i. W.) ...... . 33 
Tetanie, Behandlung und Verhiitung der Rachitis und - (P. Gyorgy, 

Heidelberg). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
- s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 31 
Tetanieerscheinungen: 
- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. . 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 

33 

Thermometrie, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 
Thorax: 
- asthenicus s. Rontgendiagnostik. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxenge, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweichheit, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Tllymolkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Thymolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Thymusdriise, Das Rontgenbild der - (P. Reyher, Berlin) . . . 
Thymushyperplasie, Trachealstenose durch s. Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
Tiefdruck, arterieller: 
- (Hypotonie) (Franz Kisch, Wien und Marienbad) ....... . 
Tiefdruckpneumothorax: 
- gleichzeitig doppelseitiger kiinstlicher - (M. Ascoli, Palermo und 

39 

38 

U. Carpi, Mailand) . . .. ................ 38 
Tierkohle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Toluylendiamin s. Milzhamolyse. 
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 

33 

33 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 33 
Trismus s. Encephalitis epidemica. 
Trommelschlegelfinger s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Tuberkulose: 
- s. a. Kindertuberkulose. 

Blutkorperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) 
- (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) ..... . 
Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 

Ergehnisse d. inn. Med. 40. 

26 
33 
33 

55 

189-190 

752-966 

447-448 

249-253 

407-503 

578-612 

96-172 

1-43 

261-262 

186 

89-90 

577-732 
347-364 
47-54 
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Band Seite 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Mollgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) " ...................• 29 213-390 
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) . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 365-422 

Turmschiidel: 
- als Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom (Hans Giinther-

Leipzig) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 40 
Typhus abdominalis, Cholesterinhaushalt s. d. 
Typhusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.). 33 143-173 
Typhusschutzimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

Ubererniihrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-
scheider. 

UnregelmiiBigkeit, stii.ndige, der Atmung s. Atemstorungen. 
Uriimie: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . • . . . 33 233 
Urologie s. Blutkorperchensenkung. 
Urotropin: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .• 33 185 
Vaccineprophylaxe nach Sindoni s. Masern. 
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. 
V eteriniirmedizin: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Vitaminlehre: 
- Bedeutung der - mit besonderer Beriicksichtigung der Kinderheil-

kunde (A. Frank, Mannheim) .. . . . . . . . . . . . . . . 38 513-739 
Vorhofsflimmern s. Herzschlag. 

Wachstum: 
Coeliakie s. d. 

- Geburtstrauma s. d. 
- des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) • . . . . . . . 28 456-579 
Wiirme- und Kaltesinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Wiirmeregulation, chemische, und Fieberfahigkeit des leberlosen Hundes 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 123-125 
Wasserausscheidung, Die extrarenale - beim Menschen (H. Heller, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . 36 663-751 
WasserhaushaIt s. Coeliakie. 
Wasserstolfionenkonzentration: 
- Die - und die Pufferung der Faeces (M. Kartagener-Ziirich) . . . 40 262 
WasserstoUwechsel s. Diabetes mellitus. 
Wasserversuch: 
- Klinische Bedeutung des - (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) . 38 289-436 
Westphal-StriimpeUs Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Widalsche Krise: 
- - Blutbildveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 33 214-221 
Wilsonsche Krankheit s. Extrapyramidales motorisches System. 
Witterung s. Durchseuchungsproblem. 
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Wochenbett: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

Xerophthalmie s. Coeliakie. 

Yatren, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Zentralnervensystem: 

Band 

867 

Seite 

- Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin). . . . . . . . . . . . 31 373-455 
- RontgenbestraWungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 44 
- traumatische Schadigungen durch die Geburt, anatomische Unter-

suchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) . . . . . . 31 165-372 
Zisternenpnnktion (Karl Eskuchen, Zwickau i. Sa.) . . . . . 34 243-30] 
Zivilisationssenehen, Durchseuchungsproblem bei den (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 313-372 
Znekerkrankheit: 
- Die Bedeutung der Ersatzkohlenhydrate fiir die Praxis und Theorie 

dar - (Alfred Gottschalk, Stettin). . . . . . . . . . . . . . 38 56--90 
- im Kindesalter s. Diabetes mellitus. 
Znnge s. Coeliakie. 
Zwerehfell: 
- Hochdrangung des, beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbild des, als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und 

BauchhOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . 28 371-389 
Zwillingsforsehnng, vererbungsbiologische (0. v. Verschuer, Tiibingen) 31 35-120 
ZwiiIffingerdarm, Rontgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu-

stande (Werner Teschendorf, Erlangen) • • . . . . . . . . . . 29 ]-64 




